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NESARC : National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Conditions. 

NET : Norepinephrine transporter.  

OFAST : Office Anti-Stupéfiants.  

OFDT : Observatoire français des drogues et des tendances addictives. 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé. 
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Introduction 
 

 

 

Le Trouble du Déficit de l’Attention avec ou sans Hyperactivité (TDA/H) est un trouble 

dit « neurodéveloppemental » qui débute dans la petite enfance et qui peut persister tout au 

long de la vie, avec des répercussions et des tableaux cliniques qui varient d’un individu à 

l’autre et au cours de la vie d’un même individu. (Harpin, 2005)  

 

De par son histoire, il fut très longtemps considéré comme un trouble impactant 

exclusivement l’enfant et l’adolescent mais on considère, aujourd’hui, que plus de 50% des 

personnes ayant reçu le diagnostic pendant l’enfance ou l’adolescence continuent de présenter 

des symptômes invalidants et significatifs à l’âge adulte. (Wilens, 2004) (S. V. Faraone et al., 

2006)   

 

A cela s’ajoute un panel de troubles psychiatriques avec lesquelles il est très fréquemment 

associés, dont le trouble de l’usage de substances psychoactives (van Kernebeek et al., 2022). 

Les usagers présenteraient alors des parcours plus complexes, avec un trouble de l’usage 

rapidement chronique, associant plusieurs substances psycho-actives, par rapport aux patients 

présentant un trouble de l’usage sans TDA/H comorbide (J. T. Young et al., 2015).   

 

L’action de ces substances, associée aux comorbidités psychiatriques souvent présentes, 

peuvent rendre le repérage d’un trouble se manifestant, entre autre par des symptômes 

d’inattention et d’hyperactivité/impulsivité complexe et fastidieux, dans ce type de 

population. 

 

Dans le cadre de mon activité dans le service de Psychiatrie des Addictions du CHR, certains 

patients me rapportaient un effet de la cocaïne plutôt « apaisant », les aidant « à se poser », et 

qui ne correspondait pas à l’effet décrit dans la littérature et par la grande majorité des 

consommateurs de psychostimulants.  

En faisant le parallèle avec un autre psychostimulant utilisé dans le traitement du TDA/H 

(Trouble du Déficit de l’Attention avec ou sans Hyperactivité), le méthylphénidate, la 

question s’est posée, à savoir si cette réaction paradoxale ne survenait pas chez des patients 

souffrant de TDA/H non encore diagnostiqué.  
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Ce travail de thèse s’intéresse à la prévalence du TDA/H dans une population adulte 

présentant un trouble de l’usage de la cocaïne, ainsi qu’aux effets de l’intoxication aiguë à la 

cocaïne. 

 

L’objectif est de questionner si la présence d’effets paradoxaux à l’intoxication aiguë de 

cocaïne peut constituer un élément clinique de suspicion diagnostique du TDA/H afin 

d’aiguiller le thérapeute dans son investigation diagnostique.  

 

Nous décrirons dans une première partie les enjeux du diagnostic du TDA/H à l’âge adulte. 

Nous reviendrons brièvement sur les différentes étapes de la construction de ce concept, 

longtemps considéré comme une pathologie de l’enfant et de l’adolescent, des premières 

descriptions scientifiques au 18
ème

 siècle jusqu’à son intégration dans les différentes éditions 

des classifications internationales. 

Nous aborderons ensuite la comorbidité addictive, ses liens avec le TDA/H, et comment elle 

en complexifie le repérage et en grève l’évolution, puis nous exposerons les enjeux de leur 

prise en soins conjointe.   

Nous développerons les caractéristiques communes, entre le méthylphénidate et la cocaïne, 

nous ayant amenés à formuler l’hypothèse de notre étude.  

 

L’objet de notre travail étant une population adulte présentant des troubles de l’usage de 

substances psychoactives, nous avons fait le choix de ne pas aborder les comorbidités et la 

prise en charge du TDA/H chez l’enfant et l’adolescent.  
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Partie 1 : Le trouble du déficit de l’attention avec ou sans 
hyperactivité (TDA/H) chez l’adulte : enjeux diagnostiques 

 

 

 

I. Généralités 
 

A. Définition du neurodéveloppement  
 

 

Le neurodéveloppement peut être définit comme un processus dynamique influencé par des 

facteurs biologiques, génétiques, socioculturels, affectifs et neuro-environnementaux. 

Il désigne l’ensemble des mécanismes qui vont guider le développement et orchestrer les 

fonctions cérébrales de la période anténatale jusqu’à l’âge adulte.  

 

Les troubles du neurodéveloppement correspondent à des difficultés, plus ou moins grandes, 

dans une ou plusieurs de ces fonctions cérébrales, conduisant à une altération du 

fonctionnement adaptatif, personnel, social, scolaire ou professionnel.  

Le retentissement du trouble couvre un large éventail, pouvant s’étendre d’une limitation très 

spécifique des apprentissages ou des fonctions exécutives à une altération globale des 

compétences sociales ou de l’intelligence (Roulin, 2021). 

 

B. Histoire du concept  
 

 

Le TDA/H a une longue histoire et, bien qu’aujourd’hui il soit considéré comme un trouble du 

neurodéveloppement, sa définition et ses caractéristiques nosographiques ont été, à plusieurs 

reprises, revisitées au cours des deux derniers siècles.  

 

Les auteurs scientifiques font remonter les premières descriptions du trouble soit en 1775 

avec Melchior Adam Weikard, médecin Allemand, soit en 1798 avec Sir Alexander Crichton, 

médecin écossais, auteur de plusieurs ouvrages d’observations cliniques dans le champ des 

pathologies mentales.   

Dans un de ses ouvrages « On attention and its Diseases », on retrouve une définition de 

l’inattention comme retenue dans le DSM-IV-TR : « the incapacity of attending with a 
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necessary degree of constancy to any one object » que l’on pourrait traduire par : 

« l’incapacité à traiter n’importe quelle information avec un degré nécessaire de constance ».  

Cependant, dans ses écrits on ne retrouve aucune description de l’hyperactivité, l’autre 

versant du corpus de symptômes lié au TDA/H.  

 

C’est Hoffman, médecin allemand, en 1845 puis Bourneville, médecin français, en 1897 qui 

décrivent pour la première fois des cas d’instabilité motrice d’abord chez les enfants puis 

chez les adultes.   

En outre, Heinrich Hoffman popularise le personnage de Fidgety Phil (de l’anglais to fidget, 

qui veut dire remuer) dans des récits illustrés, destinés aux enfants, où plusieurs auteurs y ont 

vu la description d’un enfant souffrant de TDA/H : il y décrit un repas de famille où le fils, 

Phil n’écoute pas les mises en gardes de son père qui lui demande de se comporter en 

gentleman et qui dans son agitation fait valser tout ce qui se trouve sur la table. D’autres 

auteurs n’y verront que la description d’un enfant « mal élevé ». 

 

En 1902, le Dr George Frederic Still publie un cas ressemblant au TDA/H dans la revue 

médicale The Lancet (Lange et al., 2010). Ses observations contribueront à l’élaboration du 

concept de « Brain Damage Syndrome » en mettant en exergue le lien entre certains troubles 

du comportement de l’enfant (considérés comme un manque de contrôle moral) et la présence 

d’atteintes cérébrales (comme une tumeur, une méningite, une épilepsie, un traumatisme 

crânien, une fièvre typhoïde). Mettant fin au question de moralité dans les discussions 

médicales.  

Ces travaux seront repris et poursuivis lors de l’épidémie d’encéphalite léthargique qui 

touchera 20 millions d’enfants environ à travers le monde entre 1917 et 1928. Certains des 

enfants ayant survécu à l’épidémie présenteront des séquelles neurologiques, appelées 

troubles du comportement postencéphalitiques, semblables pour la plupart aux symptômes de 

TDA/H. Ces enfants étaient décrits comme « hyperactifs, distractibles, irritables, antisociaux, 

destructeurs, ne respectant pas les règles, ingérables en classe […] bagarreurs et impulsif 

[…]. » (Ross & Ross, 1976). Le lien entre « atteintes cérébrales » et certains troubles du 

comportement est alors établi.  

L’étude de ce syndrome postencéphalitique contribua à susciter un regain d’intérêt pour 

l’hyperactivité chez l’enfant.  
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Et c’est en 1932, que Franz Kramer et Hans Pollnow, deux médecins allemands, décrivent un 

syndrome proche du TDA/H actuel et inventent le terme de « trouble hyperkinétique », qui 

sera plus tard, adopté par L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS). Ils considèrent 

l’agitation motrice comme le symptôme le plus caractéristique de ce trouble hyperkinétique et 

décrivent une régression de cette symptomatologie à l’âge adulte.  

 

En 1937, le psychiatre américain, Charles Bradley qui travaillait auprès d’enfants « à 

problèmes » dans une maison de soins de Providence, à Rhode Island, administre du sulfate 

de benzédrine, une amphétamine, pour soulager les maux de tête ; effet secondaire fréquent 

du pneumoencéphalogramme, outil évaluant le fonctionnement cérébral. Celui-ci remarque 

alors que ce médicament agit de façon inattendue sur le comportement de ces enfants « à 

problèmes » et améliore leur rendement scolaire, leurs interactions sociales et leur réponses 

émotionnelles. (Strohl, 2011).  

Cette découverte n’aura que peu d’impact dans le champ de la recherche et de la pratique 

médicale pendant le quart de siècle suivant, probablement dû à l’influence du courant 

psychanalytique, (Rothenberger & Neumärker, 2005) supposant que la prise en charge des 

troubles du comportement ne relevait que d’interventions psychologiques, n’ayant aucune 

base biologique. (Brown, 1998). 

 

Les amphétamines étaient déjà utilisées comme traitement dans plusieurs autres indications 

comme la fatigue chronique, la léthargie et les états dépressifs. 

 

Dans les années 40, faisant suite aux travaux sur l’origine lésionnelle du trouble, la notion de 

« lésion cérébrale minimale » émerge devant l’hypothèse que des lésions cérébrales même 

minimes pourraient aussi bien être à l’origine d’un comportement hyperactif, et pas seulement 

les lésions plus visibles et objectivables.   

 

En 1957, Laufer et son équipe vont encore plus loin et parlent de « dysfonctionnement 

cérébral minimal », à l’origine des troubles du comportement chez l’enfant plutôt que d’un 

mécanisme purement lésionnel et le rebaptise « hyperkinetic impulse disorder » (que l’on 

pourrait traduire par « trouble des impulsions hyperkinétique »)  

 

Dans les années 60, des critiques s’élèvent dans la communauté scientifique devant l’absence 

de preuves ou de bases empiriques solides de ces « lésions ou dysfonctions cérébrales 
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mineures ». La communauté scientifique s’attache alors à définir ce trouble d’un point de vue 

purement descriptif, en s’appuyant sur l’observation des déficits présentés par les enfants 

atteints de ce trouble.  

Le concept de syndrome d’hyperactivité émergea et une première définition fut incorporée 

dans la seconde édition du « Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders » en 

1968 sous la dénomination de « réaction hyperkinétique de l’enfance ».  

 

C. Historique des classifications 
 

 

Le but des classifications internationales est de mettre à disposition de la communauté 

scientifique mondiale, des outils rédigés dans un langage commun afin d’échanger et de 

communiquer sur les progrès de la médecine et les avancées de la science : « Les 

classifications sont des outils de pensée et de communication. » (Taylor E, Rutter M, 2008) 

 

Les troubles mentaux font l’objet de deux principales classifications: la classification 

américaine du Diagnostic and Statistics Manual of Mental Health (DSM) de l’American 

Psychiatric Association (APA) et la Classification Internationale des Maladies (CIM) publiée 

par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS).  

 

Le TDA/H a également une histoire avec ces classifications qui ont façonnés sa définition au 

cours des dernières décennies.  

 

1. Le DSM : « Diagnostic and Statistics Manual of Mental Health » 
 

 

Comme nous l’avons vu précédemment, le TDA/H fait donc son entrée dans la classification 

américaine du DSM en 1968 avec la deuxième édition, sous la dénomination de « réaction 

hyperkinétique de l’enfance (ou de l’adolescence) » caractérisé par « une suractivité, une 

agitation, une distractibilité et une période d’attention courte, notamment chez les jeunes 

enfants ; le comportement s’atténuant à l’adolescence ». Mettant donc en avant la 

symptomatologie d’hyperactivité comme caractéristique principale du trouble.  
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Dans les années 70, on assiste à un regain d’intérêt pour la question du déficit de l’attention : 

le déficit de l’attention soutenue et le contrôle des impulsions seront désormais considérés 

comme des caractéristiques majeures du trouble par rapport à l’hyperactivité.  

 

En 1980, le DSM-III rebaptise le trouble en « Trouble du Déficit de l’Attention (TDA) », 

pouvant se manifester selon deux modalités distinctes : avec ou sans Hyperactivité. La version 

corrigée du DSM-III (DSM-III-R) en 1987 reviendra sur cette démarcation et regroupera les 

deux entités sous l’appellation « Trouble du Déficit de l’Attention et de l’Hyperactivité » 

(TDAH). 

 

Le DSM –IV en 1994 et sa version revisitée en 2000 (DSM-IV-TR) catégorisent le trouble du 

déficit de l’attention en 3 sous-types selon le symptôme prédominant : inattentif, 

hyperactif/impulsif et une forme mixte regroupant les 2 dimensions.  

Les années 90 seront marqués par les découvertes rendues possibles grâce aux techniques de 

neuroimagerie, confirmant les hypothèse antérieures d’atteintes cérébrales, et dans le domaine 

de la génétique.  

La persistante de ce trouble à l’âge adulte dans la plupart des cas, est finalement reconnue 

mais non encore validée dans les classifications.  

 

Il faut attendre 2013, avec la publication du DSM- 5, où le TDA/H acquiert le statut d’un 

trouble affectant tous les âges en y ajoutant des descriptions diagnostiques spécifiques à 

l’adulte. Le DSM-5 s’oriente vers une perspective étiopathogénique, soulignant l’importance 

des corrélats neurobiologique et neurodéveloppementaux associés au TDA/H.  

Parallèlement, il rend possible l’association, chez un même adulte d’un diagnostic de TDA/H 

et de Trouble du Spectre de l’Autisme (TSA), diagnostics qui s’excluaient encore entre eux 

dans le DSM-IV.  

 

 Concernant la symptomatologie, le DSM-V reprend, comme le DSM-IV et le DSM-

III, deux listes séparées de symptômes : celle du versant du déficit de l’attention 

(critère A1) et celle du versant de l’hyperactivité/impulsivité (critères A2). 
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 Le diagnostic est retenu si au moins six symptômes pour chacune des deux listes sont 

retrouvés chez l’enfant et l’adolescent. Cependant, à l’âge adulte (à partir de 17 ans), 

le DSM-V abaisse à 5 symptômes le seuil diagnostique.   

 Concernant le critère d’ancienneté (critère B), les premiers symptômes doivent être 

retrouvés avant l’âge de 12 ans (contrairement au DSM IV où ces derniers devaient 

occasionner une gêne avant l’âge de 7 ans pouvant entrainer un biais de mémoire chez 

l’adulte). 

 Concernant l’impact fonctionnel (critère C et D), les symptômes de déficit de 

l’attention et/ou d’hyperactivité-impulsivité doivent être présents dans plus de deux 

types d’environnement différents (ex : à la maison, au travail, avec des amis, dans 

d’autres activités).  

Le critère D mentionne qu’il doit clairement être mis en évident une altération 

significative du fonctionnement social, scolaire ou professionnel avec un impact sur la 

qualité de vie.  

 

Au sujet de la sévérité du trouble, celle-ci est spécifiée selon trois degrés dans le DSM-V :  

 Léger : peu de symptômes (seuil diagnostic atteint) avec pour conséquence une 

gêne fonctionnelle sociale ou professionnelle mineure.  

 Modéré : quelques symptômes en plus de ceux nécessaires au diagnostic avec 

pour conséquence une gêne plus importante.  
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 Sévère : grand nombre de symptômes en plus de ceux requis pour le 

diagnostic, générant une altération marquée du fonctionnement social ou 

professionnel.  

 

A l’instar du DSM-IV, la 5
ème

 version reprend les 3 sous-catégories : « inattentif 

prédominant », « hyperactif-impulsif prédominant » ou « mixte » pouvant être présents 

simultanément chez un même individu au cours de sa vie. 

 

2. La CIM : « Classification Internationale des Maladies » 
 

La première version de la Classification Internationale, connue sous le nom de Liste 

Internationale des causes de décès, a été adopté par l’Institut Internationale de Statistiques en 

1893, aujourd’hui, la Classification internationale des Maladies est rentrée il y a quelques 

années dans sa onzième version (CIM-11).  

 

Dans sa version précédente, la CIM-10 décrivait un trouble caractérisé par : 

 Un début précoce (avant 5 ans)  

 Un manque de persévérance dans les activités exigeant une 

participation cognitive  

 Une tendance à passer d’une activité à l’autre sans en finir aucune  

 

Associés à une activité globale désorganisée, incoordonnée et excessive. 
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Extrait de la 10
ème

 version de la Classifications Internationale des Maladies (CIM-10). 

 

 

On notera que le trouble hyperkinétique ne peut être associé à une schizophrénie, un trouble 

anxieux ou de l’humeur, ni à un trouble envahissant du développement. 

 

 En termes de symptomatologie, le critère « perturbation de l’activité et de 

l’attention » répond à une définition beaucoup plus étroite : il exige la présence 

simultanée de symptômes d’inattention (au moins 6), de symptômes d’hyperactivité et 

d’impulsivité (au moins 3).  

Elle fait reposer la subdivision principale de ce critère sur la présence ou non d’un 

« Trouble des conduites » : conduites « dyssociales, agressives ou provocatrices » 

marquées. 

 

La CIM-10 rejette, par ailleurs, de manière explicite le concept de « trouble du déficit de 

l’attention », jugé trop peu spécifique et pouvant être retrouvé dans d’autres pathologies 

(notamment dans les trouble anxieux) : Il est donc impossible avec la CIM-10, de 

diagnostiquer un patient répondant aux critères du TDA/H « inattention prédominante » du 

DSM-V.  
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D. Epidémiologie 
 

 

Chez l’enfant, le TDA/H a une prévalence estimée à 3,5% en France et à 5% dans le monde ; 

Sayal et al., 2018).   

Le trouble est présent dans le monde entier et une méta-analyse n’a révélé aucune différence 

significative dans la prévalence entre l’Amérique du Nord et l’Europe, l’Asie, l’Afrique, 

l’Amérique du Sud et l’Océanie. (G. V. Polanczyk et al., 2014)  

Cette dernière a aussi révélé que les taux de prévalence du TDA/H sont stable sur les trente 

dernières années chez les enfants et adolescents, ce qui va à l’encontre d’un mythe 

fréquemment véhiculé, que le TDA/H est depuis quelques années, surdiagnostiqué. 

 

Chez l’adulte, la prévalence du TDA/H est estimée autour de 2,8% dans le monde (Fayyad et 

al., 2017), bien que dix ans plus tôt, la même équipe retrouvait des taux de prévalence à 3,4%. 

Il semblerait que plus de 50% des personnes, ayant reçu le diagnostic pendant l’enfance ou 

l’adolescence continuent de présenter des symptômes invalidants et significatifs à l’âge 

adulte. (S. V. Faraone et al., 2015). La littérature propose des chiffres assez variables 

concernant les données de prévalence, mais il est bien établi que le trouble peut persister à 

l’âge adulte. 

 

Les estimations varient ainsi en fonction des critères diagnostiques retenus (CIM-10, DSM-5, 

DSM-IV ...), des méthodologies des études, de l’âge des patients et de l’évaluateur (Christine, 

2021).  

 

Il existe des différences liées au sexe, pour le diagnostic du TDA/H : il est plus fréquent chez 

les garçons avec un sex ratio de 2 garçons pour 1 fille (Willcutt, 2012).  

Chez les enfants en âge scolaire, la recherche a montré que le TDA/H pourrait être sous-

identifié et sous-diagnostiqué chez les filles (Sciutto & Eisenberg, 2007) : les garçons auraient 

alors trois fois plus de chances d’être dépistés et les filles atteintes de TDA/H présenteraient 

des symptômes moins perturbateurs que les garçons (Froehlich et al., 2007) (Gershon, 2002) 
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E. Etiopathogénie 
 

 

L’étiologie de ce trouble continue de faire l’objet d’études mais les auteurs s’accordent pour 

dire qu’il s’agit d’un trouble hétérogène avec une forte héritabilité (Larssons et al, 2014) et 

des origines génétiques complexes (Biederman et al, 2005) dont l’apparition de symptômes 

invalidants serait modulée par des facteurs environnementaux (S. V. Faraone et al., 2015). 

 

 

1. Facteurs environnementaux 
 

 

Les facteurs environnementaux associés au TDA/H exercent leurs effets très tôt dans la vie 

d’un individu, pendant la période fœtale ou postnatale précoce : l’usage d’alcool et de tabac 

durant la grossesse ; un faible poids à la naissance et l’exposition à une adversité 

psychosociale  (Banerjee et al., 2007).  

 

L’association entre tabagisme maternel pendant la grossesse et augmentation du risque de 

TDA/H chez l’enfant a tendance à disparaitre après ajustement sur les antécédents familiaux 

de TDA/H : cette association serait due à des facteurs familiaux ou génétiques qui augmentent 

à la fois, le risque de tabagisme et de TDA/H. (S. V. Faraone et al., 2021) 

Cependant, des symptômes similaires au TDA/H peuvent également être causés par une 

privation extrême en début de vie (Kennedy et al., 2016), une anomalie génétique unique (S. 

V. Faraone & Larsson, 2019) ou des lésions cérébrales traumatiques, tôt dans la vie 

(Stojanovski et al., 2019). 

Ces résultats peuvent être utiles pour comprendre le TDA/H mais non pour établir le 

diagnostic. L’association entre facteurs environnementaux et l’apparition d’un TDA/H a 

atteint des niveaux de preuve très élevé.  

 

Le TDA/H est plus fréquent dans les familles présentant un faible niveau socio-économique, 

des niveaux de dysfonctionnement familiaux plus importants (divorce, séparation) ou ayant 

des stratégies de coping moins adaptées, avec plus de comportements négatifs envers l’enfant 

(négligences, violences) (Dallaire & Lafortune, 2008).  

 

 



32 
 

 

2. Facteurs génétiques 
 

 

Les facteurs génétiques du TDA/H ont été mis en évidence grâce aux études familiales de 

parents d’enfants hyperactifs et de parents d’enfant non-hyperactifs, de fratries et de 

populations de jumeaux.  

Il apparait clair que l’hérédité joue un rôle important (Larssons et al, 2014) : les parents 

atteints de TDA/H ont plus de 50% de risque d’avoir un enfant qui en sera atteint, et environ 

25% des enfants atteints de TDA/H ont des parents qui satisfont aux critères diagnostiques 

officiels de ce trouble (S. V. Faraone & Doyle, 2001). 

 

Par ailleurs, une étude retrouvait qu’un enfant ayant un TDA/H avait plus de risque d’avoir un 

frère atteint du même trouble (Bierderman & al., 1990).  

Finalement, les études des années 2000 ont confirmé que les parents d’enfants, souffrant d’un 

TDA/H avaient eux-mêmes plus de difficultés cognitives (inattention) et émotionnelles 

(hyperactivité, impulsivité, labilité émotionnelle) que les parents d’enfants n’ayant pas de 

TDA/H (Epstein & coll., 2000).  

 

Le taux d’héritabilité, c’est-à-dire le pourcentage d’explication d’une maladie dut aux 

différences interindividuelles du génome, portant sur des populations de jumeaux a été fixé à 

76% dans les études. (Biederman et al, 2005).  

Le risque d’être atteint de ce trouble pour les proches de premier degré de personnes ayant 

reçu le diagnostic de TDA/H est de 30% à 40% (Franke et al., 2012) 

 

Plusieurs gènes ont été étudiés pour tenter de comprendre l’expression du TDA/H. Certains 

ont été impliquées dans les nombreuses méta-analyse (comme le gène ANKK1, DAT1, LRP5 

et LRP6, SNAP25, ADGRL3 et BAIAP2) mais leur statut de gènes à risque reste incertain.  

 

En 2019, une étude d’analyse intégrale du génome portant sur 20 000 personnes atteintes du 

TDA/H et plus de 35 000 personnes sans TDA/H dans différents pays du monde, a permis 

d’identifier de nombreux variants de risque génétique, chacun ayant un faible effet sur le 

risque de développer un TDA/H. Cependant une cause polygénétique était retrouvé dans la 

plupart des cas de TDA/H confirmant ainsi que les différents variants se combinent pour 

augmenter ce risque. (Demontis et al., 2019).  
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3. Etudes de neuro-imagerie 
 

 

Les nouvelles techniques d’imagerie cérébrale ont permis de mettre en évidence des 

anomalies, non pathognomoniques du TDA/H :  

- d’un point de vue morphologique, on note une réduction volumétrique des noyaux 

gris centraux, et de l’épaisseur corticale dans les régions frontales et pariéto-temporales (corps 

calleux). 

- d’un point de vue fonctionnel, on note une hypoactivité des voies fronto-striatales, 

impliquant le cortex cingulaire antérieure et le cortex préfrontal dorsolatéral, comme possible 

mécanisme neural sous-jacent (S. V. Faraone et al., 2015) ainsi qu’un dysfonctionnement des 

circuits mésocorticolimbiques.  (Wisor, 2019) 

 

Chez les sujets atteints de TDA/H, il y aurait un dysfonctionnement au niveau des structures 

cérébrales responsables de l’inhibition comportementale (Emond et al., 2009) et de la 

motivation.  

 

4. Hypothèse neurochimique 
 

 

L’hypothèse classiquement retenue est qu’il s’agirait d’une hypodopaminergie, et une 

altération de la transmission noradrénergique au niveau des régions frontales, contrôlant les 

processus attentionnels qui serait à l’origine du TDA/H. 

 

Le déficit de la transmission noradrénergique, dans le cortex préfrontal est responsable de la 

perte de régulation de l’impulsivité, et des troubles attentionnels et de l’hyperactivité qui en 

découlent.  

 

Le TDA/H pourrait correspondre à un traitement inefficace de l’information au niveau 

cérébrale, avec un ratio signal sur bruit perturbé.  

Le ratio signal sur bruit correspond à la capacité, qu’une information arrivant au niveau du 

cortex préfrontal, a de faire saillance dans un environnement chargé de distracteurs et de 

stimuli. Lorsque que ce ratio est perturbé, cela correspond à un signal faible noyé dans un 

bruit de fond.  
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D’un point de vue chimique, la dopamine diminuerait le bruit (via l’activation des récepteurs 

glutamatergiques du cortex préfrontal) et la noradrénaline augmenterait la taille du signal en 

stimulant les réponses synaptiques frontales (via l’activation des récepteurs post-synaptiques 

α2 localisés au niveau des épines dendritiques des neurones glutamatergiques).  

 

On comprend qu’une hypodopaminergie, associée à une hyponoradrénergie cérébrale frontale 

puisse conduire à une absence de filtrage des informations arrivant au niveau du cortex.  

D’un pont de vue théorique, cela pourrait se manifester par une difficulté à prioriser les 

informations, à s’organiser, à planifier des tâches multiples, en faisant abstractions des 

multiples stimuli extérieures, donnant lieu à une nervosité psychique et physique inefficaces.  

 

 

 

 

II. Répercussions et diagnostic de TDA/H à l’âge adulte 
 

 

Comme évoqué précédemment, le trouble du déficit de l’attention avec ou sans hyperactivité 

est un trouble neurodéveloppemental qui peut persister à l’âge adulte.  

 

Des études ont montré que 15% des enfants souffrant de TDA/H continuaient de présenter des 

critères diagnostiques du TDA/H à l’âge de 25 ans (Polanczyk et al., 2007; S. Young et al., 

2016; Christine, 2021) et plus de 50% d’entre eux continuent de souffrir, à l’âge adulte 

d’altérations significatives dans plusieurs domaines (apprentissages, fonctionnement social, 

conduites à risque à l’adolescence, maintien dans l’emploi à l’âge adulte) (Faraone et al., 

2006 ; Sayal et al., 2018) 

Lorsque l’on compare les prévalences chez l’enfant et chez l’adulte, cette différence paraît 

moins importante. (Fayyad et al., 2017 ; Sayal et al., 2018) 

 

Dans la plupart des cas, le diagnostic de TDA/H est porté durant l’enfance, mais peut très bien 

n’être évoqué qu’à l’âge adulte ; dans le cadre d’un retard diagnostique (Kaye et al., 2019). 

Cela peut être en lien avec des symptômes moins intenses dans l’enfance, ou bien compensé 

par l’entourage, mais qui continuent d’évoluer et avec lesquels, l’adulte s’est adapté ou en a 

compensé les difficultés.  
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A l’âge adulte, comme chez l’enfant, le TDA/H est rarement isolé et de nombreuses 

pathologies psychiatriques lui sont fréquemment associés, ce qui complique à la fois son 

repérage, son diagnostic et sa prise en soins. 

Comme le TDA/H n’a aucun symptôme pathognomonique, les chevauchements avec d’autres 

troubles (comorbides ou différentiels) sont nombreux. 

Dans le cas de troubles de l’usage de substances comorbides, eux-mêmes souvent comorbides 

avec d’autres pathologies psychiatriques, le TDA/H peut passer complètement inaperçu, 

surtout si dans l’anamnèse, on ne retrouve pas de symptômes très évocateurs de TDA/H dans 

l’enfance.  

 

 

A. Impact fonctionnel 
 

 

Le TDA/H a des répercussions sur tous les aspects de la vie d’une personne, sur le plan 

personnel et systémique.  

Les principales difficultés seraient en lien avec l’altération de certaines fonctions exécutives 

entrainant un impact fonctionnel plus ou moins important, selon les demandes émanant du 

milieu de la personne et du soutien qui s’offre à elle.  

 

Dans l’enfance, on évalue à 45% le taux de troubles des apprentissages associés au TDA/H  

(Du Paul, 2013.) mais même sans troubles spécifiques des apprentissages comorbides, les 

enfants peuvent présenter des difficultés scolaires, une sous performance globale due à des 

difficultés à suivre les instructions, à écouter en classe et à rester concentré sur une tâche. 

(Molitor et al., 2016). 

Ils présentent également des difficultés dans les fonctions exécutives comme l’initiative, 

l’organisation, la planification l’activité autodirigée et la capacité à accomplir des tâches 

comportant plusieurs étapes (T. E. Brown, 2009). 

 

Ces difficultés évoluent au cours de la vie d’un individu, avec des degrés variables selon les 

stratégies de compensation comportementale, mais peuvent toujours impacter le 

fonctionnement de l’individu au quotidien si les capacités d’adaptation sont dépassées 

(demandes cognitives, événements de vie, …) ou si une pathologie psychiatrique y est 

associée.  
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Les facteurs de variabilité de ces impacts fonctionnels incluent les ressources offertes par les 

proches et l’école ou le milieu de travail, ainsi que les responsabilités personnelles, les 

stratégies d’adaptation, la capacité cognitive et l’introspection de l’individu.  

 

Ces stratégies d’adaptation peuvent constituer un fardeau qui au fil du temps peut devenir 

significatif et épuiser les ressources du sujet. 

  

L’une des stratégies de compensation utilisée par certains adultes souffrant de TDA/H peut 

être notamment le recours à l’usage de substances psychoactives (Christine, 2021).   

 

De plus, les données épidémiologiques récentes montrent une surmortalité chez les enfants et 

les adultes atteints de TDA/H : le Ratio des Taux de Mortalité (RTM) ajustés était plus élevé 

chez les personnes ayant reçu un diagnostic de TDA/H et augmentait plus le diagnostic était 

tardif (Dalsgaard et al., 2015a). 

Cette surmortalité est lié à un risque accidentel (accidents domestiques, comportements à 

risque, accidents de la route) ainsi qu’à un taux de suicide six fois plus important, 

comparativement aux individus non-TDA/H (Dalsgaard et al., 2015b).   

 

Des méta-analyses indiquent que la forme « inattentive » du TDA/H est plus fortement 

associée à l’échec scolaire, une faible estime de soi, des problèmes sur le plan professionnel et 

des difficultés globales d’adaptation alors que la forme « hyperactive-impulsive » est plus 

souvent associée à un rejet des pairs, à l’agressivité, à des comportements à risques au volant 

et à des blessures accidentelles (Willcutt, 2012) 

 

 

B. Comorbidités psychiatriques et addictologiques 
 

 

 

De nombreuses explications nous sont fournies dans la littérature médicale quant à l’existence 

concomitante du TDA/H avec des troubles comorbides ou de chevauchement de tableau 

clinique d’autres pathologies (Neale, 1995) :  

 Un trouble serait précurseur de l’autre ; 

 Un trouble serait un facteur de risque d’apparition de l’autre ; 
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 Les deux troubles partagent les mêmes facteurs de risques associés, il existerait une 

base sous-jacente commune de symptômes pour un ou plusieurs des comportements 

réciproques.   

 

Le TDA/H est fréquemment associé aux troubles psychiatriques : une étude portant sur 26 

744 patients adultes, retrouvait que 23% des adultes souffrant de TDA/H présentaient une 

comorbidité, pouvant ainsi en compliquer son repérage, l’investigation diagnostique et son 

évolution. (Kooij et al., 2019).  

La présence d’un trouble comorbide évolue selon la trajectoire de vie et l’âge d’un individu et 

peut contribuer à l’échec du diagnostic du TDA/H chez les adultes et les enfants (Kessler et 

al., 2006)  

D’autres études, plus anciennes retrouvent une prévalence de troubles psychiatriques 

comorbides à 75% (Biederman, 2004), voire 85% (Cumyn et al., 2009). 

 

Aussi les troubles psychiatriques les plus fréquemment associés au TDA/H  chez les adultes  

sont les troubles de l’humeur (22% des adultes souffrant de TDA/H), les troubles anxieux 

(34% des adultes souffrant de TDA/H), les troubles du comportement (15%) et les troubles de 

l’usage de substances (11%) (Kooij et al., 2019) 

 

1. Les troubles anxieux  
 

Près du tiers des enfants, et la moitié des adultes atteints de TDA/H présentent une anxiété 

comorbide. (Hansen et al., 2012). 

Les personnes atteintes de TDA/H affichent souvent des symptômes anxieux en raison des 

difficultés chronique liées aux symptômes de TDA/H qu’elles éprouvent : par exemple les 

oublis répétés peuvent entrainer des inquiétudes réelles d’oublier et, le fait d’effectuer des 

vérifications pour compenser peut être interprété à tort comme un signe de trouble anxieux 

primaire.  
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Source : « Lignes directrices canadiennes sur le TDA/H », 4.1 édition. 

 

En présence d’un trouble anxieux et d’un TDA/H concomitant, la règle serait de traiter en 

premier la symptomatologie la plus invalidante. (Adler et al., 2007) 

Si on l’estime nécessaire, la mise en place d’un traitement par psychostimulant pour le 

TDA/H doit se faire progressivement afin d’éviter une aggravation des symptômes anxieux.  

 

2. Le trouble dépressif  
 

La prévalence de la dépression chez le sujet adulte TDA/H varie de  18,6 et 53,3% (Katzman 

et al., 2017).   

Les tableaux cliniques du TDA/H et de l’Episode Dépressif Caractérisé (EDC) se 

chevauchent énormément : beaucoup de symptôme du TDA/H peuvent se retrouver dans 

l’EDC, comme les symptômes d’inattention, les problèmes de mémoire à court terme, 

l’irritabilité, l’impulsivité, les troubles du sommeil, les difficultés de concentration et 

l’agitation (T. Brown, 2008) 

Les patients atteints d’un TDA/H primaire sont plus susceptibles d’être confronté à l’échec, ce 

qui ne les conforte pas toujours dans une estime de soi satisfaisante, ils peuvent être 

facilement démoralisés voire déprimés : ils peuvent donc présenter les 2 troubles comorbides.  

Seulement dans certains cas, le manque de motivation peut faire penser à une anhédonie, les 

troubles du sommeil chronique à l’insomnie secondaire de l’EDC., …. Cependant l’humeur 

dépressive importante et durable ou l’anhédonie n’est pas caractéristique du TDA/H quand il 

n’y a pas de trouble de l’humeur associé.  
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Là encore, la règle est de traiter en premier le trouble le plus invalidant tout en gardant à 

l’esprit qu’une fois l’épisode traité, les symptômes invalidants résiduels font peut-être partie 

de la symptomatologie du TDA/H sous-jacent.  

D’un point de vu pharmacologique, les traitements par antidépresseurs à action 

catécholaminergiques (comme le buproprion, la venlafaxine) peuvent être intéressant pour 

traiter le trouble comorbide. 

Cependant, dans ses lignes directrices pour le traitement du TDA/H, le CADDRA préconise, 

si nécessaire, l’association d’un antidépresseur de première intention (ISRS, Inhibiteur de la 

Recapture de la Sérotonine) avec le traitement du TDA/H (psychostimulants ou non), avec 

toutefois une mise en garde contre les interactions médicamenteuses mettant en jeu les 

cytochromes 450 et 2D6. 

 

3. Trouble Obsessionnel Compulsif (TOC) 
 

Les taux de prévalence de la comorbidité TOC et TDA/H sont très variables dans la littérature 

médicale.  

Les personnes atteintes d’un TDA/H peuvent avoir des stratégies de compensation, comme la 

vérification, la rigidité de certaine planification, … qui peuvent être très évocateurs d’un 

TOC.   

Il n’existe pas d’étude contrôlée concernant le traitement médicamenteux de ces deux troubles 

concomitants mais, une revue de la littérature n’a pas montré d’aggravation des symptômes de 

TOC secondaire à l’introduction d’un psychostimulant. (Pallanti & Grassi, 2014)  

 

4. Le trouble bipolaire  
 

De nombreux symptômes du trouble bipolaire chevauche la symptomatologie du TDA/H et la 

prévalence définitive de cette comorbidité demeure controversée (variant de 5,1 à 47,1% chez 

le sujet souffrant de TDA/H (Wingo & Ghaemi, 2007)) 
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Source : « Lignes directrices canadiennes sur le TDA/H », 4.1 édition. 

 

Il n’est pas rare de retrouver chez certains patients souffrant de TDA/H une dysrégulation de 

l’humeur (ils peuvent rapporter des changement d’humeur fréquents selon les situations ou les 

tâches auxquelles ils sont confrontés, selon si celles-ci sont motivantes ou stimulantes pour 

eux), une impulsivité avec des passages à l’acte.  

L’investigation diagnostique peut s’avérer complexe si le trouble bipolaire et/ou le TDA/H est 

associé à un trouble de l’usage de substances psychoactives (25 à 60% des sujets présentant 

un trouble bipolaire présentent des critères d’au moins un trouble de l’usage de substances 

psychoactives (Le Strat, 2010)) 

 

La stabilisation du trouble bipolaire est primordiale avant tout mise en place d’un traitement 

par psychostimulants chez un patient atteint des deux troubles. Selon une étude, le risque de 

passer d’une euthymie ou d’une dépression, à une manie est très faible avec un traitement par 

psychostimulant.(Scheffer et al., 2005) 

 

5. Les troubles de la personnalité 
 

Le diagnostic de trouble de la personnalité antisociale est posé lorsque des comportements 

antisociaux sont adoptés depuis l’âge de 15 ans (le trouble des conduites précède le trouble de 

la personnalité) : de nombreuses personnes présentant une trouble de la personnalité 

antisociale ont des antécédents de TDA/H, mais la majorité des personnes atteintes de TDA/H 

ne développent pas nécessairement de trouble de la personnalité antisociale. (Storebø & 

Simonsen, 2016) 

 

Quant au Trouble de personnalité limite (ou Borderline), selon l’enquête NESARC (National 

Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Conditions), la prévalence à vie du trouble de 
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la personnalité limite serait de 33.69% chez les personnes atteintes de TDA/H contre 5.17% 

en population générale (Falk et al., 2006) 

Dans les deux troubles, l’impulsivité est le maître symptôme, avec la dysrégulation 

émotionnelle dans le trouble de personnalité limite.  

 

Peu d’études existent sur la prise en charge concomitante de ces troubles de la personnalité 

associés au TDA/H mais la littérature semble préconiser de les traiter séparément.  

Sur le plan médicamenteux, l’évaluation de la balance bénéfice/risque ne doit pas ignorer le 

risque de mésusage dans cette population sans pour autant rejeter les traitements efficaces 

contre le TDA/H de façon systématique.  

 

Devant la fréquence des troubles, qui comme le TDA/H peuvent se manifester par une 

impulsivité, une étude s’est intéressée à la prévalence des Troubles du Contrôle des 

Impulsions chez 81 adultes présentant un TDA/H et retrouvait que 66% des individus de 

l’étude avait présenté au moins un Trouble du Contrôle des Impulsions. Les plus 

fréquemment retrouvés étant le trouble explosif intermittent (29,6%), les achats compulsifs 

(23,4%), le jeu pathologique (7,4%) et dans une moindre mesure, des comportements sexuels 

compulsifs (2.4%) et de la kleptomanie (Porteret et al., 2016). 

 

6. Le trouble du Spectre de l’Autisme (TSA) 
 

Comme le TDA/H, le TSA est un trouble du neurodéveloppement qui peut parfois avoir un 

diagnostic tardif à l’âge adulte. Avant le DSM-5 et dans la CIM, ces deux troubles 

s’excluaient l’un l’autre. De ce fait, les études évaluant leur association sont encore peu 

nombreuses mais des études antérieures donnent à penser que 30 à 70% des patients atteints 

de TSA pourraient satisfaire aux critères du TDA/H. (Goldstein & Schwebach, 2004) 

De nombreuses personnes atteintes de TDA/H présentent des déficits sociaux importants et 

des symptômes de même nature que le TSA (Greene et al., 1996).  

 



42 
 

 

Source : « Lignes directrices canadiennes sur le TDA/H », 4.1 édition. 

 

 

7. Le trouble de l’usage de substance 
 

 

Concernant les comorbidités addictologiques, le trouble de l’usage de substances est une 

comorbidité fréquente du TDA/H puisqu’elle est retrouvée dans 32% des cas (Porteret et al., 

2016), une autre méta-analyse retrouvait des scores à 23.1% (van Emmerik-van Ortmerssen, 

2012) 

Parmi les patients atteints de TDA/H avec un trouble comportemental comorbide, ceux aux 

prises avec un trouble des conduites ou un trouble bipolaire sont les plus susceptibles de 

présenter un trouble de l’usage de substances.(Biederman et al., 1995) 

 

La nature de la comorbidité peut varier en fonction du sous-type de TDA/H. Aussi, les formes 

mixte de TDA/H sont les plus fréquemment retrouvées chez les individus présentant des 

comorbidités psychiatriques et addictives à l’exception du trouble d’usage d’alcool qui est 

surreprésenté chez les individus souffrant d’un TDA/H sous-type inattentif (Porteret et al., 

2016).  
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Figure 1 – Signes et chevauchements cliniques du TDA/H avec ses principaux troubles comorbides psychiatriques.  

MDD (Major Depressive Disorder) ; GAD (Generalized Anxiety Disorder) ; SUD (Substance Use Disorder) 

Source : « Adult ADHD and comorbid disorders: clinical implications of a dimensional approach » (Katzman et al., 2017b) 

 

C. Evaluation diagnostique et place des outils psychométriques 
 

 

Le TDA/H est un trouble dont le diagnostic à l’âge adulte demeure complexe, en raison de 

plusieurs facteurs :  

 Les symptômes fondamentaux sont présents en population générale avec un degré de 

sévérité plus ou moins important.  

 Le recueil des symptômes présents, invalidants ou non, durant l’enfance peut 

apparaitre incomplet (biais de mémorisation, stratégies de compensation de 

l’entourage ou de l’individu, …) 

 Les stratégies de compensation ont atténué les symptômes de TDA/H ou ont entrainé 

d’autres troubles (troubles anxieux ou troubles de l’usage des substances par exemple)  

 La co-occurrence de troubles psychiatriques dont les tableaux cliniques chevauchent 

ceux du TDA/H et de l’absence de signe pathognomonique pour le TDA/H.  

 

https://bmcpsychiatry.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12888-017-1463-3
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Le diagnostic du TDA/H est un diagnostic clinique et la littérature préconise que le diagnostic 

soit établi par des professionnels formés au diagnostic afin de ne pas méconnaître un 

diagnostic différentiel ou le diagnostic d’un trouble co-occurrent au TDA/H (Murphy & 

Adler, 2004). 

 

Il existe des échelles dites de dépistage, pouvant orienter le clinicien dans son 

investigation mais il ne peut être diagnostiqué par des échelles psychométriques seules :  

 L’auto-questionnaire ASRS (Adult ADHD Self Report Rating Scale), validée par 

l’OMS (Organisation Mondiale de la Santé) et évaluant en 18 items les symptômes du 

TDA/H des 6 derniers mois chez l’adulte. (cf. annexe) 

Sa sensibilité est de 67-100% et sa spécificité de 66-82% selon les études. 

 L’auto-questionnaire WURS-25 (Wender Utah Rating Scale-25), recherchant les 

symptômes de TDA/H a posteriori à l’âge de 12 ans. (cf. annexe) 

Les études montrent que la sensibilité de la WURS se situe aux alentours de 80-93% 

tandis que sa spécificité avoisine les 60-70%.  

 

Le consensus international recommande de combiner deux outils de dépistage lors de 

l’évaluation initiale afin d’éviter les sous-diagnostics. En effet, les mesures de la sensibilité 

des outils de dépistage indiquent que 20% des patients ne seraient pas diagnostiqués si un seul 

outil d’évaluation était utilisé. 

 

Lorsque la WURS est combinée à l’ASRS, la spécificité des tests atteint 91% (Espeil, 2023). 

Ces deux outils de dépistage ont ainsi été utilisé pour dépister le TDA/H dans ce travail de 

thèse. 

 

Lorsque les échelles de dépistage du TDA/H cotent en faveur du diagnostic, le clinicien peut 

s’aider dans sa recherche diagnostique en utilisant des entretiens semi-structurés : nous 

citerons le Conners Adult ADHD Diagnostic Interview (CAADID), l’Adult ADHD Clinical 

Diagnostic Scale (ACDS) ou encore le Diagnostic Interview for ADHD in adults dans sa 2
ème

 

édition (DIVA 2.0) établie à partir des critères du DSM-V (Christine, 2021).  

La DIVA 2.0, bien que non validée, fait référence en pratique clinique et dans un certain 

nombre d’études. 

Cette version, basée sur les critères diagnostiques du DSM-IV revisité, a été utilisée dans 

notre étude. 
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III. Le TDA/H et le trouble de l’usage de substances : Enjeux de la 
pathologie duelle 
 

Nous allons, à présent nous intéresser à la comorbidité TDA/H et trouble de l’usage de 

substances ainsi que les conséquences qu’elle engendre, autant d’un point physique, 

psychique et sociale. 

Les conséquences de cette pathologie duelle entrainent des difficultés notables, comme une 

aggravation et une chronicisation des troubles, un risque suicidaire élevé, des difficultés 

financières importantes mais aussi des altercations judiciaires, voire des incarcérations.  

Et ce, d’autant plus que le TDA/H, qui lui est associé reste non diagnostiqué du fait de 

l’intrication des propriétés pharmacologiques des substances utilisées, des signes de sevrage, 

de la polyconsommation souvent retrouvée, pouvant avoir des symptômes similaires à ceux 

du TDA/H.  

Nous rappellerons, dans un premier temps les modèles et hypothèses sous tendant les troubles 

de l’usage de substances psychoactives puis dans un deuxième temps, en quoi celles-ci 

peuvent être mises en relation avec celles sous tendant le TDA/H.  

 

A. De l’addiction au trouble de l’usage de substances 
 

 

1. Définition et modèle bio-psycho-social 
 

 

Le mot « addiction » est ancien et vient du latin « ad-dicere » qui signifiait « se donner à » ou 

« être adonné à ». Initialement utilisé dans le vocabulaire juridique français, « l’addiction » 

désignait une mesure de « contrainte par le corps » lorsqu’un prévenu, ne pouvant s’acquitter 

de sa dette auprès du plaignant, était mis à disposition de ce dernier. En ce sens, l’addiction 

exprimait donc une absence de liberté. 

 

En 1990, le psychiatre Aviel Goodman préconise l’utilisation du terme « addiction ». Il donne 

alors une définition opérante de l’addiction qu’il décrit comme « un processus par lequel un 

comportement, qui peut fonctionner à la fois pour produire du plaisir et pour soulager un 

malaise intérieur, est utilisé sur un mode caractérisé par : (A) l’échec répété dans le contrôle 



46 
 

de ce comportement (impuissance) et (B) la persistance de ce comportement en dépit de 

conséquences négatives significatives (défaut de gestion) (Goodman, 1990). 

Goodman définit alors des critères de l’addiction dans une classification qu’il publia en 1990 

et qui resta pendant des années la seule classification spécifique pour la description des 

addictions.  

Actuellement, les cliniciens et les chercheurs disposent de deux autres classifications: la 

Classification Internationale des Maladies, dans sa 11
ème

 version, publiée par l’OMS et la 5
ème

 

version du Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders publiée par l’APA en 

2013 : 

 

La CIM-10 distingue l’usage nocif (mode de consommation responsable de dommages 

physiques ou mentaux) de la dépendance qui recouvre un ensemble de symptômes survenant 

sur une période continue d’au moins 12 mois : le craving, la perte de contrôle, l’usage 

persistant malgré les conséquences négatives, les phénomènes de tolérance et les signes de 

sevrage.  

La CIM-11 ajoute un critère de durée plus court pour caractériser l’usage et le syndrome de 

dépendance dont les diagnostics seront retenus si le comportement problématique est continu 

(quotidien ou quasi-quotidien) pendant au moins 1 mois.  

 

Le DSM-V, élaboré par l’APA, reste plutôt réservé au champ de la recherche. Le passage du 

DSM-IV au DSM-V permet l’abandon de l’approche catégorielle au profit d’une approche 

dimensionnelle qui réunit les critères d’abus et de dépendance dans un continuum progressif 

variant de l’usage au trouble de l’usage pour lequel il est défini trois niveaux de sévérité.  

Le DSM-V ouvre également la classification aux nouvelles addictions sans produit 

(uniquement le jeu pathologique actuellement) et introduit la notion de craving définie 

comme le « besoin impérieux de consommer ».  

 

Le trouble addictif se définit comme un processus répétitif, alliant un phénomène de 

consommations récurrentes avec l’installation progressive d’une dépendance physiologique. 

Ce processus s’accompagne de symptômes de tolérance et/ou de sevrage, d’un craving, d’une 

perte de contrôle, d’un déni des troubles et d’une recherche du produit ou la répétition du 

comportement en dépit des conséquences négatives significatives (physiques, psychiques ou 

sociales).  Le trouble addictif présente un caractère chronique avec une évolution par rechutes 

(2016 - Traité d’addictologie.pdf, 2016).  
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Ce trouble résulte de la rencontre d’une personne vulnérable avec un produit ou un 

comportement dans un environnement (ou contexte) particulier (fig. 1).  

La description de ces facteurs de risque permet l’élaboration d’un modèle bio-psycho-social 

afin de comprendre et envisager au mieux les différents niveaux d’intervention thérapeutique 

pour la prise en charge du trouble de l’usage de substances. 

 

 

 

Figure 2 - l'addiction, rencontre d'un produit avec une personne dans un environnement particulier, selon 

Olievensten & al. 

 
 

produit  

personne  environnement  
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Figure 3 – Modèle bio-psycho-social présentant les différents facteurs impliqués dans la genèse d’un trouble de l’usage des 

substances chez un individu donné. 

 

 

La consommation répétée d’un produit ou d’un comportement va entrainer des modifications 

cérébrales fonctionnelles et structurelles de plusieurs neurocircuits, dont ceux de la 

récompense mais aussi ceux impliqués dans la gestion des émotions de l’humeur, et des 

apprentissages, pouvant ainsi affecter la motivation, les habitudes comportementales et les 

capacités d’adaptation.  

« Ce qui fait l’addiction, ce n’est pas le produit mais l’usage qu’on en fait » (Dematteis & 

Pennel, 2016) 
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2. Physiopathologie du trouble de l’usage : le système de 
récompense 

 

Indépendamment des propriétés liées aux substances psychoactives, toutes les addictions se 

traduisent par les mêmes mécanismes comportementaux suggérant la mise en jeu de voies 

neuronales communes, notamment la mise en jeu du système de récompense, dont le principal 

neuromédiateur est la dopamine.  

 

a) Théorie dopaminergique 
 

 

La dopamine est un neurotransmetteur synthétisé à partir d’un acide aminé, la tyrosine, 

majoritairement produite dans le tube digestif, mais également retrouvé dans l’alimentation. 

Après synthèse, la dopamine se trouve stockée dans des vésicules pré-synaptiques.  

 

Elle est impliquée dans les fonctions motrices, psychiques et comportementales. 

 

 

 

Figure 4 - Schéma de la synthèse et de la recapture de la Dopamine au niveau d’une synapse dopaminergique. 

COMT : Catechol-O-MethylTransferase ; L-DOPA : précurseur de la dopamine ; MAO : MonoAmine Oxydase ;  
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Dans le contexte de la survenue d’un stimulus agréable, la dopamine va être libérée pour aller 

se fixer sur les récepteurs post-synaptiques.  

Elle sera par la suite capturée par un transporteur (situé dans la membrane pré-synaptique) qui 

la réintègrera aux vésicules.  

 

La libération de dopamine apparait comme une conséquence positive à la réalisation de ce 

comportement agréable, ce qui va conduire à la répétition du comportement.   

 

Les voies dopaminergiques, au nombre de quatre, sont impliquées dans les processus de 

motivation, de mémorisation, de récompense mais également dans les processus moteurs :  

 

 La voie méso-limbique est un faisceau dopaminergique qui part des neurones de l’aire 

tegmentale ventrale et se dirige vers les structures limbiques, notamment le Noyau 

Accumbens.  

Cette voie fait partie du système de récompense et est impliquée dans la mémoire et 

la motivation. Dans une autre mesure elle joue aussi un rôle dans la genèse des signes 

positifs de la schizophrénie. 

 

 La voie méso-corticale est le faisceau dopaminergique qui relie l’aire tegmentale 

ventrale au cortex préfrontal.  

Cette voie fait aussi partie du circuit de la récompense et est impliquée dans le 

contrôle de nos comportements (fonctions exécutives). Ainsi que dans la présence 

des signes négatifs de la schizophrénie. 

 

 La voie nigro-striée qui relie les axones de la substance noire au striatum (noyau 

caudé et putamen) et est impliquée dans le contrôle moteur.  

La dégénérescence de la substance noire et de ses neurones dopaminergiques est 

notamment impliquée dans la maladie de Parkinson.  

 

 La voie tubéro-infundibulaire qui relie l’hypothalamus à l’hypophyse, influence 

notamment la sécrétion de prolactine.  

L’hyperprolactinémie secondaire est un effet indésirable des antagonistes 

dopaminergiques. 
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Figure 5 - les voies dopaminergiques, selon LE CERVEAU À TOUS LES NIVEAUX, McGill 

 

Concernant le trouble de l’usage, les études en imagerie cérébrale ont suggéré que la 

consommation chronique de substances psychoactives régulerait à la baisse le système 

dopaminergique, ce qui entraînerait une tolérance accrue aux stimulants (Volkow et al., 

2007).  

 

Le système de la récompense (correspondant aux voies dopaminergiques méso-cortico-

limbique) comprend au niveau anatomo-fonctionnel des projections dopaminergiques de 

l’aide tegmentale ventrale (ATV) et de la substance noire vers le noyau Accumbens et le 

striatum ainsi que des afférences glutamatergiques en provenance du cortex préfrontal, de 

l’amygdale et de l’hippocampe (Robinson & Berridge, 2003).  

 

Il existe ainsi deux manières d’activer la voie dopaminergique méso-cortico-limbique :   

- Une activation directe qui va favoriser la libération de dopamine (ex : amphétamine) 

ou inhiber la recapture de la dopamine (cocaïne, méthylphénidate) au niveau des 

terminaisons du noyau accumbens.  

- Une activation indirecte (opioïdes, buprénorphine, cannabis) qui va conduire à lever 

l’inhibition du fonctionnement de la voie méso-cortico-limbique au niveau des 

neurones dopaminergiques de l’Aire Tegmentale Ventrale. 
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L’inhibition de cette voie est habituellement assurée par des interneurones GABAergiques 

présents au niveau de l’Aire Tegmentale Ventrale.  

 

La consommation de cannabis ou d’opiacés/opioïdes va conduire à une activation des 

récepteurs cannabinoïdes ou opioïdes présents sur les interneurones GABAergiques, 

conduisant à une diminution de la libération du neurotransmetteur GABA (diminution de 

l’inhibition GABAergique) et donc une augmentation de la libération de dopamine dans le 

noyau Accumbens.  

 

 

Figure 6 - Représentation de la levée d'inhibition sur le neurone dopaminergique (d'après Katzung et coll., 2009) 

 

 

Le système de la récompense (ou voie méso-cortico-limbique) est une organisation de 

différentes zones cérébrales dont le but est de relayer les sensations de plaisir, la motivation et 

les apprentissages (Robinson & Berridge, 2003). 

Il a été décrit pour la première fois par James Olds et Peter Milner dans les années 1960.  
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L’addiction et la notion de dépendance résultent donc d’une perte de contrôle de l’individu 

vis-à-vis d’une substance ou d’un comportement donnés.  

Dans des situations dites « normales », l’individu est régulièrement confronté à ce qu’on 

appelle des « renforçants naturels » (nourriture, sexe, sport, …) avec plus ou moins 

d’appétence conduisant à une sensation de plaisir (médiée par le Noyau Accumbens) amenant 

un renforcement positif.  

Nous allons donc rechercher à reproduire ce comportement (phénomène de motivation 

médiée par le Striatum ventral) afin de retrouver cette sensation de plaisir initialement 

ressentie (mis en mémoire grâce à l’action de l’Hippocampe), dans les limites de ce que nous 

autorise notre contrôle inhibiteur (médié par le Cortex Frontal). 

 

Le Noyau Accumbens va donc être le siège de la valence positive de la récompense (plaisir) 

et va être impliqué dans les phénomènes de renforcement positif (liking).  

Quant aux valences négatives associées à la récompense (peur et anxiété), elles sont l’apanage 

de l’Amygdale qui va être impliquée dans les phénomènes de renforcement négatif 

(wanting) 

 

 

 

Figure 7 – principales structures cérébrales impliquées dans le circuit de récompense.  

Source : « Neuropsycho-pharmacologie » dir Régis Bordet. Ed. Elsevier Masson ® 
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Figure 7 - Représentation anatomique du circuit de la récompense, d'après Jean-Pol Tassin, licence CC-BY-NC-ND, 

disponible sur https://planet-vie.ens.fr/thematiques/animaux/systeme-nerveux-et-systeme-hormonal/le-circuit-de-la-recompense 

 

 

 

La libération de dopamine représente un signal d’apprentissage associé à une l’obtention 

d’une gratification dans une situation précise.  

La dopamine va augmenter fortement lors d’une récompense inattendue, permettant ainsi de 

signaler au cerveau l’importance d’un événement : sa saillance (Schultz, 2000)  

 

Dans le cas de « renforçateurs artificiels », comme les substances psycho-actives, il existe un 

détournement de ce système physiologique au détriment des stimuli naturels. On assiste alors 

à un phénomène de « sur-apprentissage » : la substances psycho-actives va reproduire la 

sensation de plaisir mais de façon rapide et décuplée par l’intermédiaire d’un relargage 

massif et rapide de la dopamine au niveau du Striatum ventral.  

La notion d’intensité et de vitesse de relargage de la dopamine va conditionner la sensation 

d’euphorie et le risque de développer un trouble de l’usage de la substance en question.  

Ces caractéristiques dépendent de la voie d’administration et de la pharmacocinétique des 

différentes substances.   

Dans le cas de la cocaïne, les voies inhalées ou injectées libèrent beaucoup plus et de façon 

beaucoup plus rapide que la voie nasale.  
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Les stimuli naturels peuvent être aussi sources d’addictions (compulsion alimentaire, 

addiction sexuelle, …) (Hyman, 2005) mais par la réalisation répétée du comportement. La 

libération de dopamine à chaque répétition se fait dans une moindre mesure qu’avec les 

substances psycho-actives.   

 

On peut alors décrire une sorte d’emballement du système de récompense avec un phénomène 

de sensibilisation conduisant à une hypodopaminergie relative, responsable des symptômes 

physiques et psychiques (anxio-dépressifs), inconfortables qui incitent à la reprise de la 

consommation ou du comportement.  

 

Finalement, le sujet souffrant d’addiction a initialement recours à un produit dans le but de 

ressentir du plaisir (renforcement positif).  Alors que l’usage devient de plus en plus 

fréquent, le sujet souffrant d’addiction va évoluer vers un recours à la consommation dans le 

but d’obtenir un soulagement transitoire de l’état émotionnel négatif (dysphorie, irritabilité, 

anxiété) (renforcement négatif), générée par le rééquilibrage neurobiologique des voies de 

neurotransmissions et le manque du produit.  

L’usage frénétique de la substance ou du comportement finit par aggraver la dysphorie et 

installer le sujet dans un véritable « cercle vicieux ». 

 

Chez le sujet sain, le contrôle cortico-pré-frontal évalue le besoin et la motivation en fonction 

de l’apprentissage afin de décider de l’action à mener.  

Cette action dépend principalement de la motivation qui aura une saillance plus ou moins 

importante en fonction de la valeur de la récompense.  

Dans le cadre d’un trouble d’usage de produit, l’action n’est plus menée par le contrôle 

cortico-pré-frontal mais par la motivation rattachée au souvenir de la valeur récompensante de 

l’objet de désir. Toute l’attention du sujet se trouve alors centrée sur le produit qui devient un 

besoin absolu et qui exige une action immédiate pour le satisfaire. 
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Figure 8 - Fonctionnement du cerveau "addict" versus cerveau "non addict" 
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b) Théorie glutamatergique et autres systèmes monoaminergiques. 
 

 

Comme évoqué précédemment, le système de la récompense est un ensemble anatomo-

fonctionnel formé, notamment des projections dopaminergiques de l’aire tegmentale ventrale 

et de la substance noire vers le noyau Accumbens et le striatum, ainsi que des afférences 

glutamatergiques en provenance du cortex préfrontal, de l’amygdale et de l’hippocampe 

(Robinson & Berridge, 2003).  

 

Le glutamate est le principal neurotransmetteur excitateur du système nerveux central et son 

implication dans le développement d’un trouble de l’usage apparait prépondérante (Olive et 

al., 2012; Lewerenz et al., 2013).  

 

L’usage continu de substance psychoactive va entraîner une altération de l’homéostasie 

glutamatergique, c’est-à-dire une dysrégulation de la balance entre les taux synaptiques et 

extra-synaptiques du glutamate (Kalivas, 2009a) qui va affecter la communication entre le 

cortex préfrontal et le noyau accumbens et contribuer aux différentes altérations 

comportementales. (Kalivas, 2009b) 

Toutes les substances psycho-actives perturbent l’homéostasie glutamatergique en élevant la 

concentration du glutamate synaptique pendant la phase de recherche de substance 

(« seeking ») (Spencer & Kalivas, 2017).  

Le système glutamatergique apparait donc une cible thérapeutique possible pour le traitement 

des troubles de l’usage de substance. 

 

Les systèmes noradrénergiques et sérotoninergiques s’inhibent mutuellement via les 

récepteurs alpha-1b-adrénergiques et 5HT2A et régulent le système dopaminergique. 

Sous l’action de substances psychoactives, ces interrégulations monoaminergiques 

disparaissent et conduisent à une augmentation de la réactivité des neurones dopaminergiques 

et à une dérégulation émotionnelle, se manifestant par une émotivité exacerbée et 

incontrôlable. Ces anomalies peuvent perdurer plusieurs mois après l’arrêt des substances.  

(Lanteri, 2008) 
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B. La pathologie duelle 
 

1. Epidémiologie du TDA/H et des troubles de l’usage 
 

 

Les estimations concernant la prévalence du TDA/H chez les patients présentant un trouble de 

l’usage de substances varient considérablement dans la littérature en fonction selon les 

substances psycho-actives consommées, les populations étudiées et l’évaluation de la 

présence d’un des deux troubles au sein de ses populations, qui comme on l’a vu peut s’avérer 

complexe.  

 

Une méta-analyse réalisée en 2011 comprenant 29 études, retrouvait une estimation de la 

prévalence du TDA/H chez des personnes présentant un trouble de l’usage de substances à 

23.1% dont 25.3% chez les adolescents et à 21% chez les adultes (van Emmerik-van 

Ortmerssen, 2012) 

 

 

Plusieurs études vont dans le sens d’un taux plus élevé de trouble de l’usage de substances 

chez les adultes atteints de TDA/H par rapport à la population générale, et le TDA/H est en 

soi un facteur de risque de trouble de l’usage de substances. (Lee et al., 2011a) 

 

 L’étude internationale sur la prévalence du TDA/H chez les patients présentant un trouble de 

l’usage de substances (IASP) est l’étude épidémiologique la plus importante et la plus récente 

évaluant le lien entre TDA/H et trouble de l’usage de substances : elle retrouve que les 

personnes TDA/H présenteraient une prévalence plus élevé de trouble primaire lié à 

l’utilisation d’alcool (34,5% contre 8.2% chez des personnes non TDA/H) et d’autres troubles 

de l’usage de substances (29,0% contre 16.7% chez des personnes non TDA/H). (van 

Emmerik-van Ortmerssen et al, 2012) 

Les adultes ayant des antécédents de TDA/H ont un risque doublé de développer un trouble 

de l’usage de substances par rapport à ceux sans antécédents de TDA/H (Martinez-Raga, 

2013). Ils sont moins susceptibles de se maintenir dans les soins et sont sujets à une apparition 

plus précoce des consommations, et à une plus grande sévérité et chronicité de celle-ci 

(Wilens & Morrison, 2011) 
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17% à 45% des adultes atteints de TDA/H auraient des antécédents d’abus ou de dépendance 

à l’alcool et 9% à 30% auraient des antécédents d’abus ou de dépendance à d’autres 

substances. (Wilens, 2011) 

Toutefois le lien apparent entre le TDA/H et le trouble de l’usage de substances peut aussi 

s’expliquer par la co-occurrence de troubles psychiatriques ; comorbides aux troubles de 

l’usage de substances et au TDA/H.  

La persistance du TDA/H à l’âge adulte serait néanmoins associé à une prévalence plus élevée 

de polydépendance, indépendamment de la présence ou non d’un trouble psychiatrique 

associé. (Fatséas et al., 2016) 

Des études cliniques et de neuro-imagerie suggèrent que les patients atteints du double 

diagnostic de troubles de l’usage de substances et de TDA/H présentent un craving plus élevé 

que les patients sans TDA/H. (Gholamalinezhad et al., 2010) 

2. Bases neurobiologiques communes et automédication 
 

Le TDA/H et le trouble de l’usage de substances présentent tous deux des anomalies dans des 

circuits neuronaux connexes en particulier dans les circuits liés au traitement de la 

récompense. 

Une étude en neuro-imagerie a permis de mettre en évidence une diminution de la liaison du 

transporteur de la dopamine (DAT) dans la tomographie par émission de positons (TEP) dans 

différents régions cérébrales, comme le Noyau Accumbens, le noyau caudé et l’hypothalamus  

chez des individus souffrant d’un TDA/H. (Luo and al, 2017) 

Il semblerait qu’il y ait un déficit de la transmission dopaminergique à la fois dans le TDA/H 

et dans le trouble de l’usage de substances mais le mécanisme impliqué semble complexe et 

hétérogène.  

Comme nous l’avons vu précédemment, le TDA/H serait lié à une diminution de l’activité de 

la transmission dopaminergique au niveau fronto-striatal, associé à un déficit de la 

transmission noradrénergique entrainant un défaut de filtrage des informations arrivant au 

niveau du cortex préfrontal.  

Chez les sujets atteints de TDA/H, il y aurait aussi un dysfonctionnement au niveau des 

structures cérébrales responsables de l’inhibition comportementale (Emond et al., 2009) et de 

la motivation.  
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Nous avons vu, également que les personnes souffrant d’un TDA/H présentaient des 

difficultés fonctionnelles, à type d’inattention, de défaut de planification, … mais que ces 

difficultés étaient atténués dans les activités jugées stimulantes ou motivantes pour la 

personne souffrant de TDA/H.  

Ces activités présentent donc un caractère gratifiant pour le patient avec un plaisir associé. 

Nous avons vu que certains « renforçateurs » (naturels ou artificiels, comme les substances 

psychoactives) peuvent également, via le système de récompense et une médiation 

dopaminergique, entrainer une sensation de plaisir.  

Nous pouvons donc imaginer qu’un sujet souffrant d’un TDA/H puisse être dans la recherche 

d’un plaisir/gratification immédiat(e) via son système de récompense afin de palier ses 

difficultés fonctionnelles. 

L’hypothèse de l’automédication est celle selon laquelle un sujet a recours à des 

consommations afin de faire face aux difficultés cognitives, psychologique et émotionnelles 

induites par le TDA/H. (Khantzian, 1997) : son but serait alors de moduler les processus 

émotionnels et comportementaux par le biais de mécanismes exécutifs de contrôle afin de 

palier aux déficiences du système dopaminergique. (Silva et al., 2014) 

La consommation de substances psycho-actives permettrait également de palier aux 

frustrations en lien avec un sentiment d’inefficacité dans les tâches requérant une grande 

concentration associée à une sensation d’épuisement mais aussi en lien avec une incapacité à 

se détendre dans les moments de calme.  

Elle permettrait également de combler la sensation d’ennui, la détresse psychique, le 

sentiment de dévalorisation liés aux difficultés scolaires, professionnelles, relationnelles et 

aux comorbidités associées. (Laffont, 2015) 

 

IV. Prise en charge de la pathologie duelle 
 

 

A. Prise en charge du TDA/H chez l’adulte 
 

 

 

Il existe, à ce jour aucune recommandation d’expert en France concernant le prise en charge 

du TDA/H chez l’adulte.  

Les études et l’expérience clinique montrent qu’une approche multimodale (incorporant des 

interventions psychosociales et un traitement pharmacologique) améliore non seulement les 
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principaux symptômes du TDA/H mais également la qualité de vie générale du patient, en 

atténuant les atteintes fonctionnelles résultant de ce trouble. (Arnold et al., 2016) 

Dans un premier temps, des mesures non médicamenteuses, de psychoéducation et de 

psychothérapie doivent être proposés, puis compléter si besoin par un traitement 

pharmacologique. (L’Encéphale, 2019) 

 

 

1. Traitements psychothérapeutiques 
 

Les thérapies cognitivo-comportementales (TCC) sont axées sur l’interaction entre les 

fonctions cognitives, les émotions et les comportements du sujet. Elles reposent sur le 

principe que la plasticité neuronale permettrait une restitution des fonctions cognitives 

altérées en les entrainant par une approche comportementale : une étude récente a suggéré que 

cette thérapie entraine un effet fonctionnel au niveau du réseau frontopariétal et le cervelet des 

adultes atteints de TDA/H (Wang et al., 2016) 

Elle est reconnue pour être un traitement psychologique efficace chez les adultes atteints de 

TDA/H (Mongia & Hechtman, 2016), et vise à optimiser les stratégies d’adaptation des 

patients afin d’amélioration leur gestion du temps, leur capacités à s’organiser, à gérer les 

émotions et l’impulsivité, … 

Les thérapies comportementales dialectiques, basées sur la méditation en « pleine 

conscience ». Il s’agit d’un type de thérapie cognitive conçu pour entrainer son esprit a 

prendre conscience de ses propres pensées, émotions et actions, en gardant son esprit dans le 

moment présent et en inhibant les pensées négatives du passé ou du futur. 

Des études de neuroimagerie ont démontré que cet entrainement semblait lié à des 

changements structurants dans l’amygdale du cerveau ainsi qu’à une augmentation du volume 

de la matière grise dans l’hippocampe (Vago & Silbersweig, 2012) 

 

2. Traitements pharmacologiques 
 

Les traitements médicamenteux doivent toujours faire partie d’une prise en charge 

multimodale et ne doivent pas se substituer aux interventions éducatives et psychosociales.  



62 
 

Seulement, l’évaluation de la balance bénéfice-risque doit prendre en compte la morbidité 

élevée du TDA/H.  

 

Le traitement médicamenteux de première intention est le méthylphénidate, un inhibiteur 

mixte de la recapture de la dopamine et de la noradrénaline.  

Il possède une structure amphétaminique mais sans l’effet de libération massive de 

neuromédiateurs que peuvent avoir les amphétamines. 

 

Il fait partie de la classe des psychostimulants qui sont des traitements ayant pour objectif de 

stimuler les fonctions psycho-comportementales et cognitives. 

Il est inscrit sur la liste des stupéfiants et sa délivrance nécessite une ordonnance sécurisée 

avec la posologie et la durée inscrite en toute lettre, et ne doit pas dépasser 28 jours. 

 

En France, il est commercialisé sous plusieurs dénominations, dont la Ritaline ® qui a obtenu 

l’AMM (Autorisation de Mise sur le Marché) pour le TDA/H de l’adulte dans sa forme à 

libération prolongée en avril 2021.  

Pour la petite histoire, il fut synthétisé en 1944 par Leandro Panizzon et sa première 

dénomination « Ritalin ® » vient du nom de sa femme, Marguerite « Rita » Panizzon. 

 

Jusqu’alors, le Méthylphénidate n’avait pas d’autorisation pour être instauré chez l’adulte 

souffrant de TDA/H : il était uniquement possible de poursuivre la prescription de 

méthylphénidate, initié dans l’enfance/à l’adolescence, si les symptômes persistaient à l’âge 

adulte (HAS, 2021).  

 

Le CADDRA (Canadian ADHD Ressource Alliance) conseille la forme à libération 

prolongée en première intention afin de limiter les risques d’effets indésirables et de rebond 

ainsi que les risques de mésusage. 

 

Depuis septembre 2021, la prescription initiale des spécialités à base de méthylphénidate est 

autorisée pour les médecins, psychiatres, neurologues et pédiatres exerçant en ville, afin de 

faciliter la prise en charge précoce du TDA/H. Cette première prescription était, jusqu’alors, 

exclusivement hospitalière. 
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Le méthylphénidate est significativement plus efficace pour réduire les symptômes de TDA/H 

que le placebo, à court terme, indépendamment du type de formulation utilisée et de manière 

dose-dépendante. (Castells et al., 2011) 

 

Une attention particulière doit être donnée à la recherche de contre-indications somatiques 

(pathologies cardiaques, phéochromocytome, hyperthyroïdie, glaucome à angle fermé) et 

psychiatriques avant toute prescription de méthylphénidate.  

Un bilan somatique complet devra compléter cette recherche, avec prise tensionnelle et 

éventuellement la réalisation d’un électrocardiogramme. 

 

Les traitements médicamenteux de deuxième intention en cas d’échec thérapeutique ou de 

contre-indication aux psychostimulants (en cas de risques de mésusage important) 

L’atomoxétine (STRATTERA ®), un inhibiteur sélectif du transporteur pré-synaptique de la 

noradrénaline peut être proposé. 

Une étude a montré la non-infériorité de l’atomoxétine par rapport au méthylphénidate dans la 

réduction des symptômes du TDA/H chez l’adulte. (Hazell et al., 2011) 

Il ne dispose pas de l’AMM en France pour l’adulte mais une Autorisation d’Accès 

Compassionnel (AAC, ex-ATU (Autorisation Temporaire d’Utilisation)) nominative est 

possible avec une primo-prescription et une délivrance hospitalière.  

 

 

B. Prise en charge du TDA/H chez des patients souffrant d’un trouble de 
l’usage de substance 

 

1. Littérature 
 

Le dernier consensus publié sur le sujet préconise que le traitement du TDA/H soit intégré 

avec le traitement des troubles de l’usage des substances et inversement (Therribout et al., 

2023) 

Cette notion est importante car les symptômes de TDA/H peuvent influencer la prise en 

charge des troubles de l’usage de substances et les troubles de l’usage peuvent compliquer le 

traitement du TDA/H.  
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Il existe peu de preuves empiriques permettant de statuer si la mise en place d’un traitement 

pour le TDA/H soit de faire dans un premier temps, de façon concomitante ou après la 

rémission du trouble de l’usage de substances.  

Certains chercheurs suggèrent que le TDA/H et l’envie irrépressible de consommer associée 

au trouble de l’usage de substance montrent des similitudes neurobiologiques, et que le 

traitement du TDA/H pourrait réduire ce craving pour ainsi réduire le risque de rechutes. 

(Wilens & Morrison, 2011) 

 

D’après le dernier consensus publié sur le sujet, la prise en charge approprié du TDA/H chez 

des personnes présentant un trouble de l’usage de substance se compose de psychoéducation, 

de psychothérapie, de groupe de soutien ainsi qu’une pharmacothérapie.  

 

2. Risque de mésusage 
 
La place du traitement médicamenteux dans la prise en charge du TDA/H associé aux troubles 

de l’usage de substances reste largement débattu dans la littérature et fournit des résultats 

mitigés.  

L’usage des psychostimulants fait l’objet de préoccupation autour de leur utilisation 

détournée à visée récréative ou de dopage psychique ou cognitif. Cet usage détourné n’est pas 

nouveau, et est alimenté par un fonctionnement sociétal avec le fantasme d’une humanité 

augmentée et plus performante.  

Il existe une certaine inquiétude quant au fait que les étudiants puissent simuler ou exagérer 

les symptômes d’un TDA/H afin de se voir prescrit un traitement par psychostimulant.  

 

Initialement décrit avec les substances illicites, comme la cocaïne, l’usage détourné s’est 

étendu aux traitements psychostimulants, comme le méthylphénidate (ou le modafinil,…) qui 

possède des propriétés euphorisantes et est classés dans l’annexe II des substances contrôlées 

avec un potentiel d’abus.  

 

Dès les années 2000, des cas d’usage détournés avec le méthylphénidate ont été constatés en 

France. Une première enquête nationale OSIAP (Ordonnances Suspectes, Indicateur d’un 

Abus Potentiel) conduite par le Centre d’Evaluation et d’Information sur la 

Pharmacodépendance (CEIP) et l’Agence Nationale de Sécurité du Médicament (ANSM) a 

montré l’existence d’un usage détourné principalement chez les sujets traités et leurs proches, 
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ainsi que des sujets ayant un profil de développement potentiel d’addictions. (Haute Autorité 

de Santé - Commission de la transparence - Réunion du 22 novembre 2017) 

En 2006, L’ANSM a mis en place un suivi national de pharmacovigilance et 

d’addictovigilance. 

En juin 2020, la Commission de l’HAS (Haute Autorité de Santé) a réévalué l’ensembles des 

spécialités à base de méthylphénidate suite à une saisine de la DSS (Direction de la Sécurité 

Sociale) et de la DGS (Direction Générale de la Santé) au regard du mésusage important et a 

considéré que le SMR (Service Médical Rendu) restait important dans le TDA/H de l’enfant 

et la narcolepsie.  

 

A l’âge adulte, la consommation de substances illicites et les comorbidités psychiatriques sont 

des facteurs contribuant à une prévalence accrue de l’usage non médical des traitements.  

 

Ainsi, l’usage non médical des traitements psychostimulants n’est pas rare, et environ un 

quart des patients atteints de TDA/H relatent avoir été contactés par d’autres personnes qui 

voulaient leur acheter leur traitement.  (De Alwis, 2014) 

Le mauvais usage et le détournement concerneraient davantage l’utilisation des formes à 

libération immédiate des psychostimulants.  

Une étude suggère que les adultes présentant une comorbidité TDA/H et trouble de l’usage de 

substances ne font pas particulièrement un mauvais usage de leur traitement ou ne détournent 

pas leur médicament, surtout si la forme à libération prolongée est utilisée. (Wesiler, 2007) 

 

V. Le TDA/H et les psychostimulants 
 

A. Les psychostimulants, licites et illicites.  
 

1. Définition 
 

Les psychostimulants ayant pour objectif de stimuler les fonctions psycho-comportementales 

et cognitives d’un individu.  

Il en existe plusieurs types, certains licites et en accès libre comme la nicotine (qui a montré 

des effets psychoactifs dans certains domaines cognitifs tels que la mémoire de travail et la 

mémoire épisodique) ou encore la caféine.  
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Alors que le café est fortement ancré dans nos habitudes sociétales, sa consommation sous 

formes de tablettes caféinées ou de boissons énergisantes (contenant aussi d’autres substances 

stimulantes) illustre un désir de psychostimulation pour être toujours plus performant.  

D’autres substances, cette fois illicites, comme la cocaïne ou les amphétamines, ont des effets 

psychostimulants qui ont été décrit tout au long de l’Histoire. Les amérindiens, il y a 5 000 

ans utilisaient les feuilles de coca pour ses vertus euphorisantes et stimulantes.  

En 1885, Freud vantait les mérites de l’alcaloïde cocaïne (extrait des feuilles de coca en 1862 

par un scientifique autrichien A.Nieman) qu’il prescrivait, et qu’il utilisait lui-même , pour 

traiter la dépression et la fatigue chronique.  

Arthur Conan Doyle, à travers son personnage de Sherlock Holmes s’exprimait ainsi : « peut-

être cette drogue a-t-elle un effet néfaste sur mon corps. Mais je la trouve si stimulante pour la 

clarification de mon esprit, que les effets secondaires me paraissent d’une importance 

négligeable. » 

L’histoire des amphétamines est plus récente, la première fut synthétisée en 1887 et fut par la 

suite utilisé lors de la Première Guerre Mondiale comme « sérum de vérité » et pendant la 

Seconde Guerre Mondiale pour augmenter la performance et l’endurance des soldats.  

On peut citer les amphétamines, la méthamphétamine et la MDMA et les dérivés 

amphétaminiques, comme les cathinones (β-kéto-amphétamines issus du Khat). 

 

Le méthylphénidate, comme nous l’avons vu précédemment possède une structure 

amphétaminique sans pour autant pour autant avoir les mêmes effets de libération massive de 

dopamine.  

 

2. Mécanismes d’action du méthylphénidate, des amphétamines 
et de la cocaïne. 

 

 

Le méthylphénidate bloque la recapture présynaptique de la dopamine via l’inhibition des 

transporteurs de la dopamine (DAT), en agissant sur un site différend du ligand.  

A dose thérapeutique, elle augmente de manière significative la dopamine extracellulaire 

cérébrale, notamment au niveau du striatum, du cortex préfrontal et des régions limbiques.  

Le méthylphénidate bloque également la recapture de la noradrénaline via une inhibition 

allostérique des transporteurs pré-synaptiques de la noradrénaline (NET).  

Il agit aussi mais dans une moindre mesure, le système sérotoninergique par un agonisme 5-

HT1A et 5-HT2B. 
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Les amphétamines, quant à elles, sont des inhibiteurs compétitifs de la dopamine et de la 

noradrénaline sur le transporteur vésiculaire VMAT2 (vesicular monoamine transporteur 2),  

Pour cela, elles doivent s’introduire dans le neurone via le transporteur DAT, provoquant une 

inhibition compétitive de la dopamine, puis elles se fixent sur le transporteur vésiculaire : 

elles vont empêcher la dopamine et la noradrénaline d’être stockée dans ses vésicules et donc 

augmenter leur disponibilité au niveau du compartiment cytosolique. Elles activent ensuite 

leur libération en inversant le sens du fonctionnement du système de recapture (DAT ou 

NET), augmentant ainsi de façon massive la concentration de dopamine et de noradrénaline 

dans la fente synaptique. 

La cocaïne se lie au système de recapture de la dopamine et de la noradrénaline, ce qui 

augmente également la concentration synaptique de ses deux neuromédiateurs.  

 

Contrairement aux amphétamines, le méthylphénidate n’inhibe pas le transporteur vésiculaire 

VMAT2 ou n’entrainant donc pas d’augmentation délétère de la concentration cytoplasmique 

extravésiculaire de la dopamine et de la noradrénaline. 

Et contrairement à la cocaïne, il ne représente pas un substrat pour le transporteur de 

recapture, il inhibe les systèmes de recapture des monoamines par une interaction au niveau 

de la surface externe du neurone.  

Il ne se lie donc à un site distinct du site de fixation de la dopamine contrairement à la 

cocaïne. 
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Figure : Cibles d’action monoaminergiques des principales substances psychostimulantes. 

VMAT2 : transporteur vésiculaires des monamines 2 ; DAT : transporteur de la dopamine ; NET : transporteur de la noradrénaline 

Source : « Neuropsycho-pharmacologie » dir. Régis Bordet. Ed Elsevier Masson ® 

 

 

Les différences dans les puissances et modalités d’interaction avec les systèmes de recapture 

conduisent à des concentrations synaptiques de dopamine plus ou moins élevés et expliquent 

l’intensité plus grande des effets pharmacodynamiques de la cocaïne et des amphétamines par 

rapport au méthylphénidate.  

 

 

B. La cocaïne, une substance psychostimulante illicite 
 

 

1. Les différentes formes de cocaïne  
 

 

L’alcaloïde tropanique contenue dans la feuille de coca est extraite à l’aide d’un solvant 

organique (généralement du kérosène) pour aboutir à une pâte de cocaïne.  

En dissolvant cette alcaloïde avec de l’acide chlorhydrique on obtient sa forme chlorhydrate.  
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C’est cette forme-là, qui après cristallisation va constituer la poudre blanche, que les usagers 

utilisent par voie nasale (sniffée), injectée ou ingérée. Elle n’est que très rarement fumée sous 

forme de chlorhydrate, car cela diminue ses effets ; pour obtenir le « crack » (forme utilisée 

pour les voies inhalées et qui tient son nom du bruit que font les cristaux en chauffant), la 

forme chlorhydrate doit être diluée (« basée ») avec une solution à base de bicarbonate de 

sodium ou d’ammoniac. On peut retrouver également le terme « freebase » pour désigner 

cette forme : il s’agit du même produit, bien que nombre de consommateurs sont persuadés de 

consommer des substances différentes, la différence se situe au niveau du processus de 

dilution, la première est vendue « basée » alors que le freebase est basée par le consommateur 

lui-même. 

La consommation de crack s’est diffusée au sein de population plus précarisées 

comparativement à la cocaïne dans sa forme « free base ».  

Le crack (ou cocaïne basée) est vendu sous forme de « galette » ou « caillou », vendue entre 

13 et 15€ le gramme comparativement à la poudre de cocaïne qui est vendue entre 60 et 80€ 

le gramme.  

 

La cocaïne est consommée pour ses effets euphorisants et psychostimulants, quelle que soit le 

mode d’administration. 

 

 

 

2. La cocaïne en quelques chiffres  
 

 

Essentiellement produite en Colombie, en Bolivie et au Pérou à partir des feuilles de coca, la 

cocaïne est consommé par 18 millions de personnes dans le monde (ONUDC, 2018, s. d.) 

Dont 3.5 millions au sein de l’Union Européenne qui constitue le deuxième marché après 

l’Amérique du Nord. 

Selon l’estimation de l’Office des Nations Unies contre la Drogue et le Crime (ONUDC), la 

quantité de cocaïne produite dans le monde a doublé en l’espace de quelques années (entre 

2014 et 2020) et atteint un pic de 1 982 tonnes en 2020 – deux fois plus qu’à la fin des années 

1990. 
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Dans un rapport datant de 2023, l’OFDT (l’Observatoire Français des Drogues et des 

Toxicomanie fait état d’une augmentation du nombre d’expérimentateurs de cocaïne en 

France (voir graphiques ci-dessous). 

Entre 2010 et 2022, 23 335 passages aux urgences pour cocaïne ont été identifiés (Santé 

Publique France, Mars 2023). 

 

Dans un rapport de 2018, l’OFDT classait la cocaïne, sous sa forme chlorhydrate, en 

deuxième position comme produit illicite le plus consommé en France, juste après le cannabis 

qui compte 10 fois plus d’usagers (le nombre d'expérimentateurs de cocaïne en France parmi 

les 11-75 ans était estimé à 2,1 millions de personnes). La part des 18-64 ans ayant 

expérimenté la cocaïne avait été multipliée par quatre en deux décennies (de 1,2 % en 1995 à 

5,6 % en 2017). (Spilka et al, 2018). 

De fortes disparités étaient retrouvées entre les hommes et les femmes, les hommes 

apparaissant plus souvent comme utilisateurs par rapport aux femmes (8% vs 3,2%). (Les 

niveaux d’usages des drogues illicites en France en 2017 - Tendances 128 - novembre 2018 - 

OFDT, s. d.; Spilka et al, 2018) 

 
 

L’usage au cours de l’année concerne en premier lieu les 18-25 ans (2,8 %) et les 26-34 ans 

(3,4 %), pour régresser ensuite et s’effacer au-delà de 55 ans.(Gandilhon et al., 2019).  
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Parmi les jeunes âgés de 17 ans, le niveau de l'expérimentation de la cocaïne en 2022 est de 

1,4 % (1,3 % chez les filles et 1,5 % chez les garçons). Dans la même population, 

l’expérimentation du crack est marginale avec 0,4 %. 

L’âge moyen de rencontre avec la cocaïne se situe vers 23 ans (Cocaïne et crack - Synthèse 

des connaissances - OFDT) 

Dans une enquête sur les profils des usagers des CAARUD (Centre d’Accueil et 

d’Accompagnement à la Réduction des risques pour les Usager de Drogues), réalisé en 2019 

par l’OFDT on note qu’entre 2015 et 2019, on est passé de 57 % à 69 % d’usagers déclarant 

avoir consommé de la cocaïne. Cette hausse est surtout sensible pour la forme basée du 

produit. S’agissant des pratiques d’injection, globalement deux tiers des usagers (66 %) 

déclarent avoir pratiqué l’injection au moins une fois au cours de leur vie et 52 % durant le 

dernier mois, avec de fortes disparités générationnelles.(A. Cadet-Taïrou, 2020, 2020)  

Les signaux d’addictovigilance montrent une augmentation des consommations entrainent 

une forme de démocratisation de l’usage de cocaïne, générant une diversification des profils 

de consommateurs. Il est intéressant de noter que le crack est consommé par des usagers plus 

précarisés comparativement au free base qui est plutôt recherché par des consommations 

récréatifs (Gandilhon et al., 2019). 

 

Figure 1 - chiffres clés, épidémiologie du trouble d'usage de cocaïne, selon rapport mondial sur les drogues, 

ONUDC (2022) 
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3. Complications et comorbidités  
 

La consommation de cocaïne, occasionnelle ou régulière, peut engendrer de nombreux 

problèmes socio-sanitaires, psychiques et physiques. Parmi les conséquences socio-sanitaires, 

le mode de consommation de la cocaïne peut devenir incontrôlé et déstabiliser la situation 

sociale de l’individu. En termes de risques psychiques, l’usage de cocaïne peut conduire à des 

dépressions, des tentatives de suicide, des troubles anxieux, etc... Concernant les 

conséquences somatiques, la consommation de cocaïne amène un sur-risque cardiovasculaire 

(risque relatif d’infarctus du myocarde multiplié par 24 dans l’heure suivant la 

consommation) mais également neurologique. Ainsi, tout accident vasculaire cérébral (AVC) 

chez le sujet de moins de 50 ans sans antécédent doit faire évoquer un usage de cocaïne 

( ’ ssentiel sur...  a coca ne : une diffusion en progression  des risques méconnus   

   D CA   apport européen sur les drogues 2022, EMCDDA ; OFAST 2021 ).  

Les consommations de cocaïne peuvent générer des symptômes psychiatriques tels que des 

attaques de panique ou des symptômes psychotiques (O'Malley G, O'Malley R., 2022). Le 

« Halte Soins Addictions » (HSA) constitue un espace de réduction des risques et d’accès aux 

soins pour permettre aux usagers de drogues de consommer dans des conditions plus sûres 

qu’ils s’agissent de consommations par voie nasale, injection ou inhalation. Les HSA sont 

confiées au CSAPA et aux CAARUD dans une logique de réduction des risques et des 

dommages liés à la consommation. Il s’agit là d’espaces dans lesquels le consommateur peut 

avoir accès à du soin mais également à du matériel de réduction des risques.  

La cocaïne est un alcaloïde qui provient des feuilles de cocaïer (arbuste cultivé en Amérique 

du Sud). L’extraction s’effectue en plusieurs étapes pour obtenir initialement un sel appelé le 

chlorhydrate de cocaïne qui peut être consommé par la suite sniffé ou injecté. La disponibilité 

de la cocaïne étant de plus en plus importante sur le marché français ces dernières années, il a 

été constaté un niveau de pureté proche de 60% en 2018 (données INPS, 2018).  

 

La cocaïne est donc une drogue sympathomimétique stimulante du système nerveux central 

(SNC) qui présente des propriétés euphorisantes. La cocaïne va augmenter l’activité de la 

noradrénaline, de la dopamine et de la sérotonine dans le système nerveux central et 
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périphérique par blocage de la recapture des amines biogènes. Ainsi, l’augmentation de la 

dopamine dans la fente synaptique va être à l’origine de l’effet euphorisant et renforcer la 

dépendance. L’augmentation de la noradrénaline dans la fente synaptique va plutôt augmenter 

les effets sympathomimétiques et provoquer les symptômes tels que la tachycardie, 

l’hypertension artérielle, la mydriase, la transpiration et l’hyperthermie. La vasoconstriction 

générée peut être à l’origine des accidents cardiaques ou neurologiques chez les 

consommateurs de cocaïne. 

La cocaïne a également une action de blocage sur les canaux sodiques, ce qui va expliquer 

son action anesthétique locale ainsi que les effets arythmogènes.  

 

En raison de la courte demi-vie de la cocaïne, il peut exister des symptômes de sevrage 

d’apparition rapide chez les usagers chroniques de cocaïne. Ainsi, le syndrome de sevrage à la 

cocaïne peut se manifester par l’apparition de symptômes dépressifs, des difficultés de 

concentration, une somnolence ainsi que l’augmentation de l’appétit.  

 

 

C. Un effet paradoxal à la cocaïne ? 
 

 

Pour présenter ce qu’était une réaction paradoxale, nous nous sommes appuyés sur une 

définition stricto sensu : ainsi, une réaction paradoxale (ou effet paradoxal) est l’effet d’un 

traitement qui est à l’opposé de l’effet normalement attendu.  

 

Certains auteurs rapportent donc des effets paradoxaux à la cocaïne dans leurs pratiques 

cliniques : après une prise de cocaïne, certains patients souffrant d’un TDA/H comorbide leur 

rapportaient que la cocaïne les aidait à se concentrer et à se sentir moins agité.  

 

Les premiers auteurs à officiellement décrire ce phénomène étaient Weiss et Mirin en 1986 

chez des patients présentant la comorbidité TDA/H et trouble de l’usage de la cocaïne : 

« cocaine has a paradoxical effect of increasing attention span and decreasing motor 

restlessness ».  

 

En 1999, l’équipe de Castaneda a suggéré que la présence d’un antécédent d’effet paradoxal à 

la cocaïne pouvait indiquer la présence d’un TDA/H comorbide chez les usagers de cocaïne. 

(Castaneda et al., 1999) 
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Peu d’études ont explorer ce lien et, celles qui l’ont évalué n’ont pas retrouvé de résultats 

concluants.  

 

Différents exemples peuvent être cités pour les médicaments de la pharmacopée actuelle, 

notamment les effets paradoxaux de certains traitements anxiolytiques comme les 

benzodiazépines.  

L’une des explications pharmacologiques avancées pour expliquer les réactions paradoxales 

aux benzodiazépines est celle de la baisse de l’activité des neurones sérotoninergiques du 

système limbique (Saïas, T., & Gallarda, T., 2008).   

 

Une étude de 1999 avait suggéré l’implication du système sérotoninergique dans l’effet 

« apaisant » des psychostimulants (du méthylphénidate, des amphétamines et de la cocaïne) 

chez des souris dépourvus de transporteur de la dopamine (DAT), mais ces résultats ont été 

par la suite controversés.  

 

Une étude réalisée en 2022 par une équipe espagnole (González-Saiz et al., 2022) s’est 

intéressée aux attentes liées aux effets de la cocaïne chez les patients atteints d'un trouble de 

la consommation de cocaïne, avec ou sans TDAH. L'objectif principal était de rechercher la 

présence d’un effet paradoxal à consommation de cocaïne chez les patients atteints de TDAH.  

Ils sont partis du principe que certains patients dépendants de la cocaïne présentaient des 

attentes d’effets sédatifs, qu’ils ont considéré comme une réaction paradoxale à la cocaïne, les 

rendant plus calmes et moins agités. 

Il s’agissait de la première étude à examiner cette question dans un échantillon de patients 

atteints de trouble de la consommation de cocaïne. 

Cette étude incluait 221 patients, et évaluait les attentes liées aux effets de la cocaïne à (via le 

Cocaine Effects Questionnaire (CEQ-P)) ; l'effet paradoxal de la consommation de cocaïne, la 

présence de troubles psychiatriques comorbides ; la présence d’un TDAH à l'aide du Conners' 

Adult ADHD Diagnostic Interview for DSM-IV (CAADID). 

Les résultats retrouvaient 10,9 % de patients ayant signalé un "effet paradoxal" à la cocaïne, 

ressentant un effet calmant plutôt que l'effet stimulant attendu ; et 14 % de TDAH. 

La prévalence de l’effet paradoxal était significativement plus élevée chez les patients 

atteints d’un TDAH comorbide. Les patients présentant à la fois un trouble de l’usage de la 

cocaïne et un TDAH avaient 3 fois plus de probabilités de présenter un effet paradoxal à la 

cocaïne. 
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Une analyse de régression logistique multivariée a révélé que la présence d’un effet paradoxal 

était significativement liée à la probabilité de présenter un TDAH. 

Les auteurs suggéraient que la cocaïne pourrait temporairement atténuer les symptômes du 

TDAH en agissant sur la transmission dopaminergique, comme le méthylphénidate. 

Ils retrouvaient également un âge de début de dépendance à la cocaïne plus précoce chez les 

patients atteints de TDAH. 

Cependant, une des limites de cette étude était que l'évaluation de l'effet calmant paradoxal à 

la cocaïne s'est basé sur une échelle d'une seule question. 
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Partie 2 : L’effet paradoxal à la cocaïne, un outil de suspicion 
diagnostique du TDA/H chez le patient présentant un trouble 

de l’usage de la cocaïne ?  
 

 

 

 

I. Méthode 
 

 

 

Afin de vérifier notre hypothèse clinique, nous avons réalisé une étude observationnelle 

transversale afin de définir la prévalence du TDA/H dans une population d’usagers de 

cocaïne et de rechercher des réactions paradoxales à l’intoxication aiguë de cocaïne. 

 

L’hypothèse initiale est que la présence d’effets paradoxaux à la cocaïne chez des 

consommateurs de cocaïne, réguliers ou non, pourrait être un élément de suspicion 

diagnostique du TDA/H. 

L’objectif était de rechercher la fréquence des effets paradoxaux chez les patients TDA/H, et 

de la comparer à des patients non TDA/H. 

 

 

A. Recueil de données 
 

 

 

Il s’agit d’une étude multicentrique, réalisée dans le service Jean-Pierre Pot (consultations 

ambulatoires, hospitalisation temps complet dans un service d’addictologie), au CMP Marie-

Duboccage ; unités fonctionnelles du centre hospitalier du Rouvray. L’inclusion des patients a 

été réalisée sur plusieurs mois (Janvier 2023 – Août 2023) et a rassemblé 33 patients.  

 

Il s’agissait de patients rencontrés lors de temps d’hospitalisation complète ou dans le cadre 

de leurs de suivis ambulatoire pour des troubles de l’usage et/ou troubles psychiatriques.  

 

La première étape était de proposer aux patients présentant, ou ayant présenté un trouble de 

l’usage de la cocaïne une échelle d’auto-évaluation de l’effet de l’intoxication aiguë à la 

cocaïne. 



77 
 

 

Afin de caractériser l’effet paradoxal, nous avons ainsi produit un questionnaire sous forme 

d’auto-évaluation, présentant d’une part des symptômes attendus de l’intoxication à la cocaïne 

(items pairs), d’autre part des effets que l’on pourrait considérer comme paradoxaux à la 

cocaïne. 

 

Nous n’avons pas retrouvé dans la littérature d’échelle évaluant l’effet de la cocaïne mais 

dans le chapitre 102 du Traité d’Addictologie : « Addiction à la cocaine : clinique et 

complications », il est notifié que « l’intoxication à la cocaïne est à l’origine de symptômes de 

type maniaque » et que l’euphorie constitue l’effet le plus recherché par les patients.  

Nous nous sommes donc basés sur « l’auto-questionnaire d’(hypo)manie de Goldeberg» 

validée en français pour l’évaluation d’une décompensation maniaque dans le trouble 

bipolaire. (Voir annexe). Nous avons sélectionné 4 symptômes qui nous paraissaient les plus 

pertinents pour notre population d’étude. 

 

Pour les effets paradoxaux, nous avons recherché une description des effets attendus du 

méthylphénidate et nous nous sommes basés sur une publication de l’HAS de septembre 

2017, « Questionnaire de recueil du point de vue de patients et usagers pour l’évaluation 

d’un médicament : Ritaline ® LP ». Les patients rapportent « une meilleure attention et plus 

de facilité à se concentrer longtemps sur une tâche » et notent « des effets positifs du 

traitement sur l’inattention, l’impulsivité et la capacité que cela leur apporte de pouvoir se 

concentrer sur une tâche et la conduire à son terme et d’avoir la capacité à mieux 

s’organiser. » Nous avons défini 4 items pour les effets paradoxaux. 

 

La cotation de chaque item (8 en tout) se fait de « pas du tout » (0 point) à « énormément » (4 

points).  

Il a été décidé que les patients présentant un score total d’effets paradoxaux supérieur à celui 

des effets attendus seraient considérés comme ayant une réaction paradoxale à la cocaïne. 

Les patients répondaient également à quelques questions sur les caractéristiques de leurs 

usages de cocaïne, à savoir : 

 

 Âge de la 1 ère consommation 

 Contexte 

 Périodicité 
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 Mode d’administration 

 

 

 

 

Figure 2 - échelle d'auto-évaluation de l'intoxication aigue à la cocaïne 
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Dans un 2
nd

 temps, les patients ont été sollicités pour remplir deux auto-questionnaires de 

dépistage du TDAH : 

 L’ASRS (Adult Self-Report Scale en 18 question) évaluant les symptômes des 6 

derniers mois (ou une période stable de 6 mois au moins) : 4 réponses positives aux 6 

premières questions valident le test cut-off à 3 pour les trois premières et à 4 pour les 

trois suivantes). (cf. annexes) 

 La WURS-25 (Wender’s Utah Rating Scale- 25) évaluant les symptômes de TDAH 

dans la période de l’enfance (avant 12 ans) : il existe 2 cut-off possibles pour le score 

total de cette échelle (36 avec une spécificité et une sensibilité à 96% ou 46 avec une 

sensibilité à 86% et une spécificité à 99%).(Kouros et al., 2018) 

Nous avons retenu celui à 46 afin de limiter les faux-positifs.  

 

Les deux échelles devaient revenir positives pour évoquer le diagnostic de TDAH et si le 

diagnostic clinique était évident, la passation DIVA ne nous paraissait non nécessaire.  

Il en a été de même chez les patients dont le diagnostic de TDAH était déjà établi par un 

confrère. 

 

Nous avons eu recours à l’appui de la DIVA 2.0 pour infirmer ou confirmer le diagnostic dans 

les cas où les échelles de dépistage étaient positives mais le diagnostic peu évident et dans les 

cas où la suspicion diagnostique était forte avec des scores à la limite de la positivité. 

 

 

 

B. Schéma de l’étude 
 

 

 

Notre hypothèse principale était la suivante : 

Les usagers de cocaïne souffrant de TDAH présentent plus de réactions paradoxales à la 

cocaïne que les patients non-TDAH. 

 

Nous avons également étudié deux hypothèses secondaires : 

 L’âge de la première consommation de cocaïne est plus précoce chez les patients 

présentant un TDA/H ; 
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 Les patients atteints de TDA/H et consommateurs de cocaïne ont des usages plus 

sévères (ayant recours à la voie injectable) que les patient consommateurs de cocaïne 

et non-TDAH.  

 

Devant le faible effectif de notre échantillon (33 patients au total) nous avons considérés la 

distribution des valeurs ne suivait pas une loi normale et avons donc utilisé des tests non 

paramétriques : le test du Chi2 de Pearson (ou test exact de Fischer en cas d’effectif avec un 

échantillon inférieur à 5) en cas de variables qualitatives ; et le test de Man-Whitney pour les 

variables quantitatives. 

 

L’âge est exprimé en médiane (minimum-maximum). 

 

Une valeur de p < 0,05 a été considérée comme significative. 

 

 

 

C. Critères d’inclusion 
 

 

Les critères d’inclusion étaient que les patients soient majeurs, présentant ou ayant présenté 

un trouble de l’usage de la cocaïne selon les critères du DSM-5.  

Les critères de non inclusion sont la déficience intellectuelle et la minorité. 

 

 

 

 

II. Résultats 
 

 

A. Description de la population 
 

 

33 patients ont été inclus pour cette étude. 22 étaient de sexe masculin, 11 de sexe féminin. 

 

15 patients étaient hospitalisés au Centre Hospitalier du Rouvray (service de psychiatrie des 

addictions, unités d’admission ; 18 ont été interrogés lors de consultation ambulatoire 

(Consultations du service de psychiatrie des addictions, CMP Marie-Duboccage). 
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Les caractéristiques concernant l’âge sont les suivantes : 

 

 
Patients 

Age 
minimum 

Age 
maximum 

Age 
médian 

Trouble de 
l’usage 
cocaïne 33 20 60 33 
 

 

 

 

 
Patients Minimum Maximum Médiane 

TDAH 15 20 47 36 

non-TDAH 18 21 60 32,5 
 

 

Nous avons pratiqué un Mann-Whitney qui montre un p = 0,886 ; ce qui ne permet de dire 

qu’il y a une différence statistique en terme d’âge entre les patients TDAH et non TDAH. 

 
Aucun des patients n’était traité par METHYLPHENIDATE au moment de l’étude. 

Un patient en avait bénéficié dans l’adolescence, arrêté suite à des effets indésirables 

cardiologiques (tachycardie). 

Les patients, du fait de leurs comorbidités, prenaient tous un traitement psychotrope.  

 

 

B. Prévalence TDAH 
 

15 patients présentaient un TDAH : 

 2 étaient déjà diagnostiqués ; 

 2 l’ont été après les échelles de dépistage et un entretien clinique ; 

 11 l’ont été après passation d’une DIVA 2.0. 

 

18 patients ne présentaient pas de TDAH : 

 12 après les tests de dépistage (ASRS et WURS) ; 

 6 ont nécessité une DIVA 2.0 pour infirmer le diagnostic. 
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C. Sex-ratio TDAH 
 

Sur les 33 patients inclus, 22 étaient de sexe masculin et 11 de sexe féminin. 

 

  Hommes Femmes 

TDAH 8 7 

non TDAH 14 4 

 

 

Un test de Chi2 a été réalisé sur cet échantillon, retrouvant un p = 0,14 ; ce qui ne permet pas 

d’établir une différence de sex ratio entre les 2 populations. 

 

D. Age 1ère consommation 
 

A la fin de l’auto-questionnaire concernant les effets de la cocaïne, les patients remplissaient 

quelques informations sur les modalités de leurs usages, dont l’âge de leur 1
ère

 consommation. 

 

  Patients Age minimum Age maximum Age médian 

TDAH 15 16 32 18 

non TDAH 18 15 41 22 

 

Un test non-paramétrique de Mann-Whitney a été appliqué, retrouvant un p = 0,034. 

Nous pouvons ainsi dire que dans notre population l’âge de début des consommations de 

cocaïne est statistiquement plus précoce chez les patients souffrant de TDAH. 
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Box-plot : Age de la première consommation de cocaïne. 

 

 

E. Fréquence d’usage 
 

Les patients remplissaient également quelques informations sur la fréquence de leurs usages 

de cocaïne, de quotidien à mensuel. 

 

  Quotidien Hebdomadaire Mensuel 

TDAH 3 7 5 

non TDAH 4 7 7 
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Un test de Chi2 a été réalisé sur cet échantillon, retrouvant un p = 0,90 ; ce qui ne permet pas 

d’établir une différence de fréquence de consommation entre les patients souffrant de TDAH 

ou non. 

 

F. Modalité d’usage 
 

Une question était également posée concernant le mode d’administration de la cocaïne. 

 

  Voie injectable Autres voies d’administration 

TDAH 2 13 

non TDAH 1 17 

 

 

Un test de Chi2 a été appliqué, retrouvant un p = 0,439 ; ce qui ne permet pas d’établir si les 

patients atteints de TDAH utilisent plus la voie injectable que les patients qui n’en souffrent 

pas. 

 

G. Troubles comorbides 
 

Nous nous sommes intéressés aux troubles comorbides de ces patients souffrant d’un trouble 

de l’usage de la cocaïne, en s’appuyant sur le diagnostic établi par leur psychiatre référent, ou 

quand il n’y avait pas de diagnostic défini sur la passation d’une MINI (« Mini International 

Neuropsychiatric Interview »). 

 

Nous observions un trouble psychiatrique selon la classification DSM-5 chez : 

 12 des 15 patients souffrant de TDAH ; 

 15 des 18 patients ne souffrants pas de TDAH. 
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  SCZ TBP EDC TP PTSD TCA 
Trble 
perso 

Absence 

TDAH 1 4 1 0 1 1 4 3 

non TDAH 8 3 1 2 1 0 0 3 

 

 

 

Etant donné la faiblesse des échantillons, un test Chi2 n’a pas pu être réalisé. 

Un test exact de Fisher a été appliqué, retrouvant un p = 0,038. Nous repérons ainsi une 

différence statistique en terme de comorbidités entre les patients souffrant de TDAH et ceux 

qui n’en souffrent pas. 

 

H. Fréquence effets paradoxaux 
 

Sur les 33 patients inclus dans cette étude, 6 présentaient un score aux effets paradoxaux 

supérieur aux effets attendus, et étaient ainsi considérés comme ayant un effet paradoxal à 

la cocaïne. 

 

I. Effets paradoxaux et TDAH 
 

Sur les 6 patients présentant un effet paradoxal à la cocaïne : 

 2 présentaient un diagnostic de TDAH ; 

 4 ne présentaient pas de diagnostic de TDAH. 

 

  Effet paradoxal Pas d’effet paradoxal 

TDAH 2 13 

non TDAH 4 14 

 

 

Nous avons appliqué un test de Chi2 retrouvant un p = 0,51 ; ce qui ne permet pas de dire si 

plus de patients souffrant de TDAH présentent un effet paradoxal à la cocaïne, ce qui nous ne 

permet pas de conclure sur notre hypothèse principale. 
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Toujours afin de vérifier notre hypothèse principale, nous avons ensuite décidé de comparer 

les valeurs totales aux effets paradoxaux de la cocaïne entre les patients souffrant de TDAH et 

ceux qui n’en souffrent pas. 

 

Nous nous sommes ainsi intéressés au score total aux items d’effet paradoxal : 

 

  Patients Minimum Maximum Médiane 

TDAH 15 0 12 5 

non TDAH 18 1 16 7 

 

 

Nous y avons appliqué un test de Mann-Whitney qui n’a pas permis de retrouver de 

différence significative entre les deux groupes (p = 0,786). 

 

Nous avons ensuite voulu rechercher s’il existait des différences entre les 2 groupes en 

prenant item par item les différentes questions sur l’effet de la cocaïne. 

 

              TDAH     non TDAH      

 Qu.  Minimum Maximum Moyenne Minimum Maximum Moyenne 

 
p-value 

 

1 0 4 2,066 0 4 2,222 0,795 

2 0 4 1,8 0 4 2,056 0,656 

3 0 4 2,267 0 4 2,056 0,647 

4 0 4 1,933 0 4 2,222 0,544 

5 0 4 3 0 4 2,667 0,290 

6 0 4 1,467 0 4 1,611 0,713 

7 0 4 2,6 0 4 2,944 0,583 

8 0 4 0,667 0 4 0,778 0,796 

 

 

Un test de Mann-Whitney a été appliqué à chaque item, ne permettant pas de démontrer de 

différence significative entre les patients souffrant de TDAH et ceux qui n’en souffrent pas. 
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III. Discussion 
 

 

A. Description de la population 
 

 

Nous nous sommes donc intéressé à une population de patients présentant ou ayant présenté 

un trouble de l’usage de la cocaïne. 

Deux fois plus d’hommes ont été inclus, par rapport aux femmes dans cette étude (22 contre 

11 de sexe féminin).  

Dans la littérature, on note également une disparité au niveau de la répartition avec une 

surreprésentation des hommes chez les adultes usagers de cocaïne, même si cette tendance 

s’estompe après 55 ans.  (Spilka et al, 2018) 

 

1. Diagnostic de TDAH 

 

 

Concernant la proportion de patients TDA/H au sein de cette population, nous avons retrouvé 

une prévalence estimée à 45,5%. Sur les 15 patients sur 33 présentant un diagnostic de 

TDA/H, 2 ont été diagnostiqués avant la mise en place de cette étude.  

 

Dans la littérature, on retrouve que peu d’études portant sur l’association spécifique entre les 

troubles de l’usage de la cocaïne et le TDA/H : une étude retrouve que 35% des usagers de 

cocaïne avait un TDA/H dans l’enfance et que 50% en ont un à l’âge adulte. (Carroll et al., 

1993).  

L’étude espagnole de 2022 retrouvait une prévalence de TDA/H de 14% au sein de sa 

population de patients dépendants à la cocaïne.  

 

Selon les études, ce chiffre peut être très variable. Dans le cas de notre étude, l’absence de 

recrutement systématique constitue un biais de constitution de notre échantillon, et pourrait 

expliquer cette prévalence élevée avec un biais d’attribution pour le diagnostic de TDA/H.  

Et ce, malgré une spécificité combinée de l’ASRS et de la WURS de 91%, et la réalisation de 

la DIVA 2.0 par la suite. 

Ces outils nous paraissaient nécessaires pour la fiabilité de l’étude, car le diagnostic de 

TDA/H à l’âge adulte n’est pas aisé (biais de mémorisation des patients, troubles comorbides 

avec chevauchements symptomatiques…). 
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Une étude de 2012 a évalué la validité de l’ASRS dans une population de patients usagers de 

cocaïne et retrouvait une sensibilité à 66,67% et une spécificité à 81,82% (Dakwar et al., 

2012).  

 

 

Il est important de souligner que le trouble de l’usage, toute substance confondu, est fortement 

associé au TDA/H : les personnes avec TDA/H étaient 50% plus susceptibles de développer 

un trouble de l’usage de substances par rapport aux personnes sans TDA/H (Lee et al., 2011b) 

avec deux fois plus de risques de développer un trouble lié à la consommation d’alcool  et 

trois fois plus susceptible d’être dépendants à la nicotine (Groenman et al., 2017) 

Les patients de notre étude avaient d’autres comorbidités addictives (anciennes ou actives) et 

le recueil de ces données auraient pu être intéressante pour évaluer notre échantillon. 

D’autant plus que le recours aux substances psychoactives chez les personnes souffrant d’un 

TDA/H pouvait être en lien avec des stratégies de compensation et d’automédication pour 

soulager certains symptômes, comme l’hyperactivité psychique, l’impulsivité, … (Khantzian, 

1997) 

De plus, TDA/H et trouble de l’usage ont en commun des perturbations de circuits neuronaux 

connexes impliqués dans le traitement de la récompense 

 

2. Sex-ratio 
 

L’étude n’a pas permis d’établir une différence de sex ratio entre les patients souffrants de 

TDA/H et ceux qui n’en souffrent pas, alors que la littérature retrouve généralement un sex 

ratio femme/homme allant de 1/5 à 1/9. 

Il est dorénavant bien établi qu’il existe un sous-diagnostique de ce trouble chez les femmes. 

 

Le résultat de notre étude rejoint cette littérature dans le sens où il montre bien que lors 

d’évaluation systématique du TDA/H dans une population donnée nous retrouvons quasiment 

autant de femmes que d’hommes. 

  

Généralement, on considère que les femmes présenteraient des formes de TDA/H avec une 

symptomatologie « moins bruyante » que les hommes. (Plus de sous-types « inattentif » que 

de sous-types « hyperactif »), ce qui compliquerait le repérage du TDA/H.  
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Une autre explication peut se profiler, en partant de l’hypothèse évoquée ci-dessus, on peut 

penser que les disparités hommes-femmes auraient tendance à s’estomper l’âge avançant, 

étant donné que les formes hyperactives ont tendance également à s’estomper à l’âge adulte.  

 

 

3. Comorbidités 
 

 

Concernant les troubles comorbides de notre échantillon, nous retrouvons une différence 

significative entre les patients TDA/H et les patients non TDA/H mais avec un biais de 

recrutement non négligeable (par l’absence de recrutement systématique et dans des zones 

géographiques plus variées). En effet, notre échantillon compte un nombre important de 

patients souffrant de schizophrénie inclus au CMP Marie-Duboccage qui correspond au 

secteur géographique de Rouen Rive Gauche, secteur caractérisé par une population plutôt 

précaire avec un usage de substances élevé, dont la cocaïne.   

Nous retrouvons peu d’études évaluant l’association TDA/H et trouble psychotique comme la 

schizophrénie ; la CIM-10 exclut même ses deux diagnostics.  

 

Il est vrai que dans la littérature, on retrouve que 85% des adultes de TDA/H satisfont aux 

critères de présence d’une comorbidité (somatique et/ou psychiatrique) (Cumyn et al., 2009) 

Avec pour les troubles psychiatriques les plus fréquemment associés au TDA/H, chez les 

adultes : les troubles de l’humeur (22% des adultes souffrant de TDA/H), les troubles anxieux 

(34% des adultes souffrant de TDA/H), les troubles du comportement (15%) et les troubles de 

l’usage de substances (11%) (Kooij et al., 2019) 

 

Bien qu’aucun patient n’était traité par méthylphénidate au moment de l’étude, un grand 

nombre de patients étaient traités pour leur comorbidités psychiatriques, avec des traitements 

aux propriétés souvent anti-impulsives (antipsychotiques, thymorégulateurs), biaisant 

possiblement les outils psychométriques pour l’évaluation d’un TDA/H, les rendant moins 

sensibles du fait d’une atténuation de certains symptômes. 

 

Notre échantillon manque de représentativité en ce qui concerne les troubles comorbides 

psychiatriques, et l’étude n’explore pas les autres troubles de l’usage autre que celui de la 
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cocaïne, pathologies comorbides très représentées au sein des personnes TDA/H, comme nous 

l’avons vu précédemment.  

Il aurait été intéressant d’évaluer, la part de chaque comorbidité dans chaque groupe, TDA/H 

et non-TDA/H mais l’effectif de notre étude était beaucoup trop faible.  

 

Enfin, pour ce qui concerne la proportion d’effets paradoxaux à la cocaïne de notre 

échantillon, sans considération pour leur appartenance aux groupe TDA/H ou non-TDA/H, on 

note que 6 patients sur 33 présentent une réaction paradoxale à la cocaïne (score effet 

paradoxal supérieur à score effet attendu), soit 18,2 %. 

Nous n’avons pas retrouvé de données de prévalence des effets paradoxaux à la cocaïne dans 

la littérature pour comparer ce résultat.  

 

 

B. Critère de jugement principal 
 

 

Notre étude n’a pas permis de mettre en évidence une plus grande proportion d’effets 

paradoxaux à la cocaïne dans le groupe TDA/H et ne nous a pas permis de conclure au sujet 

de notre hypothèse principale.  

 

En effet, sur les 6 patients présentant un effet paradoxal à la cocaïne, 2 cas ont été 

diagnostiqués avec un TDA/H.  

Le test de Chi 2 effectué retrouvé un p=0.51, non significatif.  

Un nombre bien plus important de patients aurait été nécessaire étant donné la faible 

proportion de patients présentant un effet paradoxal à la cocaïne, et ce malgré le nombre 

important de patients présentant un diagnostic de TDA/H comorbide d’un trouble de l’usage 

de la cocaïne, actuel ou ancien. 

Nous n’avons pas retrouvé de différence statistique entre les 2 populations en comparant le 

score total aux effets attendus entre les 2 populations, ni en comparant chaque question de 

l’auto-questionnaire des effets de la cocaïne avec la présence ou non d’un TDA/H. 

 

Le faible effectif, ainsi que l’utilisation d’un auto-questionnaire non validé pour évaluer les 

effets de la cocaïne sont les principales limites de notre étude pour répondre à l’hypothèse 

principale. 
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Bien souvent, lors d’échanges, après la passation des échelles, les patients rapportaient des 

disparités dans leur ressenti après une prise de cocaïne, selon le contexte où la prise avait été 

effectué, la pureté de la cocaïne, la dose administrée, ainsi que la voie d’administration.  

De plus, la consommation d’autres substances psycho-actives concomitantes de la prise de 

cocaïne peut générer des effets paradoxaux ou au contraire les atténuer. 

 

Une patiente, présentant un diagnostic de trouble bipolaire avec un TDA/H (diagnostiqué lors 

de la passation des échelles de l’étude) et un trouble de l’usage au cannabis actif et à la 

cocaïne ancien comorbides, me rapportait que la cocaïne qu’elle s’administrait par voie 

nasale, pouvait l’aider à se relaxer et à canaliser ses pensées, lorsque la pureté du produit était 

importante. Or la cotation de son échelle sur l’effet de la cocaïne ne retrouve aucun effet 

paradoxal.  

 

Une autre patiente, suivie pour un trouble anxio-dépressif avec des symptômes de TOC 

comorbide d’un TDA/H non diagnostiqué avec un trouble de l’usage de l’alcool et cocaïne, 

nous rapportait une différence d’effet en fonction du contexte : quand elle était avec des 

ami(e)s dans un contexte plutôt festif, la prise de cocaïne par voie nasale la « stimulait » à 

poursuivre la soirée et la rendait euphorique. A contrario, quand elle était seule chez elle, la 

cocaïne lui permettait de « rester tranquillement assise sur son canapé » alors 

qu’habituellement cela lui était impossible, car elle « sentait qu’elle avait toujours quelque 

chose à faire ». 

 

La limite de l’échelle de cocaïne repose également sur la difficulté à avoir une définition 

claire de l’effet paradoxal, adapté aux cas de TDA/H et universel pour tous les patients.  

Certains patients décrivaient une hyperactivité psychique, avec beaucoup de ruminations, qui 

d’un point de vue comportemental et moteur se manifestait par une inhibition et une 

procrastination dans les tâches à accomplir, par manque de motivation : dans ce cas précis, 

l’effet paradoxal de la cocaïne, s’il y en a un, pouvait se manifester par la normalisation de 

cette hyperactivité psychique mais, qui au niveau comportemental pouvait se traduire par une 

levée de l’inhibition et une « stimulation » (motivation) à accomplir les tâches.  

 

Nous avons vu que l’hypothèse TDA/H était une altération du fonctionnement cérébral dans 

le traitement des informations dû à une hypodopaminergie et à une hyponoradrénergie, or, 
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nous l’avons vu la cocaïne augment les taux synaptiques de la dopamine et de la 

noradrénaline.  

L’hypothèse qu’on pourrait formuler, d’un point de vue purement théorique, c’est que la 

cocaïne permettrait peut-être au cerveau de patients TDA/H à traiter les informations de façon 

plus efficace et probablement à des doses plus basses. Le méthylphénidate, comme on l’a vu 

permettait d’augmenter la disponibilité de la dopamine et de la noradrénaline au niveau 

synaptique mais dans une mesure non comparable à celle retrouvée avec la cocaïne.  

 

On peut se demander dans quelle mesure le craving en cocaïne peut rendre difficile 

l’évaluation de l’effet ressenti lors d’une prise de cocaïne. En effet lorsque les usagers 

ressentent un besoin impérieux de consommer de la cocaïne, ils présentent généralement des 

symptômes désagréables, à type d’irritabilité, de tension interne, d’anxiété, …. La prise de 

cocaïne dans ces conditions peut avoir un effet paradoxal apaisant, en lien avec la disparition 

des signes associés au craving.   

 

Une autre difficulté qu’on pourrait relever, c’est que les auto-questionnaires sont, bien 

entendu, rempli à posteriori d’une consommation de cocaïne, avec un biais de mémoire non 

négligeable, d’autant plus évaluant l’effet d’une substance psychoactive qui peut altérer le 

jugement des patients : on peut imaginer qu’un patient puisse avoir « l’impression d’être plus 

concentré » dans un tâche lorsqu’il est sous l’emprise de cocaïne sans que pour autant cela 

soit le cas et évoquer un effet paradoxal à tort. 

 

De plus, la plupart des patients inclus dans cette étude présentaient également des troubles de 

l’usage à d’autres substances et par fois la prise de cocaïne était concomitante à celle d’autres 

substances.  

Il est fréquent d’associer la prise de cocaïne avec d’autres substances afin d’apaiser les 

symptômes désagréables apparaissant lors de la « descente » (le « speedball » par exemple 

correspond à l’association de cocaïne et d’héroïne)  

 

C. Critères de jugement secondaires 
 

 

Lorsque les patients répondaient à la dernière partie sur certaines caractéristiques de leurs 

consommations, certaines limites sont apparues du fait-même des questions. 
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1. Age de 1ère consommation 
 

 

de début des consommations entre les patients présentant un TDA/H et ceux sans TDA/H ; en 

effet les patients souffrant de TDA/H commençaient plus jeune à consommer de la cocaïne 

(médiane de 18 ans) que les patients qui n’en souffrent pas (médiane de 22 ans). 

 

Ces résultats sont cohérents avec la littérature décrit un âge de début de consommation de 

cocaïne plus précoce chez les patients présentant un TDA/H. 

En effet les personnes  présentant un  TDA/H sont sujets à une apparition plus précoce des 

consommations, et à une plus grande sévérité et chronicité de celle-ci (Wilens & Morrison, 

2011) 

Ces résultats peuvent s’expliquer par l’hypothèse d’automédication du TDA/H par les 

substances psycho-actives dont la cocaïne, pour soulager les symptômes liés au TDA/H mais 

aussi les symptômes d’anxiété liés aux compensations stratégiques, parfois épuisantes et 

sources de troubles psychiatriques. Ce qui rendrait les patients vulnérables plus jeunes à cette 

intoxication et aux autres intoxications en général. 

 

 

2. Sévérité des usages 
 

 

Un âge de début plus précoce comme évoqué plus haut, une fréquence plus élevée, une 

administration par voie injectable nous sont apparus être de bons marqueurs de sévérité. 

 

a) Fréquence 
 

Dans la mesure où la littérature rapporte des consommations de cocaïne plus sévères chez les 

patients souffrant de TDA/H, on pourrait imaginer une fréquence d’usage plus importante 

chez ceux-ci. 

Cette donnée n’a pas été retrouvée dans l’étude : nous n’observons pas de différence 

significative sur la fréquence des usages entre les patients souffrant de TDA/H et ceux qui 

n’en souffrent pas. 

 

On peut imaginer que la fréquence portant que l’usage de la cocaïne sans évaluer les usages 

d’autres substances associés peut être un biais important pour retrouver une corrélation entre 
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fréquence des usages de cocaïne et TDA/H :  en effet, ceux-ci sont plus susceptibles de 

présenter une polydépendance, et si on ajoute à cela le coût financier non négligeable de cette 

substance, la sévérité des consommations aurait pu être évalué sur les autres substances 

comorbides. Il aurait été pertinent également d’évaluer cette comorbidité, à savoir si les 

patients TDA/H avaient plus de polyconsommation que les non-TDA/H.  

Une autre donnée aurait pu être pertinente également pour évaluer la sévérité de l’usage de 

cocaïne chez les TDA/H et les non TDA/H : la dose maximale (en g) administrée en une 

prise.  

 

Ces résultats peuvent aussi s’expliquer par le questionnaire en lui-même, les patients 

exprimant parfois une difficulté à remplir cet item car la réponse pouvait être différente entre 

les différentes périodes de leur vie.  

 

De plus, la fréquence est un indicateur imparfait de la sévérité des usages, qui prend aussi en 

compte entre autre la qualité du produit, la dose, le mode d’administration… 

 

b) Mode d’usage 
 

 

Toujours dans l’hypothèse d’un trouble de l’usage de la cocaïne plus sévère chez les patients 

souffrant d’un TDA/H, on pourrait imaginer que les patients souffrant d’un TDA/H 

s’administrent la cocaïne de manière plus dangereuse que les patients qui n’en souffrent pas. 

Pour des raisons de biodisponibilité supérieure et du risque infectieux et thrombo-embolique, 

la voie injectable paraît être la plus dangereuse. 

 

En effet, le risque de développer une addiction étant corrélé à l’intensité et la vitesse de 

l’augmentation de la dopamine au niveau striatal lors de la prise, car corrélée à l’intensité du 

plaisir (euphorie), l’injection permettant un passage au niveau cérébral très rapide, il nous 

parait justifié de la considérer comme un facteur de sévérité de consommation.  

De plus, un usager va toujours rechercher cette euphorie des premières consommations qui a 

tendance à s’estompait au fil des consommations, la voie injectée permettant un « shoot » 

rapide, on peut imaginer que les personnes privilégiant cette voie, se situe déjà dans un 

trouble de l’usage bien avancé et sévère.  
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L’étude n’a pas permis d’établir statistiquement si les patients souffrant de TDAH utilisent 

plus régulièrement la voie injectable que ceux qui n’en souffrent pas. 

 

Le nombre de patients s’injectant y était trop faible pour réaliser des statistiques intéressantes. 

De plus, la question nous est apparue aux patients imparfaitement posée, car pouvant passer 

d’un mode d’administration à un autre. 

 

Dans l’hypothèse d’une automédication par la cocaïne chez les personnes TDA/H, et en 

reprenant les mécanismes d’action de la cocaïne et du méthylphénidate, on pourrait même 

imaginer que les patients TDA/H rechercheraient des voies d’administration entrainant une 

libération de dopamine et de noradrénaline moins intense et plus similaire à la cinétique du 

méthylphénidate au niveau de la fente synaptique.  

Cela dépend bien entendu de l’effet recherché par le patient : d’une aide pour palier à ses 

difficultés liées au symptômes de TDA/H (comme l’inattention, l’hyperactivité psychique, la 

désorganisation, …) ou d’une euphorie, pour palier peut-être à une mésestime de lui-même, 

des signes dépressifs, … qui font partie des répercussions du TDA/H.  

L’élaboration d’une échelle évaluant les effets paradoxaux de la cocaïne basés sur les 

verbatim des patients sur l’effet qu’il recherchait dans la cocaïne, aurait pu être pertinente.  
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Conclusion 
 

 

Le Trouble du déficit de l’Attention avec ou sans Hyperactivité (TDA/H) connait depuis 

quelques années des modifications dans sa conceptualisation, notamment depuis sa 

reconnaissance en tant que trouble du neurodéveloppement dans le DSM-5, ayant permis la 

reconnaissance de son caractère invalidant persistant chez l’adulte.  

De mieux en mieux appréhender par les professionnels de la santé chez l’adulte, son 

investigation diagnostique reste complexe dans cette tranche d’âge, du fait des 

chevauchements nombreux entre différentes pathologies psychiatriques auxquelles s’ajoutent 

souvent un trouble de l’usage d’une, voire plusieurs substance(s).  

Il est important de ne pas méconnaitre un diagnostic de TDA/H chez l’adulte, et ce le plus 

précocement possible dans la prise en charge d’un patient consultant pour un trouble 

psychiatrique plus ou moins associé à un trouble de l’usage de la cocaïne. Surtout quand on 

connait les répercussions néfastes qu’il peut avoir sur la qualité de vie d’un individu et sur 

l’évolution de pathologies comorbides.  

 

L’effectif réduit de notre échantillon et les nombreux biais présents dans le recueil des 

données et le recrutement de notre population n’a pas permis de mettre en évidence de lien 

entre « effet paradoxal » à la cocaïne et diagnostic de TDA/H.  

Cependant, d’autres études à plus grandes échelles seraient pertinentes pour comprendre avec 

précision les mécanismes sous-tendant la physiopathologie du TDA/H et de la cocaïne afin de 

statuer sur la pertinence de cet « effet paradoxal » à la cocaïne dans l’investigation 

diagnostique du TDA/H à l’âge adulte chez les usagers.  
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Annexes 
 

 

 
ASRS : Adult ADHD Self report Rating Scale (version patient) 
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ASRS : Adult ADHD Self report Rating Scale (version correcteur) 
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100 
 

 
WURS : Wender Utah Rating Scale 
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Echelle d’hypomanie de Goldberg (auto-questionnaire) 
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Auto-questionnaire des effets de l’intoxication à la cocaïne utilisé pour l’étude (non validé) 
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Résumé 
 

 

Le Trouble du Déficit de l’Attention avec ou sans Hyperactivité est un trouble 

neurodéveloppemental dont la symptomatologie et le handicap persistent souvent à l’âge 

adulte, et qui est fortement associé à des troubles de l’usage comorbides, dont la cocaïne.  

 

Une des hypothèses expliquant la comorbidité entre les troubles psychiatriques dont le 

TDA/H et les troubles addictifs est celle d’une automédication par les patients. 

 

Les patients consommant de la cocaïne rapportent parfois des expériences que l’on pourrait 

considérer comme paradoxales, avec des effets à l’inverse de ceux attendus. 

 

Le service de psychiatrie des addictions du Centre Hospitalier du Rouvray rassemble une 

unité d’hospitalisation, un service de consultations, une unité de médiations thérapeutiques, et 

est à destination d’un publique souffrant de troubles mentaux et addictifs. 

 

La passation d’un questionnaire sur les effets attendus ou paradoxaux de l’intoxication à la 

cocaïne par 33 patients souffrant d’un trouble de l’usage de la cocaïne et suivis en psychiatrie 

n’a pas permis de mettre en évidence plus d’effets paradoxaux chez les patients souffrant de 

TDA/H en comparaison à ceux qui n’en souffrent pas. L’âge de début des consommations 

était plus précoce chez les patients TDA/H. 

 

L’étude de la pathologie duelle, ici le TDA/H et le trouble de l’usage de la cocaïne, permet en 

sortant des clivages psychiatrie addictologie d’éclairer sur les liens entre ces deux 

pathologies. 

 


