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Résumé Les drogues stimulantes font partie du nouveau
paysage des addictions. À un niveau mondial, la cocaïne
est devenue très présente sur la scène des drogues en
l’espace de quelques années, même si le cannabis reste au
sommet des consommations. Les stimulants de synthèse que
sont les amphétamines et la méthamphétamine sont fabri-
qués en Europe pour une consommation domestique. Sous
la dénomination d’euphorisants légaux, les nouveaux pro-
duits de synthèse ont fait une percée considérable sur le mar-
ché des drogues depuis 2008. Ces substances psychoactives
ont des caractéristiques cliniques communes mais également
des différences singulières. Elles sont à l’origine de compli-
cations somatiques, psychiatriques et sociales. La prise en
charge doit être multimodale et la recherche, encore balbu-
tiante dans ce domaine, doit se poursuivre.

Mots clés Cocaïne · Nouveau produit de synthèse · Drogue
stimulante · Crack · Free base · Cathinone de synthèse ·
Méthamphétamine · Addiction

Abstract Stimulant drugs are a part of the new landscape of
addiction. At a global level, cocaine became very present on
the drug scene within a few years, although cannabis
consumption remains at the top. The synthetic stimulants
including amphetamines and methamphetamine are manu-
factured in Europe for domestic consumption. New synthetic
products, called legal highs, have made considerable head-
way in the drug market since 2008. These psychoactive sub-

stances are responsible for common clinical features with
singular differences. Their consumption may result in soma-
tic, psychiatric and social complications. Management
should be multimodal and research, still preliminary in this
field, must continue.

Keywords Cocaine · New synthetic product · New
psychoactive substance · Synthetic cathinone · Crack ·
Freebase · Stimulant drug · Methamphetamine · Addiction

Introduction

Les drogues psychostimulantes regroupent principalement la
cocaïne, les amphétamines dont la méthamphétamine et cer-
tains nouveaux produits de synthèse (NPS) comme les cathi-
nones de synthèse, dont la méphédrone est le chef de file.

La cocaïne est devenue en l’espace de quelques années,
extrêmement présente sur la scène mondiale des drogues
même si le cannabis reste la substance psychoactive illicite
la plus consommée. Le chlorhydrate de cocaïne est issu des
feuilles de coca après différentes manipulations chimiques.
Il se présente sous forme d’une poudre fine, blanche, inco-
lore, amère, soluble dans l’eau et dans l’alcool. La consom-
mation de cette drogue, par voie intranasale (chlorhydrate de
cocaïne, forme de « poudre »), inhalée (crack ou free base,
forme de « cailloux » ou « galette ») ou intraveineuse, touche
maintenant toutes les classes sociales [1], à savoir les jeunes
fréquentant le milieu festif, les chômeurs, les classes moyen-
nes [2] mais également des groupes sociaux à fort pouvoir
d’achat. L’augmentation globale de la consommation en
France s’explique par une chute de son prix au gramme
[3], une forte disponibilité du produit, une demande crois-
sante et un marché relativement vierge.

Sous la dénomination d’euphorisants légaux [4], de pro-
duits pour la recherche chimique, de sels de bains [5],
les NPS ont fait une percée considérable sur le marché des
drogues depuis 2008. Ces substances psychoactives sont
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essentiellement produites en Asie. Leur diffusion implique
les nouvelles technologies de la communication, qui influen-
cent la nature du marché des drogues et la demande des
consommateurs. Les fabricants, les trafiquants, les fournis-
seurs de nouvelles substances psychoactives synthétiques
s’adaptent au marché des drogues et mettent en jeu tous les
moyens possibles pour contourner les mesures de contrôle et
d’interdiction mises en place par les autorités compétentes.
Les NPS sont vendues essentiellement sur des sites internet
et sont une alternative « légale » à des produits psychoactifs
contrôlés et réglementés [6-8]. Ces nouveaux produits tou-
chent différentes populations d’usagers de substances psy-
choactives [9-10]. Il s’agit du milieu homosexuel, utilisateur
d’internet, consommant dans l’espace festif et lors de parties
sexuelles en France et à l’étranger, ayant popularisé la pra-
tique du slam (injection intraveineuse) ; de jeunes adultes
fréquentant les milieux festifs alternatifs techno, ayant
consommé des NPS vendues sous des noms d’autres dro-
gues illicites classiques ; de sujets anciens dépendants à la
cocaïne ou aux amphétamines ; et d’usagers occasionnels de
drogues, socialement insérés, utilisant internet pour se pro-
curer et expérimenter les NPS. Le système d’alerte précoce
de l’Union Européenne (SAP-UE) ou European Monitoring
Center for Drugs and Drug Abuse (EMCDDA) a été conçu
comme un moyen de réponse rapide face à l’émergence des
NPS sur la scène européenne [11]. Le Psychonaut Web Map-
ping Project est un projet, financé par l’Europe, en cours de
développement, intégrant un système de cartographie des
NPS, pour optimiser les stratégies d’identification et amélio-
rer les connaissances acquises [12]. Le projet European
Drug Emergencies Network (EuroDEN) est aussi financé
par l’Europe pour permettre d’identifier les consommations
des NPS parmi les patients consultant aux urgences et ana-
lyser les différences éventuelles entre pays [13].

Les amphétamines et la méthamphétamine sont fabriquées
en Europe pour une consommation domestique. Nous nous
focaliserons sur cette dernière substance illicite. La métham-
phétamine est actuellement la drogue de synthèse la plus
consommée, après le cannabis, en Amérique du Nord, dans
l’Est et le Sud-est de l’Asie, en Océanie, en République
Tchèque et en Slovaquie [14] et dans certaines villes européen-
nes [15]. Une certaine quantité est également produite à des
fins d’exportation, principalement vers le Moyen-Orient [16].
Connue sous les dénominations de crystal ou crystal meth,
cette drogue psychostimulante, inodore et sans saveur se pré-
sente sous forme cristalline ou de poudre blanchâtre [17]. Elle
peut être inhalée (cristaux fumés), consommée par voie intra-
nasale, ingérée ou injectée par voie intraveineuse [17].

Les effets psychoactifs de ces drogues stimulantes dépen-
dent des individus, de la dose consommée et de la voie d’ad-
ministration. Ces drogues ont dessiné un nouveau paysage
des addictions avec son cortège de complications somati-
ques, psychiatriques et sociales.

Nous proposons une revue des principales données actuel-
les sur le plan clinique, les complications ainsi que les prin-
cipes de prise en charge thérapeutique utiles. Nous ne traite-
rons pas de la prise en charge spécifique des accidents aigus
ainsi que des troubles psychiatriques comorbides.

Troubles liés à l’usage de cocaïne

Données cliniques

Les différents modes de consommation de la cocaïne sont la
voie intranasale (la plus utilisée), inhalée (fumée) et intra-
veineuse [18]. La cocaïne, disponible sur le marché français,
est le plus souvent combinée à des produits adultérants
comme la phénacétine (précurseur du paracétamol, retiré
du marché depuis les années 1980), du levamisole, des anes-
thésiques locaux comme la lidocaïne ou la procaïne. Le leva-
misole a été incriminé dans la survenue de complications
hématologiques comme l’agranulocytose [19] ou la neutro-
pénie [20] et de complications dermatologiques [21] avec
nécroses cutanées [22,23].

L’addiction à la cocaïne se décompose en différentes éta-
pes cliniques. Une intoxication aiguë à la cocaïne entraîne
une euphorie et des symptômes d’allure maniaque (augmen-
tation de l’énergie, accélération psychique, idées mégaloma-
niaques, augmentation de la vigilance et de l’estime de soi,
excitation sexuelle, besoin réduit de sommeil ou insomnie,
anorexie, tachycardie) [24]. L’étape suivante est un syn-
drome de sevrage, véritable tableau clinique d’allure dépres-
sive (tristesse de l’humeur, anergie, asthénie, perte des plai-
sirs habituels, diminution de la vigilance, bradypsychie,
ralentissement moteur, hypersomnie, hyperphagie). Il existe
des signes physiques aspécifiques de sevrage comme une
bradycardie (marqueur d’intoxication chronique), une pâleur,
des sueurs, des tremblements, des douleurs et une augmen-
tation de l’envie irrésistible de consommer (craving) [25,26].
Ce craving est déclenché par la consommation de cocaïne,
le matériel utilisé pour consommer (paille, pipe ou seringue)
et des facteurs environnementaux (lieux, images liées à la
consommation par exemple). Il existe peu d’outils d’évalua-
tion du craving en langue française. Nous citerons à titre
d’exemple le Cocaine Craving Questionnaire (CCQ) – ver-
sion brève (dix items) [27] (Fig. 1). Une perte de contrôle,
souvent caractérisée par le déni et un déficit de la prise de
décision, fait suite au craving. Le patient finit par rechercher
de la cocaïne malgré les différents risques encourus (somati-
ques, psychologiques et légaux) pour en consommer [29].

Complications somatiques et psychiatriques

Les principales complications de l’addiction à la cocaïne
sont résumées dans le Tableau 1 [30], synthèse des
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recommandations de bonne pratique clinique concernant
les consommateurs de cocaïne, publiées par la Haute Auto-
rité de Santé en mai 2010 [31].

Sur le plan somatique, nous citerons à titre d’exemple les
complications cardiovasculaires, pulmonaires et neurolo-
giques. Tout accident cardiovasculaire survenant chez un

sujet de moins de 40 ans sans antécédent cardiovasculaire
doit faire évoquer une consommation de cocaïne. La douleur
thoracique est le symptôme le plus fréquent amenant les
consommateurs de cocaïne en consultation [32] et pouvant
conduire à une hospitalisation [33]. Une dyspnée, des palpi-
tations, des vertiges sont également décrits. Le risque de

Fig. 1 Version brève du Craving Cocaine Questionnaire en langue française [28]
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survenue d’un accident cardiovasculaire n’est lié ni à la voie
d’administration, ni à la quantité consommée ni à la fré-
quence de l’usage [34,35]. Les syndromes coronariens aigus
sont fréquemment retrouvés chez les sujets consommateurs
de cocaïne (infarctus du myocarde, spasme sur artère coro-
naire saine). Des altérations aiguës des performances systo-
liques et diastoliques du ventricule gauche [36], des cas
d’hypertrophie ventriculaire gauche [37] et de cardiomyopa-
thies [38-40] ont été rapportés. L’usage de cocaïne peut être
responsable de troubles du rythme ou de la conduction [41],
de dissections aortiques [42], d’endocardites [43], ou de
thromboses artérielles et veineuses [44,45].

Les effets induits par la consommation inhalée de cocaïne
crack ou de freebase apparaissent au bout de 8 à 12 secon-
des, ceci de façon plus rapide que lors d’une injection intra-
veineuse. Les symptômes pulmonaires les plus fréquemment
rapportés sont la toux dans la majorité des cas et les sibilants
dans 50 % des cas. Les principales complications pulmonai-

res sont des brûlures des muqueuses trachéales et bronchi-
ques, une exacerbation de crises d’asthme aigu sévères, des
pneumopathies intersticielles, une hypertension artérielle
pulmonaire, des hémorragies alvéolaires, des barotraumatis-
mes et un emphysème bulleux. Des pneumothorax et des
pneumomédiastins peuvent survenir à l’occasion de grandes
variations de pression alvéolaire dues aux techniques d’inha-
lation à glotte fermée et au réflexe de toux déclenché par la
cocaïne base [46]. La tuberculose peut être une possible
complication indirecte [47], favorisée par les conditions de
vie de certains sujets ayant une addiction au crack. Les pneu-
mopathies bactériennes sont favorisées par l’usage de la voie
intraveineuse [48].

Toute survenue d’un accident neurovasculaire chez un
sujet jeune sans antécédent particulier doit systématique-
ment faire évoquer le diagnostic d’addiction à la cocaïne.
Cette drogue abaisse le seuil épileptogène et peut être à l’ori-
gine de convulsions, pouvant survenir même lors d’une

Tableau 1 Complications somatiques et psychiatriques de l’addiction à la cocaïne

Complications cardiovasculaires Syndrome coronarien aigu

Troubles du rythme cardiaque

Dysfonction ventriculaire gauche

Dissection aortique

Thromboses artérielle et veineuse

Complications neurologiques Accident vasculaire ischémique ou hémorragique

Abaissement du seuil épiléptogène

Complications infectieuses Virales (VIH, hépatites B et C)

Bactériennes (abcès, endocardites, pneumonies, scepticémies)

Infections sexuellement transmissibles

Complications respiratoires (lors de consommation

de cocaïne base)

Bronchospasme

Épanchements gazeux

Hémorragies

Crack lung

Complications ORL lors d’usage chronique par voie nasale Lésions de la cloison nasale

Infections nasosinusiennes

Complications dermatologiques Lésions pieds/mains chez des consommateurs de crack

Complications psychiatriques

(hors comorbidités)

Pharmacopsychose

Paranoïa induite par la cocaïne

Comportement de recherche compulsive

Dépression et risque suicidaire

Attaques de panique induites

Complications gynécologiques,

obstétricales et tératogénicité

Hypertension artérielle

Cardiopathie ischémique

Hémorragies

Hématome rétroplacentaire

Retard de croissance intra-utérin

Prématurité

Arythmie cardiaque chez le fœtus
Trouble hyperactif avec déficit de l’attention chez l’enfant

VIH : virus de l’immunodéficience humaine
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unique consommation. Des céphalées, d’intensité et de loca-
lisation variables, sont fréquentes. Des accidents vasculaires
cérébraux ischémiques, carotidiens ou vertébro-basilaires
ont été décrits. Ils peuvent également être hémorragiques,
notamment par rupture vasculaire d’une malformation arté-
rioveineuse ou artérielle, favorisée par des poussées hyper-
tensives brutales induites par la cocaïne [49].

Sur le plan psychiatrique, nous n’évoquerons pas les com-
orbidités. Les complications propres au produit sont les atta-
ques de panique (crises d’angoisse induites), la dépression
avec un risque suicidaire, la paranoïa induite (état para-
noïque survenant après trois années de consommation chro-
nique de cocaïne pouvant se compliquer d’un état délirant)
ou un état délirant aigu induit par la cocaïne (pharmacopsy-
chose) pouvant être diagnostiqué à tort comme bouffée déli-
rante aiguë. Le psychiatre de liaison doit intervenir si ces
situations cliniques se présentent.

Enfin, il faut systématiquement rechercher des comorbi-
dités addictologiques (alcool, cannabis, tabac, autres dro-
gues) et des complications sociales.

Trouble lié à l’usage des cathinones
de synthèse

Données cliniques

Les cathinones de synthèse représentent, avec les cannabi-
noïdes de synthèse, plus de deux tiers des NPS déclarées au
SAP-UE. Ces nouvelles drogues auraient des propriétés
pharmacologiques similaires à celles des amphétamines ou
de la cocaïne. Les principaux effets recherchés par les usa-
gers sont l’augmentation de la sociabilité, l’empathie, l’eu-
phorie, la performance sexuelle et l’augmentation des capa-
cités au travail [50].

La méphédrone, la méthylènedioxypyrovalérone (MDPV),
la 4-methylethylcathinone (4-MEC) et la méthylone sont fré-
quemment retrouvées lors des saisies par les douanes. La
méphédrone a des effets psychoactifs durant deux à cinq
heures [51] et ressemblerait à la méthamphétamine [52]. Elle
est vendue sur internet comme engrais pour plantes, sels de
bains, ou comme produit chimique « non consommable par
l’homme » [53]. Identifiée en 2008 par l’Observatoire Euro-
péen des drogues et de la Toxicomanie (OEDT) et Europol
[54], la méphédrone a attiré l’attention des médias en raison
de plusieurs cas de décès survenus en Suède [55] et au
Royaume-Uni. De nombreux pays européens, dont la France
en juin 2010, ont interdit cette drogue.

La MDPV aurait des effets psychoactifs proches de ceux
de la cocaïne, d’une durée de deux à sept heures [52]. Elle
serait aussi à l’origine d’une consommation compulsive
entraînant une addiction [56]. Un syndrome de sevrage,
après arrêt brutal de la consommation de méphédrone ou

de MDPVa été décrit [57]. Il est caractérisé par une anhédo-
nie, une anergie, une humeur triste, une anxiété, des troubles
du sommeil, des troubles de la concentration, une asthénie,
des palpitations et des céphalées à type de décharges électri-
ques. Ces symptômes peuvent durer plusieurs semaines. Sur
le plan somatique sont décrits une confusion, des tremble-
ments, des nausées, des céphalées, des vertiges et des trou-
bles de la vision.

Enfin, les « NRG » sont des mélanges de cathinones,
comme « NRG1 » qui peut contenir un mélange variable
de naphtylpyrovalérone (NPV), de 4-fluoromethcathinone,
de MDPV, de 3’,4’-méthylènedioxy-α-pyrrolidinobutyro-
phénone (MDPBP) et de pentylone. Les effets psychoac-
tifs et indésirables de ce type de NPS sont la résultante des
effets des différentes substances présentes dans le mélange
[57,58].

Complications somatiques et psychiatriques

Une intoxication aiguë aux cathinones de synthèse peut être à
l’origine d’une symptomatologie inquiétante incluant : tachy-
cardie, douleurs thoraciques, hypertension artérielle, anoma-
lies du segment ST à l’électrocardiogramme, hyperthermie,
mydriase, bruxisme, douleurs abdominales, vomissements,
céphalées, œdème cérébral, convulsions, tremblements,
parkinsonisme, hyponatrémie, rhabdomyolyse, insuffisance
rénale, vasoconstriction des extrémités et complications psy-
chiatriques aiguës [59,60].

D’autres complications somatiques retrouvées sont une
asthénie, des palpitations, des nausées, des sueurs, un tris-
mus, un épistaxis et une diminution des sécrétions salivaires.
Il a été rapporté chez des usagers par voie intraveineuse des
abcès aux points d’injection, des dommages veineux, des
anomalies de la coagulation résultant de la toxicité du pro-
duit, de la cristallisation des produits lors de la dilution et des
pratiques de rinçage [61]. Plusieurs cas de syndrome séroto-
ninergique ont été décrits en rapport avec la consommation
de cathinones [62,63]. Des décès associés aux cathinones,
notamment à la méphédrone, au MDPV, à la méthylone et
butylone ont été déclarés [64].

Les principales complications psychiatriques sont la sur-
venue d’une anxiété, d’attaques de panique prolongées, d’état
délirant aigu, d’hallucinations [65], de paranoïa, d’insomnie,
de dépression, d’idées suicidaires et de troubles cognitifs [58].

Troubles liés à l’usage de méthamphétamine

Données cliniques

Les effets psychoactifs aigus de la méthamphétamine res-
semblent à ceux de la cocaïne [66]. Des éléments psycho-
tiques (hallucinations, éléments délirants), paranoïaques,
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anxieux, dépressifs (avec un risque suicidaire) sont égale-
ment possibles. Les principales manifestations cliniques
somatiques sont une mydriase, une tachycardie, une hyper-
tension artérielle, une fièvre, des céphalées et des sueurs
[67]. Un surdosage avec une agitation, une tachycardie,
une hypertension artérielle et une polypnée est un accident
fréquent [68].

Une consommation régulière de cette drogue stimulante va
conduire à un tableau de troubles liés à son usage, d’intensité
modérée à sévère (nouvelle dénomination de la dépendance à
une drogue) [69,70]. Le syndrome de sevrage en méthamphé-
tamine comprend deux phases et sa sévérité est liée à la durée
et à la quantité de méthamphétamine consommée. La pre-
mière phase peut durer 7 à 10 jours et se caractérise par des
troubles du sommeil, des cauchemars, une hyperphagie, une
agitation, une fatigue et un craving. Sont également observés
une humeur dépressive, une anhédonie, une anxiété, une irri-
tabilité, une instabilité émotionnelle et des troubles cognitifs.
La seconde phase dure environ 15 jours et se caractérise par
un amendement de ces signes cliniques. Cette phase est à haut
risque de rechute [71].

Complications somatiques et psychiatriques

Les complications somatiques et organiques de l’addiction
à la méthamphétamine sont résumées dans le Tableau 2
[66,71].

Prise en charge thérapeutique

Aux urgences

Les équipes aux urgences peuvent être confrontées à plusieurs
situations cliniques comme une décompensation d’une patho-
logie psychiatrique (dépression, épisode maniaque dans le
cadre d’un trouble bipolaire, état délirant aigu par exemple),
un accident psychiatrique induit par une drogue stimulante
(délire, paranoïa par exemple), un accident somatique induit
ou un tableau clinique de surdosage [72].

Ces situations cliniques doivent donner lieu à un inter-
rogatoire systématique sur l’histoire du patient, sur son
environnement, sur la consommation problématique et les
consommations associées, les conduites à risque sexuel,
les conduites à risque viral (hépatites et VIH par exemple)
et la présence de symptômes psychiatriques. Concernant
les substances, il faut avoir des informations cliniques sur
l’âge de début des consommations, la fréquence, la voie
d’administration, les quantités consommées, la notion de
polyconsommation. Après un examen clinique, il faudra
envisager un dosage/dépistage urinaire des différents toxi-
ques et des examens complémentaires orientés en fonction
de la clinique.

Peu de travaux systématiques ont été menés sur le traite-
ment de l’intoxication aiguë à la cocaïne. En effet, il n’existe
à ce jour aucun antidote spécifique pour cette situation
clinique. Le traitement est principalement symptomatique
concernant l’anxiété, l’hyperactivité et les hallucinations
induites par les drogues stimulantes. Les benzodiazépines
sont employées avec succès notamment chez les patients
présentant un état d’agitation ou un comportement hétéro-
agressif. L’utilisation principalement en aigu et sur une
période limitée de ces molécules permet d’éviter l’apparition
d’une addiction secondaire [31].

Concernant les hallucinations induites par l’usage du pro-
duit stimulant, la plupart des patients récupèrent spontané-
ment dans les heures qui suivent la consommation et ce sans
aucun traitement [73,74]. Les neuroleptiques ou antipsycho-
tiques peuvent être mal tolérés en raison de leurs propriétés
anti-dopaminergiques. Ils ont une action paradoxale sur l’an-
xiété avec augmentation de celle-ci chez certains patients.
Si un traitement est nécessaire, il faut privilégier l’utilisation
des benzodiazépines. Les neuroleptiques ne doivent être uti-
lisés qu’en cas d’agitation majeure ou de menace de passage
à l’acte [31].

Quant aux sujets ayant une addiction à la méthamphéta-
mine/cocaïne présentant des symptômes psychotiques per-
sistants ou récurrents, ils doivent bénéficier de traitements

Tableau 2 Complications somatiques et psychiatriques

de l’addiction à la méthamphétamine

Cardiovasculaires : hypertension artérielle, troubles

du rythme, cardiomyopathies, pathologies valvulaires,

syndrome coronarien aigu, dissection aortique, insuffisance

ventriculaire gauche, artérites.

Neurologiques : accidents vasculaires cérébraux

ischémiques, hémorragies intracérébrales, hémorragies sous-

arachnoïdiennes, anomalies Parkinson-like

Pulmonaires : facteur de risque d’hypertension artérielle

pulmonaire idiopathique, œdème aigu pulmonaire

Infectieuses : VIH, hépatites (A, B et C), syphilis, infections

sexuellement transmissibles

Ophtalmologiques : vascularites rétiniennes, épisclérite,

rétinopathie, ulcérations cornéennes, perte de la vision

Dermatologiques : brûlures, lésions d’excoriation,

infections, abcès

Dentaires : mauvaise hygiène, caries, bruxisme, lésions

périodontales

Rénales : insuffisance rénale aiguë, rhabdomyolyse

Psychiatriques : état délirant aigu, symptômes psychotiques

persistants ou récurrents, dépression, troubles cognitifs,

troubles du comportement, récidives du trouble panique,

aggravation de la schizophrénie

VIH : virus de l’immunodéficience humaine
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antipsychotiques de la même manière que les patients souf-
frant de schizophrénie [71].

L’équipe de liaison en addictologie doit intervenir et ini-
tier la prise en charge dans un service spécialisé en partena-
riat avec le médecin traitant [31].

Mise en place d’un programme thérapeutique
spécifique

Une alliance thérapeutique initiale de bonne qualité est le
point de départ de la prise en charge. Il est important de
privilégier une prise en charge individuelle et de prévoir
son renforcement par une prise en charge de groupe. Il est
important d’identifier des facteurs liés à l’usager lui-même
comme la capacité d’abstinence périodique, savoir refuser
une substance quand celle-ci est offerte, une consomma-
tion à faibles doses et/ou à faible fréquence, une consom-
mation uniquement dans des situations particulières, ne
pas centrer ses activités sur la recherche de drogues, éviter
que la consommation ne prenne le dessus sur d’autres acti-
vités. L’environnement joue également un rôle important.
La présence de comorbidités psychiatriques et somatiques
peut aussi compliquer le traitement [31,72].

La prise en charge des sujets ayant une addiction à des
drogues stimulantes doit s’envisager en deux temps lors de
la mise en place d’un programme thérapeutique structuré
d’une durée minimale de 12 mois. Différentes approches
thérapeutiques doivent être proposées aux patients, combi-
nant des agents pharmacologiques et des mesures de thérapie
comportementale lors de la phase de sevrage thérapeutique
et celle de la prévention de la rechute.

Addiction à la cocaïne

Aucun médicament n’a obtenu une autorisation de mise sur
le marché (AMM) en France dans l’indication « troubles liés
à l’usage de cocaïne (TUC) ». Cependant, de nombreux
essais cliniques ont fait émerger des pistes pharmacolo-
giques prometteuses comme la N-acétylcystéine, le topira-
mate et le disulfiram. Selon la même approche que celle uti-
lisée pour les opiacés ou le tabac, différents traitements
comme le méthylphénidate à libération prolongée et la d-
amphétamine ont été testés à visée substitutive. Aucun neu-
roleptique conventionnel, ni antipsychotique atypique, ni
antidépresseur, en dehors de leurs indications officielles, ne
doivent être prescrits dans l’indication « addiction à la
cocaïne ou TUC ». L’approche pharmacocinétique utilisant
l’immunothérapie (vaccin, anticorps monoclonal) et le déve-
loppement d’enzymes métabolisant la cocaïne (pouvant
transformer activement la cocaïne en métabolites inactifs
dans le plasma) sont des options pharmacologiques égale-
ment prometteuses. D’autres études sont en cours.

Addiction aux NPS

Il n’existe aucune donnée dans la littérature sur l’approche
thérapeutique à adopter en cas de trouble lié à l’usage des
nouvelles drogues de synthèse. L’approche doit être sympto-
matique. Un modèle basé sur la prise en charge addictolo-
gique habituellement utilisée pour les stimulants devrait être
appliqué [75].

Addiction à la méthamphétamine

Aucun traitement médicamenteux n’a d’AMM en France.
Cependant, de nombreux essais thérapeutiques, basés sur le
même modèle que pour celui de la cocaïne ont été réalisés
[76, 77]. Des essais thérapeutiques contrôlés, randomisés, en
double aveugle ont montré une efficacité de la naltrexone, du
bupropion et du modafinil dans la réduction de la consom-
mation de méthamphétamine. Deux autres molécules, dans
une logique substitutive, comme la d-amphétamine et le
méthylphénidate ont également montré des résultats intéres-
sants [78]. D’autres études sont en cours.

Autres traitements pour l’addiction aux drogues
stimulantes

Les psychothérapies sont un élément capital dans la prise en
charge des consommateurs de cocaïne. Elles s’intègrent dans
le cadre d’une approche multimodale dans les centres spé-
cialisés. Les principales psychothérapies utilisées sont les
entretiens motivationnels pendant la phase de sevrage, la
thérapie cognitive et comportementale pendant la phase de
prévention de la rechute. Une prise en charge psychosociale
(groupe d’entraide, support socio-éducatif…) doit également
être envisagée [72].

Conclusions

Les drogues psychostimulantes font partie du nouveau pay-
sage des addictions. La cocaïne est devenu un problème de
santé publique avec son cortège de complications somati-
ques et psychiatriques. Les NPS circulent activement sur le
territoire national mais de façon non épidémique, et ce mal-
gré l’arrêté du 27 juillet 2012 inscrivant sur la liste des stu-
péfiants toute molécule dérivée de la cathinone, ses sels et
ses stéréo-isomères, du fait de son analogie avec les amphé-
tamines. La carence des données actuelles doit inciter les
cliniciens et les chercheurs à collaborer afin de développer
des stratégies de repérage et de prise en charge thérapeu-
tique. Il existe des signaux d’augmentation de la consomma-
tion de méthamphétamine en Europe (République Tchèque,
Slovaquie, Allemagne, Grèce, Chypre, Lettonie, Turquie).
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Cette drogue de synthèse a un caractère très addictogène et
est la source de nombreuses complications.

Il faut systématiquement interroger les patients sur les
consommations de drogues stimulantes devant tout tableau
somatique (cardiologique, neurologique, pulmonaire, infec-
tieux…) ou psychiatrique (dépression, risque suicidaire, état
délirant aigu…). L’approche thérapeutique doit être sympto-
matique puis relayée vers des spécialistes en addictolo-
gie afin de mettre en route une prise en charge ciblée. Il
n’existe actuellement aucun traitement médicamenteux cura-
tif pour l’ensemble des drogues stimulantes. Des essais thé-
rapeutiques sont en cours pour l’addiction à la cocaïne et la
méthamphétamine.

Liens d’intérêts L. Karila a reçu des honoraires des labora-
toires BMS, Euthérapie, Astra Zeneca, Lundbeck, Gilead,
Sanofi Aventis, DA Pharma, Reckitt Bensicker, Bouchara-
Recordati.

M. Lejoyeux a eu des collaborations ponctuelles avec Merck
Lipha et Lundbeck.
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