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1. STRESS

Selye a décrit en 1926 le Syndrome d’Adaptation Générale afin de regrouper les
changements qui ont lieu dans l'organisme comme réactions au stress. Cette
description comporte les trois phases de la réaction de stress.

La premiere phase, d’alerte, apparait comme une réponse immédiate aux
agressions physiques et psychiques et représente une réaction de lutte. Ainsi, la
situation de stress provoque une réaction immédiate (de I'ordre d’'une dizaine de
secondes) du systéme nerveux sympathique, qui entraine une libération des
catécholamines (adrénaline par la surrénale et noradrénaline par les fibres post-
ganglionnaires).
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Si le stress est faible et/ou l'organisme est dans un bon état de santé, le
retentissement est de courte durée. Les manifestations neuro-hormonales qui en
résultent vont soutenir le sujet et augmenter la vigilance et I'état émotionnel. Ces
réactions participent a I'élaboration d'une stratégie d'ajustement.

Dans une étape ultérieure I'organisme développe une résistance, qui représente
une adaptation au stress adéquate. Cette résistance permet la maitrise de la
situation stressante et un nouvel équilibre.

Dans cette phase d’adaptation, il y stimulation de I'axe hypothalamo-hypophyso-
surrénalien. Suite a la stimulation adrénergique de la phase d’alerte, le noyau
paraventriculaire (NPV) du hypothalamus synthétise le CRF (Corticotropine
Releasing Factor). Les neurones a CRF du hypothalamus sont régulés par les
structures amygdaliennes et hyppocampiques. Au niveau hypophysaire, la libération
du CRF déclenche la libération d’ACTH (Adrenocorticotropine Hormone) a partir de
son précurseur la pro-opiomélanocortine (POMC). Toutes ces réactions aboutissent
a la libération des glucocorticoides (cortisol) par les surrénales [43].

REACTIONS DIFFEREES AU STRESS-
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La réaction d’adaptation au stress peut étre autoplastique (le sujet lutte contre le
stress avec des émotions et cognitions), soit alloplastique (réactions modelées par
des facteurs externes, comme les thérapeutigues médicamenteuses ou
I'autothérapie - addiction).
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Lorsque la réaction au stress excede les ressources du sujet, qu'il n'y a plus de
réponse possible, on parle d'une phase de rupture, d’épuisement. Cette défaillance
des réactions adaptatives, est décrite par Selye comme « maladie de I'adaptation ».
Dans cette phase d’épuisement on constate une hyperplasie des surrénales et une
involution du thymus

L’événement stressant peut générer des manifestations aigués qui apparaissent
dans les minutes qui suivent cet événement et disparaissent dans la plupart des cas
en quelques heures:
e réactions émotionnelles immédiates qui comportent un état d'hébétude, une atteinte
cognitive importante (diminution de l'attention et de la vigilance, une incapacité a intégrer
des stimuli et une désorientation temporo-spatiale).
e réactions de stress aigués marquées par un état d’agitation, d’anxiété majeure,
agitation et hyperactivité improductive.
Dans certaines situations, I'évenement stressant peut générer des manifestations
sub-aiguées voire chroniques :
e réactions émotionnelles différées (peuvent apparaitre quelques heures voir jours
aprés I'événement) qui se caractérisent par des manifestations bréves ou durable (troubles
anxiophobiques, états dépressifs).



e état de stress post-traumatique — PTSD — qui constitue une réponse retardée [45]. Les
symptémes typiques comprennent la reviviscence répétée de I'événement, dans des
souvenirs envahissants, des réves ou des cauchemars, des états d’agitations et
d’irritabilité.

Les techniques de gestion de stress sont nombreuses. Nous nous efforcerons
d’analyser les implications entre stress et addiction, en partant de deux hypothéses :
¢ le stress engendré par la consommation (usage régulier, abusif et dépendance) des
substances psychoactives et/ou le recours aux addictions comportementales.
¢ addiction comme maniere d’adaptation au stress (consommation des substances
psychoactives et le recours a différentes addictions comportementales dans un objectif
alloplastique).

2. L’ADDICTION, FACTEUR VULNERABILISANT AU STRESS (stress engendré
par la consommation des substances psychoactives)

Les données neurobiochimiques permettent de souligner I'implication des récepteurs
et des neuromédiateurs des addictions dans les mécanismes adaptatifs au stress
[36, 43, 44].

Les amines biogénes (dopamine, noradrénaline et sérotonine), interviennent de
facon prépondérante dans les effets des substances psychoactives.

Les neurones dopaminergiques sont situés dans le cortex préfrontal et cingulaire et
dans les zones du systeme limbique (noyau accumbens). Ces régions sont liées par
des connexions interneuronales avec I'aire tegmentale ventrale (ATV)). On distingue
ainsi le systeme dopaminergigues mésocortical (sensibilité aux situations
anxiogenes) et le systeme dopaminergique mésolimbique (le systéeme limbique joue
un role important dans les réactions comportementales liées a I'émotivité et au stress
et dans le contrble des conduites affectives). Les connexions établies avec
I’hypothalamus et le contréle hypophysaire permettent une action sur les réactions de
stress (via la libération de corticostérone).

2.1. Opiacés endogénes et stress

Il existe minimum trois classes de récepteurs opiacés : u, & et k. Ces récepteurs se
retrouvent majoritairement dans les zones cérébrales impliquées dans l'intégration
des informations sur la douleur (systeme limbique, corne postérieure de la moelle
épiniere) [1, 8, 20].

PROPRIETES DES RECEPTEURS OPIACES
(d'aprés Malfroy [24])

Classe de récepteur Mu Delta Kappa
e Morphine et| ¢ Enképhalines | e Dynorphines
Agonistes analgésiques « B - endorphines
Localisation e Cortex cérébral | ¢ Cortex e Hypothalamus
e Hippocampe cérébral e Thalamus
e Thalamus e Systéme
e Hypothalamus | limbique
Antagoniste o Naloxone e Naloxone o Naloxone
Effets e Analgésie
comportementaux e Euphorie
e Dépendance

Depuis 1975, on a découvert des peptides opiacés endogenes, ayant des fonctions
similaires aux opiacés naturels et qui se lient aux récepteurs spécifiques de la



morphine [1, 4, 22, 23]. Ces deux premiers pentapeptides ont été dénommeés

meéthionine (Met) et leucine (Leu) enképhalines. Ces peptides endogénes sont

localisées dans le systeme limbique et I'hypothalamus (dans les aires liées a la
régulation des émotions et différents comportements et surtout dans le contrdle de la
douleur).

On décrit actuellement trois familles de peptides opiacés endogenes [19, 28] :

1. pro-opiomelanocortine (POMC) qui est le précurseur de la B-endorphine (il existe aussi
des séquences a et y), principale représentante de la classe des endorphines qui
représente la séquence C de I'ACTH (corticotropine).

2. pro-enképhaline

3. prodynorphine

La B-endorphine se retrouve stockée majoritairement dans le lobe antérieur de

I'hnypophyse, dans les mémes cellules que I'ACTH [17]. Dans le cerveau, la B-

endorphine se retrouve dans le noyau accumbens, le thalamus périventriculaire

(lieux communs de stockage de la dopamine et impliqués dans la régulation de la

douleur et du systeme de récompense dopaminergique).

On connait le réle de la régulation par les opioides de l'axe hypothalamo-
hypophyso-corticosurrénalienne (chez les héroinomanes de longue date, les
concentrations sérique d’ACTH et la cortisolémie sont souvent diminuées) [4, 15, 36].
En situation de stress, les neurones dopaminergiques mésocorticolimbiques sont
sensibilisées (augmentation de la dopamine et de ses métabolites). L’augmentation
du Corticotropin Releasing Factor (CRF) va stimuler la libération d’ACTH, qui va
déclencher la libération de corticostérone. Les injections expérimentales de
corticostérone ont permis de constater une modification dans l'activité des neurones
dopaminergiques et une augmentation de la libération de dopamine (en corrélation
avec la libération d’opiacés endogénes).

Les morphinomimétiques, par la stimulation des récepteurs opiacés, agissent sur le
systeme dopaminergique mésolimbique, contribuant a [linstallation des effets
renforcants qui contribuent a l'apparition et au développement d’'une dépendance
physique [29, 33, 37, 38].

2.2. Psychostimulants

e Psychostimulants et stress

Les psychostimulants (cocaine, amphétamines, ecstasy), ont une action rapide et
violente, qui se caractérise par une forte excitation physique et psychique.

Les effets, tant sur le plan somatique (état de hypervigilance, insomnie) que sur plan
psychique (état d’excitation, voire d’agitation, sensation d’euphorie), voire les effets
de type psychose (hallucinations et interprétations), peuvent générer chez ces
usagers des sensations d’angoisse, des attaques de panique, source de stress [18,
41].

La cocaine bloque la recapture de la dopamine, de la noradrénaline et de la
sérotonine, avec un fort effet de stimulation psychique.

Les amphétamines et les drogues de synthese agissent en plus de cette action en
libérant les neurotransmetteurs des vésicules synaptiques.

La prise de LSD et des methamphétamines [46] induisent une augmentation de la
sensibilité au stress avec l'apparition de pharmacopsychoses. Les flashbacks
présentent beaucoup de similarités avec les expérience de type PTSD (reviviscence
de I'expérience, cauchemars). Certains auteurs considérent que les manifestations
psychotiques persistantes, sont le résultat d’'une sensibilisation au stress.

Les mauvaises expériences « bad trips » sous LSD sont vécues de maniére
traumatique par les sujets, pouvant aller jusqu'au PTSD, avec une reviviscence



hallucinogéne des expériences traumatiques. Les usagers d’'amphétamines, de LSD
décrivent un retour a la réalité long et souvent dans un contexte trés pénible avec
beaucoup de vécus stressants.

2.3. Cannabis

La découverte et la description des récepteurs activeés par le principe actif du
cannabis, le delta 9 tetrahydrocannabinol (A®-THC, la description de sa structure
chimique date de 1964 [14]), ont posé la question de I'existence et l'action des
composantes endogenes (endocannabinoides). La description des cannabinoides
endogénes (anandamide et 2-arachidonoylglycerol - est trés récente — De Vane 1992
[10], et Mechoulam, 1995, [25, 26, 27]. Ces endocannabinoides sont de nature
lipidique, et viennent compléter I'action des cannabinoides exogénes (au nombre de
60, il s’agit des composés du Cannabis Sativa).

Le cannabinoide endogene N-arachidonylethanolamine ou Il'anandamide - du
sanskrit « ananda » qui veut dire béatitude - a été retrouvé dans le cerveau et on a
démontré ses capacitées d'activation des récepteurs cannabinoides [15].
L'anandamide est assez différente des autres neurotransmetteurs connus. La fixation
spécifique sur les récepteurs cannabinoides a été démontrée par la capacité de
l'anandamide a déplacer les cannabinoides marqués radioactifs, fixés auparavant au
niveau de la membrane synaptique (DeVane et al, 1992 [10]). L’autre cannabinoide
endogene, le 2 — arachidonoylglycérol, reproduit lui aussi les effets comportementaux
du A°-THC, mais de maniére moins puissante que I'anandamide ou le A°-THC.

On décrit deux récepteurs cannabinoides : les CB1 et CB2. Les CB1 sont localisés
majoritairement dans le systeme nerveux central et pérphérique, mais aussi dans
lintestin, les testicules, la vessie et le systéeme immunitaire [5]. Les CB2 sont
présents de maniere prépondérante dans les cellules du systéme immunitaire.

Chen [9] suggere que les cannabinoides sont capables d'augmenter la libération de
la dopamine dans le noyau accumbens. Cependant, I'aptitude du delta 9 - THC a
stimuler la libération de la dopamine est faible en comparaison aux autres drogues.
L’étude de Pertwee [31] rapporte des phénoménes de tolérance comportementale
chez les animaux. La tolérance rapide développée chez les animaux incluant des
effets dépressifs et stimulants sur la locomotion, hypothermie et analgésie ont été
rapportée aussi chez les hommes. Les données expérimentales avance l'idée d’'une
tolérance au niveau des récepteurs cannabinoides. L’hypothése d’'une down-
régulation des récepteurs cannabinoides semble tout a fait pertinente [13].

3. L’ADDICTION, FORME D’ADAPTATION AU STRESS [42]

Alexander [3, 4] et Erickson [12], soulignent le r6le de la désorganisation sociale
dans l'installation de I'addiction. A la recherche d’une réintégration psychosociale,
certaines personnes recourent aux situations alloplastiques, d’autres personnes
inventent différentes conduites substitutives d’adaptation (automédication a travers
les substances psychoactives, addictions, marginalité, criminalité, tentatives de
suicides), tandis que certaines personnes abandonnent la Ilutte pour cette
réintégration.

Selon Alexander, les personnes désorganisées cherchent des identités transitoires,
ainsi l'addiction représente une forme d'adaptation aux conditions difficiles de vie,
aux stress et sollicitations diverses. La centration sur les substances psychoactives
(héroine, alcool, cocaine, cannabis) ou sur les addictions « silencieuses »
comportementales (jeu pathologique [6,39], addictions sexuelles, cyberdépendance
[40], ergomanie) sont des manieres adaptatives en rapport avec le culte de la



performance [11, 42], aux sollicitations compétitives, au syndrome de burn-out, aux
épuisements et insatisfactions récurrentes.

STRESS QUOTIDIEN
¢ Insuffisance — défaillance de
l'intégration
e Crise socio-économique
e Crise familiale
e Manque de I'estime de soi

e Environnement hostile

RECHERCHE DES SOLUTIONS

\ 4

ADAPTATIONS
e Addiction aux substances illicites ou
licites (toxicomanies, alcoolisme)
e Jeu pathologique, sexualité
compulsive, cyberaddiction
e Criminalité
e Refuge mystique ou sectaire

Ce constat impose une évidence, l'usage de 'addiction en tant que support — méme
transitoire et I'apparition de nouveaux liens sociaux a travers I'addiction. On peut
supposer ainsi que certains toxicomanes utilisent I'addiction de maniere temporaire
et ils arrétent leur comportement de consommation au moment ou leur situation se
remédie ou avec la prise de conscience face aux dangers des produits. L’addiction
apparait pour certains comme le meilleur substitut adaptatif.
Dans l'optique de la réintégration psychosociale, I'addiction représente une forme de
« coping ». Le risque de [linstallation d’'un cercle vicieux - consommation des
substances psychoactives/non-résolution des situations anxiogenes/augmentation de
la consommation de ces substances — est pourtant important, surtout en absence
d’autres stratégies d’adaptation. Dans ces conditions la capacité d'assumer des
responsabilités individuelles diminue, les personnes focalisent de moins en moins sur
les problemes initiaux et les facteurs stressants qui les amenent a consommer ces
produits s'accentuent de plus en plus [30].
L’addiction comme adaptation permet aux usagers de surmonter des moments
difficiles, sans I'addiction les risques de passages a l'acte et de suicides pouvant étre
tres importants. Certains auteurs parlent du « lesser evil » : les personnes exposées
aux stress choisissent le moindre mal, afin de passer les moments difficiles.
On peut ainsi de décrire les fonctions bénéfiques et recherchées de I'addiction :

¢ Auto-contrble de I'agressivité

e Réduction des états de tension

e Stimulation des populations déprimées

e Controler les états de stress
3.1. Stress quotidien et recherche de sensations



Peele [30], analyse les réactions aux conditions stressantes des soldats nord-
ameéricains pendant la guerre du Viét-nam. Les soldats étaient soumis au stress
quotidien, au disconfort de vie, le danger, I'ennui (Zuckerman Sensation Seeking
Scale — [47]), un sentiment de lassitude face a linutilité de la guerre, avec un
élément supplémentaire qui était le courant pacifiste de plus en fort aux Etats-Unis
[32].

Les soldats avaient trouvé recours dans les conduites a risque (roulette russe, trafics
et consommation d'héroine). Cette recherche des sensations apportait une activation
psychigue et une désinhibition importantes et finalement une adaptation convenable
aux conditions de vie pendant cette guerre.

3.2. PTSD et addiction [45]

Plusieurs études nord-américains se penchent le traumatisme qu’a représenté la
guerre au Viét-nam et la pharmacodépendance chez des anciens combattants
[5,32]. Ces combattants développent et maintiennent aprés la fin des combats une
dépendance aux drogues dures, cette dépendance étant considérée comme une
maniére adaptative face au PTSD.

CRITERES DSM-IV PTSD

A) La personne a été exposée a un événement traumatique au cours duquel les
deux criteres suivants étaient présents :

1. la personne a été exposée, témoin ou confrontée a un ou des événements qui ont

impliqgué la mort ou menace de mort ou de blessures graves ou une menace a son

intégrité physique ou a celle d'autrui

2. la réaction de la personne impliquait une peur intense, de la détresse ou de I'horreur
B) L'événement traumatique est revécu de fagon persistante, d'une ou plusieurs des
facons suivantes :

1. souvenirs répétitifs et envahissants de I'événement incluant des images, pensées,

perceptions

2. réves répétitifs et pénibles de I'événement

3. impression ou agissement soudain comme si I'événement traumatique se reproduisait

4. intense détresse psychologique lors de I'exposition a des stimuli internes ou externes

ressemblant a un aspect du traumatisme ou symbolisant celui-Ci

5. réactivité physiologique lors de l'exposition a des stimuli internes ou externes

ressemblant & un aspect du traumatisme ou le symbolisant
C) Evitement persistant des stimuli associés au traumatisme et émoussement de la
réactivité générale (non présent avant le trauma) qui s'expriment par trois ou plus
des symptdmes suivants :

1. efforts pour éviter les pensées, sentiments ou conversations associés au traumatisme

2. efforts pour éviter les activités, endroits ou gens qui éveillent des souvenirs du

traumatisme

3. incapacité de se rappeler un aspect important du traumatisme

4. réduction nette de l'intérét ou de la participation pour des activités de valeur

significative

5. sentiment de détachement ou de devenir étranger par rapport aux autres

6. restriction des affects (ex.: Incapacité de ressentir des sentiments amoureux)

7. sentiment que l'avenir est « bouché », que sa vie ne pourra plus se dérouler

normalement
D) La personne présente deux ou plusieurs symptdomes persistants traduisant une
hyperactivité neurovégétative (ne préexistant pas au traumatisme) :

1. difficultés a s'endormir ou sommeil interrompu

2. irritabilité ou accés de colére

3. difficultés de concentration

4. hypervigilance



5. réaction de sursaut exageérée
E) Les symptémes B, C et D sont présents durant au moins 1 mois.
F) Le probleme entraine une détresse cliniguement significative ou un
dysfonctionnement au niveau social, professionnel ou dans un autre domaine de
fonctionnement important.

D'autres auteurs [25] soulignent le fait que beaucoup d'anciens combattants du Viét-
nam essaient d'échapper a l'anxiété chronique, a l'insomnie et aux cauchemars qui
caractérisent le PTSD par une automédication (facteur prédictif trés important de la
toxicomanie), en utilisant l'alcool et les drogues. Les substances psychoactives sont
utilisées afin d'atténuer les effets de 'émoussement émotionnel, du sentiment de
culpabilité. Pourtant, 'usage de drogues n'atténue pas les signes du PTSD, et peut
méme augmenter le vécu stressant des usagers [5, 7, 21, 32, 35].

Un constat important, preuve du développement du stress en dehors du contact
direct avec I'événement stressant, est I'absence de corrélation entre l'intensité des
combats et des situations vécues sur le front et l'interaction PTSD - usage de
drogues (certaines personnes qui n'avaient pas participé aux combats - personnels
de bureau, d'état majeur - peuvent présenter des signes plus marqués que les
membres de commandos par exemple).

Une autre situation dans laquelle 'usage de I'addiction est décrit comme une forme
d’adaptation au PTSD est le cas d’'usagers victimes de violences sexuelles [16, 34].
La question qui se pose est celle d’'une tentative d’ajustement de la réalité psychique,
d’'une tentative de déni et d’oubli a l'aide de I'addiction de la part de ces victimes qui
ne trouve pas une solution centre sur I'émotion. Dans ce sens, I'étude de Resnick et
al [32], démontre a partir d’'un échantillon de 4009 femmes adultes, que chez 57%
des femmes présentant une comorbidité toxicomanies - PTSD, [|'événement
traumatisant (agression sexuelle ou physique) précédait le début de la toxicomanie.
Le constat principal de cette étude, complétée par d’autres études supplémentaires,
a été la mise en évidence du role d'amortisseur psychique représentée par la
pharmacodépendance, face aux vécus stressants.

4. STRESS PROFESSIONNEL ET ADDICTION

Le stress professionnel est devenu une véritable pathologie et un véritable fléau pour
les entreprises. Cette manifestation touche portant non seulement les cadres épuisés
et surmenés, mais aussi des métiers moins qualifiés, voire des chémeurs.

Le surmenage et les déséquilibres inhérents au stress sont la cause du syndrome de
« burn-out — fatigue professionnelle » ou le « karoshi » des japonais. On décrit ce
phénoméne relativement récent chez des cadres complétement épuisés, ayant
souvent recours a des substances psychostimulantes (licites comme les
antidépresseurs ou illicites comme la cocaine), cadres qui ont fait de I'excellence au
travail un véritable credo. A I'heure actuelle I'addiction aux substances licites et
illicites et un véritable casse-téte pour les entreprises, au méme titre que les
difficultés liées a l'informatisation, a l'utilisation intensive d’Internet dans un but
personnel de plaisir, ou les spams et les courriers non-désirés qui submergent ces
travailleurs.

On peut rajouter dans cette catégorie» les victimes d’'une addiction comportementale,
les travailleurs pathologiques -« workaholics — ergomanes » qui eux aussi sont
victimes du burn-out.
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