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INTRODUCTION

La forte consommation de substances addictivedjcpérement la nicotine et le
cannabis, chez les individus atteints de schizapérést plus qu’intrigante. En effet, ces deux
substances semblent étre les plus utilisées audsenette population. Cette constatation a
pousseé plusieurs chercheurs a étudier I'influerecadonsommation simultanée de ces deux
substances. Pourquoi une utilisation si forte dest#stances par les schizophrénes ? Quels
sont leurs apports positifs ou négatifs respeetifs

Un aspect connu des substances addictives en génénzerne les modifications
comportementales, cognitives et physiques engesidAiasi, le cannabis I'héroine et les
solvants, ont plutét tendance a apaiser et a tikisgule consommateur, contrairement a la
nicotine et la cocaine qui ont des effets stimglaribés lors, en consommant plus
particulierement de la nicotine et du cannabissigsts schizophrénes recherchent sans doute

des avantages qu’ils ne rencontrent pas dans tessawbstances.

Au cours de ce mémoire, nous tentons de compreadte autre, la raison qui pousse
les patients schizophrenes & consommer assidlreelat micotine et du cannabis. De plus,
nous essayons d’investiguer l'impact de ces deuxstances chez ces patients et plus
particulierement, I'impact sur leur mémoire aut@paphique et leur conscience autonoétique
déficitaires. En effet, les patients schizophresesffrent de troubles de mémoire, et plus
précisément, de déficits au niveau de la mémoitebéagraphique et de la conscience
autonoétique. Ceux-ci semblent avoir des répengsifionon seulement, sur plusieurs
symptomes de la maladie, tels les symptdbmes négamidis aussi, sur I'évolution de la
pathologie elle-méme. En conséquence, il nous senmbéressant de nous pencher plus

étroitement sur cette relation.

Dans une premiéere partie, nous allons évaluer Bichpnitial de ces substances au
niveau du systéeme nerveux afin de comprendre lesini@mes primaires et sous-jacents des
différentes modifications qu’elles peuvent entraiensuite, nous envisagerons l'influence
de ces deux substances sur les fonctions cognileesymptémes positifs et négatifs de la
schizophrénie et le fonctionnement social des petiePar la suite, nous préciserons notre
investigation autour du théme qui nous intéressensdae travail: la mémoire

autobiographique et la conscience autonoétiquesauisagerons la préservation limitée de



ces fonctions dans la schizophrénie, mais aussiluénce du cannabis et de la nicotine sur
celles-ci. Dans la seconde partie, nous tenterensédfier notre hypothése par une étude
expérimentale réalisée sur deux populations dezgphrenes distinctes : un groupe non
consommateur de cannabis et de tabac, et, un gmum®mmateur de cannabis et/ou de
tabac. Préalablement a la discussion des résultatagthodologie utilisée sera largement

décrite et critiquée.



PREMIERE PARTIE : THEORIE




CHAPITRE 1

DOUBLE DIAGNOSTIC : SCHIZOPHRENIE ET
ABUS DE SUBSTANCES



1.1. ESTIMATION DE L'ABUS DE SUBSTANCE AU SEIN DE
LA POPULATION ATTEINTE DE SCHIZOPHRENIE

Plusieurs études portant sur les populations sphiZmiques ont relevé un nombre
important d’'individus schizophrénes présentantronlile de dépendance a une ou plusieurs
substances telles l'alcool, I'héroine, le cannadiides amphétamines. Selon Batel (2000),
50% des individus atteints de schizophrénie soafént d'un double diagnostic:
schizophrénie et dépendance a une substance. Salunr-Graae et al. (2001), ils seraient
entre 40% a 60% a abuser quotidiennement de swlestargui créent une
pharmacodépendance. Les dépendances les plusrtéguans la schizophrénie, rapportées
ici par ordre de fréquence d'utilisation, sonteglliées a la nicotine, a I'alcool, au cannabis et
a la cocaine (Dixon, 1999). Les autres droguegddiks amphétamines, les opiacés, les
stimulants ou encore, les sédatifs sont moins gsis€éhe Epidemiologic Catchment Area
Study (Regier et al., 1990) a mené une enquéteéaupe patients atteints d’'un double
diagnostic : d'une part un trouble schizophréniqueschizophréniforme, et, d’autre part, un
trouble de dépendance a une ou plusieurs formssiloltances. lls ont comparé les résultats
de leur étude a ceux relevés aupres de la popula@mérale. Leurs conclusions sont
significatives et sont a mettre en paralléle awadles trouvées par d’autres chercheurs. Selon
eux, le nombre d'individus abusant de substancegl,ésfois plus élevé par rapport a la
population générale. Quand il s’agit d’alcool, lesnsommateurs sont trois fois plus
nombreux que la population normale et pour leseautirogues, ils sont six fois plus

nombreux & en consommer.

Si I'on se penche sur la consommation de nicotdwf, Henderson et Amico (1990),
Lorh et Flynn (1992) ainsi que Regier et al. (1998 montré une prévalence élevée allant de
74% a 90% de schizophrenes fumeurs de tabac. B'a@pi@ino et al. (2000), 90% des
schizophrénes fument contre 20% a 30% pour la ptipal générale. Ces chiffres ne sont ni
atteints par la population générale (LeDuc et Riitthn, 1995) ni par d’autres populations
psychiatriques, tels les troubles de I'humeur (@er, Diaz, Rogers, Brown & Dinsmore,
2002b) ou la dépression bipolaire (Ucok, Polat, koz& Meteris, 2004). Ainsi, Ucok et al.
(2004) ont montre, que les patients schizophrenegdirs consommaient plus de cigarettes

journalierement, comparé aux patients bipolaireseurs.

Regier et al. (1990) ainsi que Potvin, Stip et R&304), quant a eux, constatent que le

risque de développer un trouble de consommatiogam@abis est d’environ six fois plus
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élevé chez les schizophrénes que dans la populgépérale. Mueser, Yarnold et Bellack
(1992) ont comparé le taux de consommation d'unpuladion schizophrénique a une
population atteinte de désordres schizoaffectiés tésultats indiquent, de 1986 a 1990, une
consommation plus élevée d’alcool, de cocaine, gha@tamines et de cannabis au sein de la
population schizophréne comparativement a la pdipualachizophrénique. Inversément, les
individus atteints de troubles schizoaffectifs ammsaient plus assidiment des stimulants,
des sédatifs, des hallucinogénes et des narcotijgeste époque. Les auteurs mettent aussi
en évidence que, de 1983 a 1986, les patientsogdireznes, par rapport au deuxiéme groupe,

utilisaient plus fortement toutes les substancese@é les sédatifs.

En conséquence, les schizophrénes ont tendanceiseratle substances addictives
d'une facon plus excessive que toutes les autr@sil@imons, particulierement en ce qui
concerne la nicotine, le cannabis et I'alcool. Gembreuses observations concernant cette
relation, schizophrénie - abus de substances, mecedainement pas sans fondement. Aussi,
les chercheurs ont-ils formulé différentes hypotisesfin de tenter d’expliquer ce lien

récurrent.

1.2. HYPOTHESES CONCERNANT LABUS DE SUBSTANCE
DANS LA SCHIZOPHRENIE

Dans la littérature scientifique, on trouve troigtégories d’hypothéses théoriques
permettant d’expliquer 'abondante consommationsdbstances particuliere aux patients
schizophrénes. Il s’agit de I'hypothese de la s®fdication ou automédication, de

I’hypothese sociale-environnementale et de I'hypséhbiologique et génétique.

1.2.1. L’hypothése de la self-médication

Une des hypotheses les plus connues concernaglfdaédication soutient que I'abus
de substances chez les individus atteints de qufiénie peut étre un moyen de combattre
les symptomes psychotiques liés a la pathologmisdmes négatifs, déficits cognitifs) et/ou
les effets secondaires de la médication (Goff, ldeswh & Amico, 1992 ; Jeste, Gladsjo,
Lindamer & Lacro, 1996). Selon Negrete (2003), editypothese est basée sur deux

prémisses. Dans un premier temps, I'abus de sulestagst perpétué par le besoin de réduire
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les déficits psychologiques ou la détresse. Cditeesise fait suite a un déficit de la régulation
du self ou de I'image de soi, qui se manifestari@me par une incapacité a tolérer les affects
négatifs, a maintenir des relations interpersoeeglla avoir un sentiment d’identité
personnelle ou a s’intéresser a soi-méme. Dansegond temps, la consommation est

déterminée par I'action spécifique que peut appame substance.

Ainsi, toujours selon Negrete, J.C. (2003), la-sedfdication est la conséquence d’'un
mécanisme de renforcement négatif : « the rewandesofrom impeding the occurrence of
undesirable psychological states or, if they amvitable, from decreasing the paint and
discomfort they cause. » Ainsi, la récompense geiitprovenir de la disparition d’'un état

indésirable, soit de la diminution de I'inconfarhérent a cet état.

Des études qualitatives ont été menées par Dixah. €1991), Warner et al. (1994),
Baignet et al. (1995) et Addington et al. (1997praég d’individus atteints de schizophrénie
afin de connaitre les raisons qui les poussennaaomer des substances pouvant entrainer
une dépendance pharmacologique. En dépit desatiffés méthodologiques présentes dans
ces études, trois motivations principales et singidaont pu étre mises en évidence afin
d’expliquer la prédominance des sujets a consomeesr substances. Les schizophrénes
abuseraient de drogues, de nicotine et/ou d’alabolde se sentir mieux, de faire face aux

émotions négatives, de diminuer la dépressiong sedelaxer.

Ces raisons semblent similaires a celles qui podssmut individu dépendant a
consommer une ou plusieurs substances addictivasi, Aelon Beck et al. (1993) plusieurs
facteurs entrainent I'individu vers la dépendante tentative d’échapper et d’oublier les
frustrations et le stress de la vie, mais aussitéhuation de I'hnumeur anxieuse et/ou
dépressive. En conséquence, les motivations quaieeht une dépendance sont similaires
guelque soit la population observée. Néanmoinsplesommation de substances addictives
reste significative au sein de la population sgbiwene, comparativement aux autres. En
effet, le nombre élevé de sujets schizophrenesraoidgf a la dépression, a I'anxiété et a la
frustration est plus élevé, et cela, sans douteragson des symptdmes inhérents a la

pathologie.

Plus concrétement, des auteurs ont évalué I'aspecifique de chaque substance sur le
comportement de sujets atteints de schizophréelenSNoordy et al. (1991), 'alcoalide a
réduire les symptémes psychotiques et plus paiewhent les hallucinations. La cocaine
permet de réduire les symptébmes négatifs présantsld pathologie mais aussi, d’apaiser les

sensations de dépression (Lysaker, Bell, Bioty,i#%,Z21997)._Le cannabiglace les patients
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dans un état second que ces derniers décrivent eamlaxant. Knudsen et Vilmar (1984),
ont montré que cette substance était utilisée @arphtients afin de renverser les effets
extrapyramidaux de la médication et d'augmentesé&sations d’apaisement et de relaxation.
Les schizophrénes eux-mémes prétendent que consoduneannabis les aide a soulager
leur anhédonie, a se socialiser et a apaiser lexieté. La_nicoting quant a elle, semble
atténuer la détérioration cognitive présente chezthizophrenes en régularisant I'attention,
mais aussi, en diminuant la léthargie psychologigiuies sensations d’épuisement. De plus,
elle aide les patients a se relaxer et a calmemlewosité (Glynn et Sussman 1990). En outre,
la nicotine améliore les symptomes négatifs et pg@me soulager les effets secondaires de
la médication tels les symptomes extrapyramidaugbéBos, Tivis, Lawton-Craddock et
Nixon, 2006 ; Negrete, 2003 ; Margaret et al., 2004

Afin de tester cette hypothese, Haan et al. (2@0%)mené une étude au terme de
laquelle, ils ont mis en évidence une corrélatiosifive et significative entre 'occupation
des récepteurs D2, éléments significatifs dansalkgbogie, par un traitement a certains
antipsychotiques, I'olanzapine et/ou le risperdagtde nombre de cigarettes fumées durant
trois années consécutives par des fumeurs. Legsgaoliotiques occuperaient les récepteurs
de dopamine D2 et donc, par la méme les bloqudratenqui entrainerait les symptéomes
négatifs. Cependant, si on administre un taux detinie élevé, ce blocage est surmonté.
Donc, on peut avancer qu’'une forte occupation deréeepteurs par des antipsychotiques
serait associée a une augmentation de la consoommale tabac chez les fumeurs
schizophrénes dans la but de contrer cet état ibé@ter la dopamine des récepteurs D2. Les
conséguences de cette occupation, par les méditsnapendent non seulement de la
vulnérabilité dopaminergique de chacun, mais adssiype et de la dose de la médication
antipsychotique. Ajoutons que d’apres Goswami e{(2004) les patients n‘'emploient pas
n'importe gu’elles substances addictives. lls lékeaionnent en fonction des différentes

caractéristiques psychopharmacologiques gu’eltesdnt, en fonction de ce qu'ils désirent.

Néanmoins, a coté de I'impact positif de 'autoneétion, I'abus de substances est loin
d’étre «le reméde miracle » a la schizophréniesihiselon Serper, Alpert, Richardson,
Dickson, Allen & Werner (1995), limpact neurologique de la cocaine sur la dopamine
précipiterait les consommateurs psychotiques ves épisodes aigus de schizophrénie
chronique et vers l'augmentation de certains sympg de la maladie tels I'anxiété et la
dépression. Cette supposition est appuyée par tée(@03). Celui-ci a exprimé I'idée que

les patients schizophrénes consommateurs de coetltnede cannabis, peuvent augmenter
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I'apparition de leurs délires et de leurs hallutimas. Dés lors, pourquoi les individus atteints
de schizophrénie continuent-ils & prendre ces anbss ? Il semblerait que les apports
positifs de la consommation de ces drogues soidfisamment grands et puissants pour
contrebalancer les effets aversifs de celles-ansihiselon les patients schizophrénes, si le
cannabis et la cocaine diminuent la dépressiors elugmentent aussi la suspicion et la

méfiance (Dixon, Haas, Weiden, Sweeney & Franceg])l

D’un autre c6té, il semble évident que la consononat’alcool, de nicotine et d’autres
substances peut aider les patients schizophréaeskorer leurs relations sociales, a faciliter
leur intégration et a se battre contre la solitaléennui. Cet handicap social fait partie des
symptdbmes négatifs inhérents a la schizophrénies [@és, par la diminution de ces
symptémes, les patients schizophrénes améliorenfaglen indirecte, leurs compétences
sociales. Ainsi, Dixon et al. (1991), Warner et(4P94), Baignet et al. (1995) et Addington
et al. (1997) ont constaté que la raison socialgeeautre, est une des raisons invoquée par
les individus atteints de schizophrénie, afin dlger leur consommation excessive de
substances addictives. Ainsi, certains avouentlgwensommation est : « une chose a faire
entre amis », ou sert a « mieux s'adapter a awtrldgi aussi, les raisons invoquées par les
patients schizophrénes semblent étre les mémescejies relevées parmi la population
générale. Ainsi, selon Beck et al. (1993), « liatition des drogues et/ou de I'alcool permet
aux individus qui consomment de découvrir un nouvg@upe social dans lequel les seules

conditions d’admission sont l'utilisation de sulrstes dépendantes. »

1.2.2. L’hypothése sociale-environnementale

Selon cette hypothese, les patients schizophramgsdus de chances de consommer de
facon excessive des substances addictives lorsgénvibluent dans un environnement qui
facilite la prise d'alcool ou de drogues. En effiet,disponibilité de la drogue, le ou les
groupes de fréquentation du patient ainsi que #areuNegrete et al., 2003, Dixon et al.,
1999), sont autant de facteurs qui peuvent ou hawgriser la consommation de ces
substances. Ainsi, selon Phillips et Jonhson (2064 Yacteur externe est essentiel et ne doit
pas étre ignoré lorsque lI'on essaye de comprerefrecduses de la dépendance dans la
schizophrénie. Afin de renforcer cette hypothéseesr et al. en 1992 (cité par Dixon, 1999)

ont relevé des changements dans la consommatisnldances aupres d’'un échantillon de
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263 patients hospitalisés. En effet, sur une péramhuit années consécutives, ils ont trouvés
des changements dans la consommationyda de substances utilisées qui reflétaient des
modifications d’utilisation des substances addegidans la communauté que les patients
fréequentaient. Parallelement a cette découverteakagh et al. (2002) ont constaté que les
patients schizophrénes consommaient davantagdhémihe en Europe qu'en Amérique du

Nord, et davantage de cocaine en milieu urbainngongieu rural.

Par ailleurs, la prévalence de la dépendance ssulngtance dépend d’autres facteurs
contextuels. En effet, pour certains auteurs (Negeeal., 2003 ; Dixon, 1999), le sexe et le
niveau d’éducation vont favoriser ou non la prisgdadol, de drogues ou de nicotine. Ainsi,
les personnes jeunes et les hommes ont plus deehae consommer des drogues ou de
l'alcool que les vieilles personnes et les femnigs.plus, en 1990, Mueser a constaté un
faible niveau d’éducation parmi les personnesratisid’'un trouble de dépendance a une ou

plusieurs substances et d’'une maladie mentale.

En conséquence, les facteurs environnementaux setmjluer un réle prépondérant
dans l'utilisation des substances qu'il s’agissduntsexe, de I'éducation, de la culture, de la
disponibilité de la drogue ou encore, du groupefrédquentation. En outre, ces facteurs
d’'influence semblent les mémes que ceux pouvamiieetr une dépendance chez tout autre

individu.

1.2.3. La vulnérabilité biologique

Selon plusieurs auteurs, dont Cartier, Kanit et uedte (2004), le systéme
dopaminergique semble jouer un rdle primordial dénslisation élevée de substances
addictives par la population schizophrénique. Efetefchez les individus atteints de
schizophrénie, une détérioration dans la transomsdopaminergique a été mise en évidence.
Ce déficit serait a I'origine des différents sympts rencontrés dans la schizophrénie : les
symptémes positifs serait la conséquence d’une rhgpeité dopaminergique et les

symptémes négatifs le résultat d’'une hypoactivé&€e méme systeme.

-13 -



Le systéme dopaminergique est un systéme fonctitnaala dopaminé. Deux
systemes dopaminergiques existent : le systemestégret le systeme mésocorticolimbique.
Ce deuxieéme processus, composé de différentediseadvoirFIGURE 6), est a la base d'un
ensemble de comportements destinés & atteindéxdampenseet, semble responsable des
symptomes présents dans la schizophrénie. Cingtetas de dopamine ont été identifiés :
D1, D2, D3, D4, et D5. Ces récepteurs peuvent énmbinés en deux familles: D1
(comprend D1 et D5) et D2 (qui comprend D3, D2 4} Missale et al., 1998, Clarke, 1998).
Ces récepteurs sont situés au niveau circuit damgense (plaisir cérébral) dont la fonction
est de favoriser les fonctions vitales, et dons,demportements liés a la nutrition et a la

reproduction de I'espéce et ainsi, a la satisfaatie vivre.

Toutes les drogues qui créent une dépendance,lalopi@acés, cocaine, cannabis,
nicotine, amphétamines, élevent artificiellementjlentité de dopamine dans les circuits de
la récompense via des mécanismes qui leur sontggoges drogues vont ainsi solliciter
anormalement ce circuit naturel et engendrer, enderla possibilité d'un déséquilibre

permanent.

Le circuit de la réecompense se compose de l'aigenémtale ventrale (ATV) et du

noyau accumbens. L’aire tegmentale vent(@l€V), un groupe de neurones situés dans le

mésenceéphale, est particulierement importante damércuit. Elle recoit de I'information de
plusieurs autres régions qui linforment du niveade satisfaction et des besoins
fondamentaux. L’'aire tegmentale ventrale transnmetuige cette information a une autre

structure cérébrale : le noyau accumbeitsié dans le systeme limbique. Cette transmissio

s’effectue grace a un messager chimique particdiedopamine. Son augmentation dans le
noyau accumbens, et dans d'autres régions, aura afo effet de renforcement sur des
comportements permettant de satisfaire nos bedoindamentaux (VOIrFIGURE 1 et
FIGURE 2°). Selon Negrete et al. (2003) et Dixon (1999), nesirones dopaminergiques,
dans les régions mésolimbiques et le striatum i@atérsont aussi impliqués dans le systeme

de récompense.

! La dopamine est neurotransmetteur, c'est-a-dieesubstance chimique libérées par des neuronesjijusur
d’autres neurones, qui, au niveau du systéme nerentrale, a un effet globalement stimulant.

2 http://fr.wikipedia.org/wiki/Syst%C3%A8me_dopamigiue

® http://lecerveau.mcgill
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Il semble donc que la libération de dopamine inrhorganisme de la présence
possible d'une réecompense dans un environnemenéd@ou les efforts entrepris pour se
procurer cette récompense, l'effet de renforcenaenfil des prises et la mise en place

insidieuse d’'une dépendance.

Ainsi, par exemple, dans le cas de la nicotinealdsurs ont découvert que la fixation
naturelle de la dopamine aux récepteurs nicotirsqaeetylcholines était plus basse chez des
sujets schizophrénes que chez des individus sainsédne age. Ces récepteurs sont les cibles
sur lesquelles vient se fixer la nicotine. D’autégades ont montré que chez les individus
atteints de schizophrénie, les récepteurs acétyhasonicotiniques étaient en nombre réduit
comparativement aux sujets sains. Donc, on peutcavajue la fixation est moindre a cause
du nombre restreint de récepteurs. Ce facteur seétl# un déterminant important face a la
dépendance a la nicotine chez les patients schignpb. En effet, en consommant, les
patients améliorent la libération de dopamine egnantent le nombre de ces récepteurs

dopaminergiques.

Autre exemple, selon Forchuk, 1997 (cité par Ba26)0) « Une surproduction des
opiacés endogenes dans la schizophrénie pourtaiférer avec le systeme dopaminergique,
plus particulierement en modifiant la synthése dpathine dans le striatum ». Selon Mann
(1998), ce sont les récepteurs D1 et D2 qui seraiémbase des problemes de dopamine dans
le cerveau. Les récepteurs D1 sont rattachés &taaine épisodique, aux cognitions et aux
émotions. Les récepteurs D2 sont, quant a euxplles abondants en dopamine et sont la
premiere cible des antipsychotiques pour limiterlitgération de la dopamine et ainsi,

diminuer les symptdmes positifs chez certains pttischizophrenes.

-15 -



En résumée, l'alcool, la nicotine et autres drogaset probablement les capacités de
corriger un dysfonctionnement situé au niveau de®sv mésocorticolimbiques chez les
patients atteints de schizophrénie, voies liéesirmuit de récompense du cerveau. En effet,
les différentes substances addictives améliorentagon transitoire, le fonctionnement de ce
circuit par l'augmentation de la libération de dop@e au niveau des voies
mésocorticolimbiques (Vert et al., 2002). Au chap, nous nous attacherons a développer
l'influence toute particuliere de deux substandasnpicotine et le cannabis, sur le systeme

dopaminergique.

1.2.4. Conclusion

Le taux de patients schizophrénes qui consommenisdiestances addictives est trés
elevé. Il est plus important que n'importe quellgra population, psychiatrique ou non.

Plusieurs études ont tenté d’expliquer ce faitisSThypotheses ont ainsi pu étre relevées.

Dans un premier temps, I'hypothese sociale-envieomentale tente d’expliquer ce
double diagnostic par I'influence de I'environnermeacial, culturel et environnementale de
lindividu. La consommation serait donc influenqesr le contexte dans lequel est plongé le
patient. Dans un second temps, I'hypothése congertea vulnérabilité biologique se
concentre sur les déficits du systéme dopamineegigua effet, les schizophrenes présentent
une diminution au niveau de la libération en dopmmiLa consommation d'alcool, de
drogues et de nicotine régularise le systéme dapagigue et donc, restaure le circuit de la
récompense qui dépend de celui-ci. Enfin, I'hnyps¢éhée 'automédication avance que les
patients schizophrenes consomment des substanadistivees afin de combattre les

symptdmes psychotiques liés a la pathologie e#seffets secondaires de la médication.

Si ces différentes hypotheses semblent pertinergdes n’en sont pas moins
« fragiles » et les déterminants de cette assoniatschizophrénie-abus de substances,
continuent d’échapper aux scientifiques (Potvin abt 2003). Ainsi, I'hypothese de
'automédication s’avere problématique. En effetil @pparait que les substances
psychoactives sont une tentative de soulagememtl@®gchizophrénes par la diminution des
symptomes négatifs (anhédonie, inhibition socidéfaillances cognitives), il n’en reste pas
moins qu’il existe une forte comorbidité entre camsnation, et, le nombre de rechutes,

d’hospitalisations, et de conduites violentes (FPoét al. 2003). De plus, la consommation de
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drogues et d’alcool semble aggraver ou précipésrsymptomes positifs de la maladie. Un
autre contre-argument de I'hypothése de l'autonadidio est fournit par Bersani, Orlandi,

Kotzalidis, et Pancheri (2002a), Caspari (1999kiague d’autres auteurs. Lorsque l'on se
penche sur le début de la consommation de canmhle® les patients schizophrénes, on
observe que celui-ci prend naissance bien avappdiation des premiers symptémes de la
maladie. Et enfin, si I'hnypothése de l'automédioatiétait pertinente, on observerait une
diminution de la consommation chez les patientsizephirenes une fois la psychose
contrblée, ce qui n'est pas le cas (Potvin et28l04). Donc, dans les faits, la prise de ces
substances ne soigne pas la schizophrénie, ellelsengme aggraver la pathologie, quelque

soit la substance.

En outre, selon Dixon (1999) il semble que lesefart associés a I'utilisation de la
substance chez les patients schizophrenes sogenidmes que ceux qui déclenchent I'abus
de substance dans la population générale (pridjtééion et interaction social, acceptation,
relaxation). Cette réflexion est partagée par GlghrBussman (1990) qui ont recensé les
différentes motivations qui poussent les schizapésé fumer du tabac. Selon les auteurs, les
intentions des patients sont relativement semidableelles de la population générale. I

cherche dans 80% des cas a se relaxer et dans &2¥aer leur nervosité.

Ainsi, si I'hypothése de l'automédication et I'hyphése sociale-environnementale
paraissent moins puissantes pour expliquer la ptiopoélevée de patients schizophrenes
consommateurs de substances addictives, I'hypothiésegique, quant a elle, semble plus
robuste. Néanmoins, I'implication d’une influen@&eiproque de toutes ces hypotheses n’est
pas a exclure. En effet, il est plus que probable lg@s troubles dopaminergique associés a
des facteurs contextuels, aux symptdmes négatitsuetdéficits cognitifs de la maladie
conduisent les patients a consommer une ou detasgbs addictives dans le but de trouver

un peu de réconfort. Cette relation est loin d’é@mgnomique.

Enfin, s’il apparait que I'abus de substance, § liemme, détériore la santé des patients
et se révele étre un facteur néfaste de guérisommulx élevé de consommateurs au sein de
cette population est certainement révélateur djppoe non négligeable de caractéristiques

positives a court terme (D’'Souza et al., 2005).
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CHAPITRE 2

LES EFFETS DE LUABUS DE NICOTINE ET DE
CANNABIS
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2.1. INFLUENCE DE LA NICOTINE ET DU CANNABIS SUR
LE SYSTEME NERVEUX

Apres avoir mis en évidence les différentes hyp®bé&ui poussent les schizophrénes a
consommer assidiment de la nicotine et/ou difféedrogues et/ou de l'alcool, il semblait
intéressant de pousser plus loin la réflexion erpeechant sur I'une ou l'autre de ces
consommations. De ce fait, la dépendance a laingotu sa fréquence élevée, semblait étre
la plus interpellante et la plus intéressante. &wig, I'utilisation du cannabis, en tres forte
augmentation chez les adolescents et les jeundeadViveros, Marco et File, 2006), est
souvent associée a la prise la nicotine. En effetplus en plus de patients schizophrenes
consomment du cannabis et de la nicotine. Dés piuisjeurs chercheurs ont commencé a se

pencher sur la consommation simultanée de ces«dmwgues ».

En conséquence, nous allons tenter d’éclaircir,merbeaucoup d’autres auparavant,
les différentes causes et conséquences qui pouesesthizophrenes a prendre ces deux
substances. Dans un premier temps, nous allongl@€fanfluence individuelle de chacune
d’entre elles sur le systéme nerveux et décortideers differents mécanismes d’action.
Ensuite, nous nous pencherons sur les répercudemprises de nicotine et/ou de cannabis, a
répétition ou non, sur le comportement, le fonaiEment social, mais aussi, les différents

symptomes de la maladie.

2.1.1. Influence de la nicotine

La plupart des effets connus du tabac semblenadasicotine, alcaloiderincipal de
ce végétal. Plusieurs études sur les animaux éul@sins ont montré que la nicotine, qui est
probablement responsable des propriétés addiadivésbac, a des effets renforgants sur toute
une série de facteurs. Comme le mentionne Picatttd. en 2000, «la nicotine interagit avec

la locomotion, les cognitions, les affects et lassiilité a la douleur.»

* Alcaloide: Nom générique de diverses substances appartmachimie organique, d'origine végétale, ayant
des propriétés thérapeutiques ou toxiques (suattiétat pur). Par exemple, la caféine, la mesealanicotine,
la théine sont des alcaloides.
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Tous ces effets sont exercés via les récepteutgla@udines nicotiniques (NAChRS).
Ces récepteurs sont avant tout des cibles powgustransmetteur acétylcholine (Ach). Selon
Le Houezec (2000), la nicotine est un alcaloidevgumimer I'action de ce neurotransmetteur
et interférer avec le processus physiologique dixant sur les NnAChRs. Ces récepteurs sont
largement présents au niveau des neurones dopamues dans le systéme mésolimbique
(mais aussi au niveau des neurones glutamatergagggsnma-aminobutyriques acidergiques
(GABA), et sont tres sensibles aux doses de niedajini vont les stimuler (Clarke, 1998). La
nicotine va alors favoriser la libération de la dopne, via les récepteurs acétylcholines
nicotiniques, en empéchant I'action du neurotransmetteur adjihe et en augmentant le

nombre de récepteurs nAChRs (Piciotto et al., 1998)

Les stimulations nicotiniques répétées chez lesetus augmentent la libération de
dopamine dans le noyau accumbens. L'expérienceiad &. (2000) soutient cette hypothese.
lls ont inséré chez des rats un agofiides récepteurs nicotiniques dans I'aire tegmentale
ventrale (AVT). Cette action a presque complétenidotjué la capacité de la nicotine a
libérer la dopamine dans le noyau accumbens. Goeérh al. (1986) ont, quant a eux, étudié
l'influence de 'administration aigue de nicotinkez des rats. Ils sont arrivés a des résultats
comparables. En effet, ils ont constaté une agitaixcessive des neurones dopaminergiques

dans I'AVT et une augmentation de la libératiorlaldopamine dans le noyau accumbens.

Plusieurs régions sécrétant de l'acétylcholineisetaffectées par la nicotine comme
I'hippocampe et le cortex, ce qui expliquerait awentation de la vigilance et de l'attention
souvent rapportée par les fumeurs et les déficitsnémoire a long terme observés dans la
schizophrénie (VOIFIGURE 3).

FIGURE 3

® |l existe douze sous-unités de récepteurs nicptes, der2-a10 et deB2-p4, qui se combinent (cing d’entre
eux) afin de former les récepteurs nicotiniqueppEment dit (Lenovere et al., 2002).

® Un agoniste « est une molécule interagissant aneécepteur membranaire et activant celui-ci.ithenen
général le messager se liant habituellement avexpteur en question. » (http://fr.wikipedia.org)
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2.1.2. Influence du cannabis

Le cannabis, cannabinoide végétal, contient pasnsnal’une soixantaine de
cannabinoid€s dont le principal, leA9-tetrahydrocannabinok{9-THC) est responsable de
ses effets psychoactifs (Ameri, 1999). Les effigscette substance s’expliquent presque
entierement par son action sur les récepteurs bamwides; elle mime Il'action des
cannadinoides endogénes, dont I'anandamide, seqrétél’organisme et interagit avec les
récepteurs cannabinoides (Pierce et Kumaresan, ;200#p://lecerveau.mcgjll Selon

plusieurs auteurs dont Howlett et al. (1990) cpés Pierce et Kumaresan (2006), Pertwee
(1997) et Potvin, Stip et Roy (2004), il existe umtlement deux types de récepteurs de
cannabinoides présents un peu partout dans leaterdes récepteurs CB1 qui se situent au
niveau de I'hippocampe, de l'aire tegmentale véatfATV), du noyau accumbens, du cortex
associatif, du cervelet et des ganglions de baseles récepteurs CB2, localisés au niveau du
systéme immunitaife{Ameri, 1999). L'anandamide participe & la régofatde 'humeur, de

la mémoire, de I'appétit, de la douleur, de la ¢tign et des émotions.

Lorsque I'on introduit du cannabis dans I'organisreen ingrédient actif, le Delta-9-
tetrahydrocannabinol (oA 9-THC), peut perturber toutes les fonctions cif@es haut, en se
concentrant dans l'aire tegmentale ventrale et dgam accumbens, mais aussi dans
I'hippocampe, et le cervelet (vaiGURE 4°). Il commence par se fixer sur les récepteurs
CB1 de I'anandamide (French, 1997). « Ce réceptendifie alors l'activité de plusieurs
enzymes intracellulaires, dont 'AMPc. Moins d’AMB@nifie moins de protéine kinase A.
La baisse d’activité de cette enzyme affecteracdesux spécifiques de facon telle que, la
qguantité de neurotransmetteurs relachée est dimiruéxcitabilité générale des réseaux de
neurones s’en trouvera donc elle aussi amoindttp:{tecerveau.mcgill). » Toutefois, selon
French (1997), Pierce et Kumaresan (2006) et,téehdtp://lecerveau.mcgill, dans le circuit
de la récompense, on observe comme pour les adtoggies une augmentation de la
libération de la dopamine. Cet accroissement sigupl par le fait que les neurones
dopaminergiques de ce circuit ne possedent padéadgpteurs CB1 mais sont inhibés par des
neurones GABAergiques dans I'ATV, qui eux en possédLa prise de cannabis va donc

provoquer une levée de linhibition des neuroneGAIBA et, par conséquent, activer les

" « Les cannabinoides sont un groupe de substahitegjues qui activent les récepteurs cannabingidésents
dans le corps. » (http://fr.wikipedia.org)

8 http://fr.wikipedia.org

® http://lecerveau.mcgill

-21 -



neurones a dopamine, et donc la libération de detteiere, dans le nucléus accumbens (voir
FIGURE 5%).

En résumé, le cannabinoideA9-THC module indirectement le systéeme
meésocorticolimbique (Potvin et al., 2004) car lésepteurs CB1 ne sont pas localisés

directement sur les neurones a dopamine dans le.SNC

Vet
canialls

FIGURE 4

FIGURE 5

2. 1.3. Conclusion

A linstar des autres drogues, le cannabis et tatime augmentent la libération de
dopamine dans le cerveau et plus particulierendems le circuit de la récompense. La
nicotine provoque directement la libération de doip@ via les récepteurs acétylcholines

tandis que le cannabis, lui, 'induit indirectemerat les neurones GABAergiques.

Ces substances touchent préférentiellement lesnmggie situant au niveau du circuit de

récompense. Ces zones se situent a l'intérieuysterne mésocorticolimbique composé de la

10 http://lecerveau.megill
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voie meésolimbique qui part de l'aire tegmentale et relie difféerente&gions du systeme

limbique ainsi que le noyau accumbens, et de |l wésocorticalequi relie TAVT au

cortex frontale, entre autre (VBIGURE 6).

voie méso-corticale

voie tubéro-infundibulaire

FIGURE 6

2.2. LES EFFETS DE LA NICOTINE ET DU CANNABIS SUR
LE FONCTIONNEMENT COGNITIF, SOCIAL ET LES
SYMPTOMES DE LA MALADIE

La nicotine et le cannabis ne sont pas sans dffair influence sur le systeme
meésocorticolimbique semble avoir des répercutioms Is fonctionnement cognitif et le
comportement des individus. Apres avoir mis en &w@ I'impact de I'absorption de ces
deux substances, nous allons tenter d’énonceredhamiere exhaustive, les conséquences de
la prise de ces deux substances. Une de ces cemeéguse rapporte au fonctionnement

cognitif. Nous éluciderons dans ce chapitre de duagit.

Néanmoins, avant d’aborder ce theme, il semblalié,uafin d’appréhender la suite

adéquatement, de se pencher sur le fonctionnerogniti€ des patients schizophrenes.

M http://lecerveau.megill
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2.2.1. Les fonctions cognitives des patients schiwenes

Les fonctions cognitives sont déficitaires chezihevidus schizophrenes et cela, entre
autre, a cause d'une perturbation du systeme dogagijue dans le cortex préfrontal.
D’aprés I'étude de Heinrichs et Zakzanis (1998)sdhizophrénie serait caractérisée par un
dysfonctionnement de la cognition sous-tendu pardddicits dans des domaines spécifiques
tels I'attention, la mémoire et les fonctions exéms. De méme selon une étude de Leboyer
et al. (2002), il y aurait une atteinte spécifigies fonctions cognitives et plus précisément,
des étapes les plus précoces de linformation. Pae® fonctions détériorées, l'action, le
langage, la mémoire et l'attention. On peut rép@ta@u sein de ces troubles, quelques
fonctions particulierement lésées :

= L’attention ;

= La mémoire et, plus précisément, la mémoire autpbjghique, la mémoire de
travail, la mémoire prospective et la mémoire dedil visuelle ;

= Les fonctions exécutives ;

= Le langage.

D’aprés Green, Kern, Braff, & Mintz (2000) « Lessu#iats de la recherche en
neuropsychologie soutiennent l'idée que la majodes déficits cognitifs observés ne
dérivent pas de la symptomatologie, ne sont pagsiglitat de la prise de médicaments et ne
sont pas induits par l'institutionnalisation. Auntire, les déficits cognitifs semblent étre le
reflet d'une prédisposition a la maladie (...) ; $lsnt présents bien avant I'apparition des
symptémes psychotiques ; ils persistent apressil@ psychotique quand les patients sont
en rémission (Asarnow & McCrimmon, 1978uechterlein & al., 1992) » Dés le début, dans
la schizophrénes, il y aurait un dysfonctionnemdets cognitions présent bien avant
I'apparition des premiers symptomes de la maladie.

2.2.2. Les effets de la consommation de nicotine

La plupart des schizophrénes fumeurs ont commemeaét ajue n’'apparaissent les
premiers symptomes de la maladie (Kelly & McCread)00). Cela signifie que

pratiguement tous les individus faisant partie eitecpopulation ont commencé a consommer
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de la nicotine durant I'adolescence, ou a la fincdke-ci, en méme temps que ceux de la
population saine. Leur consommation est identiquece&a moment-la. Cependant,
proportionnellement, il y a beaucoup plus de furealnez les jeunes « futurs schizophrenes »
gue chez les jeunes « sains ». On pourrait déslggoser qu’il existe un (ou des) facteur(s)
supplémentaire(s) qui favorise(nt) la prise de tmeo chez les futurs schizophrénes,
comparativement aux facteurs influencant la presaidotine chez les sujets sains. Il s’agirait
de déficits cognitifs précoces présents bien avapparition de la maladie proprement dite.
Cette explication constitue une raison suffisamnfierié pour les pousser a consommer de la
nicotine jusqu’a en devenir dépendant. Lorsque claizephrénie apparait avec tous ces

aspects, la sévérité du tabagisme augmente.

Ces déficits cognitifs semblent, cependant, pou@tie améliorés grace a I'apport de
nicotine via les récepteurs acétylcholines nicqties (Newhouse et al., 2004). Beaucoup
d’études, dont celle de French et al. (2003), aggéré que ces récepteurs étaient des cibles
importantes dans le traitement des déficits cdgniEn effet, la nicotine régule la libération
de la dopamine, en se fixant sur les récepteurshiRsCet celle-ci, a son tour, normalise les
problemes de cognition rencontrés chez les maladkeints de schizophrénie. D’autres
recherches (Levin et al., 1996 ; Smith et al., 208acco et al., 2004) ont montré que, d’'une
maniére générale, le tabagisme et I'administratiten nicotine peuvent augmenter les

performances neuropsychologiques dans la schizoighré

Mais quels sont, concretement, les effets de latimie sur les fonctions cognitives ?

2.2.2.1. Effets sur le fonctionnement cognitif

L’attention

L’attention est probablement la fonction cognitigei semble la plus affectée par la
stimulation nicotinique (Newhouse, Potter & Sin@b04). Ces auteurs avancent méme que
les améliorations de la mémoire, issues de la consdion de nicotine, seraient la

conséguence d’'une amélioration de I'attention.

Ainsi, les patients schizophrénes fumeurs tentemhéliorer leurs déficits attentionnels
associés a la maladie, via la nicotine. En effes, $chizophrénes présentent un filtrage
sensoriel anormal. Lorsqu’on leur montre un stimwdtique, plusieurs minutes aprées on leur

présente un nouveau stimulus, ils éprouvent ddgwitBs a ignorer le premier stimulus.
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Ceballos et al. (2006) nomme cette aptitude «i€atiité cognitive ». lls I'a décrivent comme
suit : « la capacité d’'un individu & isoler etraiter I'information pertinente en ignorant les
informations hors de propos se situant dans sasueade durant un laps de temps défini ».
Cette fonction cognitive semble se rattacher aidpahibilité attentionnelle. Adler et al., en
1998,ont montré une amélioration de ce déficit apresiadination de nicotine. Ces résultats
ont été confortés par des recherches menées sswues et les rats (Acri et al., 1991, 1994,
cités par Piciotto et al., 2000). L'étude de CeaimlTivis, Lawton-Craddock et Nixon (2006),
a essaye de percevoir si la nicotine, en périodeedeage d’alcool ou a d’autres drogues
illicites, pouvait améliorer l'efficacité cognitiveui est déficiente durant cette période
d’abstinence. lls ont obtenu des résultats pogiifslaires a ceux d’Adler et al. : plus la dose
de nicotine est forte, plus les performances awkes testant I'efficacité cognitive sont

élevées.

Rodway et al., (2000), eux, ont suggéré que la timeopouvait augmenter le
fonctionnement attentionnel chez les participantsbibant les informations hors de propos.
Selon Lawrence et al. (2002), les études utiliERMRI ont montré que la nicotine améliore
I'attention chez les fumeurs par I'activation de@gscorticales traditionnellement associées a
I'attention visuelle, I'éveil et I'activation motre. Cette observation serait particulierement

vraie pour les patients schizophrenes qui fumextaldsen et al., 2004).

Par contre, Heishmann et Heningfield (2000) ont tméomue I'administration de
nicotine chez des sujets sains non-fumeurs déadrims performances a toutes les taches

concernant la mémoire de travail et celles posant’attention visuelle.

La mémoire

Une méta-analyse menée par Aleman et al. (199®%emant pas moins de 70 études, a
mis en évidence une association stable entre ibdifaement de la mémoire et la
schizophrénie. En d’autres termes, la présencestieitd en mémoire apparait significative
chez les patients schizophrénes par rapport aexsssgins. Ces symptémes semblent stables,
concerner un large éventails de domaines différexttne semblent pas étre affectés par la
sévérité ou la durée de la maladie. Ces déficigmitils semblent étre améliorés par I'apport
de nicotine. Ainsi, Hahn et Stolerman (2002) onnhin® que I'administration de nicotine chez
'animal peut produire une augmentation des peréoces de la mémoire, mais aussi, de

I'attention, contrairement a Heishman et Hennirldf{@000).
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Smith et al. en 2002 ont constaté une amélioratlea performances aux taches
d’organisation spatiale et a plusieurs mesures aroant la mémoire verbale aprés
'administration de nicotine via un spray nasakrah et al. (2006), quant a eux, ont tenté de
démontrer que la nicotine peut améliorer les agéisudes rats agées dans le traitement de
laugmentation de la charge de la mémoire de tlaaassi bien que l'augmentation des
performances des composantes de la mémoire déreméé » au test The water RAM. lls
ont observé que la nicotine améliorait ces diff&yespects de la mémoire. Cette découverte
est conforme aux études d’Ernst & al. (2001) amse celles de Jacobsen & al. (2004) et
Kumari & al. (2003) (cités par French et al., 206&nées sur des humains montrant que les
fumeurs, les non-fumeurs et les patients schizogsréxposés de maniere chronique a la
nicotine présentent des améliorations au niveadadmémoire et une augmentation des
performances dans le traitement des charges atésha la mémoire de travail. Sacco et al.
(2005), quant a eux, ont mis en évidence que laaramation de cigarettes pouvait ameéliorer
les déficits de la mémoire de travail visuospatélattentionnelle et, sur I'efficacité cognitive
en général chez des patients schizophrenes fumdsrsont aussi relevé que cette
améelioration dépendait d’une stimulation des nACHRsont évalué les effets de la nicotine
chez des sujets fumeurs et des patients fumeuizoptinenes apres une nuit d’abstinence et,
aprés absorption de nicotine. lls n'ont pas rem@arda différences chez les sujets sains
fumeurs. En effet, les résultats suggerent qud des effets cliniquement significatifs de
'abstinence tabagique sur les performances negrotiees. De facon similaire, la
réinstallation de la nicotine produit des effets t@dlle sur I'amélioration cognitive.
Mansvelder et al. (2006) ont eux aussi découvestlgs performances aux taches d’attention
et de mémoire de travail s'améliorent apres I'apson de nicotine.

Danion et al. (1992) ont mis en évidence des tesibh mémoire a long terme chez les
patients schizophrénes. Rusted et al. (2005), bs¢ree un effet central de la nicotine dans
I'efficacité de la mémoire proactiv¥® auprés de fumeurs privés, ou non, durant 2h de
cigarettes. La mémoire proactive est composée dx @mtités. La premiere inclut un
encodage de l'intention c'est-a-dire une trace émaire épisodique, et la seconde concerne
la récupération de cette information. La consomomatide tabac augmenterait les
performances des sujets lors des taches concdenarémoire proactive. Les résultats qu’ils

ont obtenus lors de leur recherche convergent aleatres résultats (Sahakia, 1998 ;

12 MEMOIRE PROACTIVE: « Habilité & se souvenir d’une intention, d'augion différée, postposée a exécuter »
(Einstein & McDaniel, 1990 cité par Rusted et 2005)
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Robbins, 2002) selon lesquels le systeme choligeegiest directement impliqué dans le

traitement efficace de I'information, via la récugton et la mémoire épisodique.

En conséquence, ces différentes observations srgggue les déficits neurocognitifs
intrinseques a la schizophrénie pourraient corestitties facteurs de vulnérabilité pour
I'initiation et la maintenance de comportementsataues (Sacco et al., 2005). Ainsi, la
nicotine pourrait améliorer beaucoup de déficitgritifs majeurs associés a la schizophrénie,
via son action sur les nAChRs. Néanmoins, la cohmgrgion de ces mécanismes particuliers
nous échappe encore. Ainsi, d’aprés Mansvelderl.ef2806), «la compréhension des
mécanismes sous-jacents de la synchronisatioradgvité du réseau neuronal, et, celle des
mécanismes cellulaires et synaptiques responsdélés modulation nicotinique de l'activité
de ce réseau devrait étre un instrument pour lgpoémension des effets de la nicotine sur les
cognitions.» Et nous n’en sommes qu'au début dendidcernement du ‘comment’ les
récepteurs nicotiniques se distribuent dans leateseuronal et des conséquences de leur

impact sur ce réseau.

2.2.2.2. Deprivation Reversal Model

Certains se sont demandés si, chez les sujets, sa@tait bien la nicotine qui
diminuait les lacunes cognitives ou si cette dirtion était le résultat de I'absorbation de
nicotine apres un moment d'abstinence. En d’auteses, Mansvelder et al., en 2006 ont
essayé de voir si I'amélioration des performances tests cognitifs était associée au
soulagement du a I'apport de nicotine chez des fuspeaprés un moment (plus ou moins
long) d’abstinence. lls ont sous-entendu que lasaomation chronique de nicotine
n'améliorait pas, directement, le processus cdgihiti pourtant, la privation de nicotine tend
a affecter les performances cognitives. De nhomleeastudes ont indiqué que le I'abstinence
au tabac entrainait chez les sujets des troubles/aau de I'attention et de la mémoire. Ainsi,
'étude de Jacobsen et al. (2004), montre que titmasce chez de jeunes adolescents
détériore leur humeur, leur performance aux testangémoire verbale et de mémoire de

travail et augmente I'envie de fumer une cigarette.

Cependant, beaucoup d’études ont montré que certhficits cognitifs étaient
entrainés par la nicotine chez des non fumeurs.eRample, des études longitudinales et

rétrospectives (Hirshman & al., 19848rown et al., 1996 ; Breslau et al., 1998) ons m@in
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evidence une diminution du fonctionnement psycHolgigue chez les jeunes qui
commencaient & fumer de maniére réguliére. De mBnene, MacDonald et Hartley (1986)
ont montré une diminution du rappel différé et derédconnaissance chez des femmes non
fumeuses a qui on a administré 4 mg de nicotinpe@gant, il n’a pas été mis en évidence
gue les jeunes qui deviennent des consommateucsgdeettes réguliers, se servent de la
nicotine afin de renverser ces déficits psycholgigjoes. En effet, selon Parrot et Kaye
(1999), ce sont plutdt les influences de la famelledu groupe social que fréquente le jeune

qui seraient les facteurs déclenchant de la dépeedabagique.

L’absorption de nicotine pourrait donc entraines déficits cognitifs. Ces déficits,
en retour, ne pourraient étre restaurés que paraitement a la nicotine. Le consommateur

entre alors dans un cercle vicieux dont il estdi& de s’échapper.

Selon le ‘Deprivation Reversal Model’, soutenu @lverstein (1982) ainsi que
Parrott et Kaye (1999), les bénéfices apparentta decotine sur les fonctions cognitives
seraient dus au renversement des effets de dépfleidiabstinence. Les fumeurs auraient
besoin d’'un taux régulier de nicotine afin de rétalm fonctionnement normal comparable a
celui des non-fumeurs, sous peine de subir lessetfessagréables du sevrage. L'étude d’Ernst
et al. (2001) montre que des individus fumeursgwide nicotine présentent des déficits de
l'attention et de la mémoire. Ces lacunes devienapparentes dans les 12h qui suivent la
derniére prise de nicotine. L’administration deotiite permet de renverser les déficits

résultant de cette abstinence.

Ainsi, au départ, fumeurs et non fumeurs ont urctionnement psychobiologique
identique. L’apport régulier de tabac chez les fureeva entrainer une détérioration du
fonctionnement psychobiologique. Les fumeurs dewenh dépendants de maniére
psychologique et/ou physiologique. En cas d’abatiee leur corps va ressentir un manque
qui va se manifester, en autre par du stress, meblés de 'humeur, un manque de
disponibilité du sujet, un déficit au niveau detacentration, de I'attention et de la mémoire.
Il devient alors nécessaire pour le consommateué@dblir son bien-étre en inhalant une ou
plusieurs dose(s) de nicotine. Son fonctionnememtend alors un cours identique a celui du
non fumeur. Ainsi, les fumeurs n’auraient pas dengavéritables psychobiologiques

provenant de la nicotine.

Le Deprivation Reversal Model est-il applicableagpbpulation schizophrene ? On
peut supposer que non. En effet, contrairementsaats sains, les patients schizophréenes

sont victimes d’'une déficience au niveau du systélmgaminergique. Cette derniere fait
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partie intégrante de la symptomatologie et sembieécquer l'apparition des premiers

symptomes de la maladie. La nicotine agit plus i@drérement sur ce processus en
favorisant la libération de dopamine, et par lalsie améliorer plusieurs déficits inhérents a
la maladie. Il semblerait, dés lors, que ce sditecdéfaillance neuronale qui fasse toute la
différence, concernant les répercutions de la prige nicotine, entre population

schizophrénique et population générale. Néanmaiits,de pouvoir accorder plus de poids a
cette hypothése, il serait intéressant de compesa¥sultats de I'apport de nicotine chez des

individus schizophrenes fumeurs et non fumeurs.

2.2.2.3. Effets sur les symptémes positifs et négat

Les difféerents symptémes négatifs chez les patiecitsizophrenes se caractérisent par
un retrait social ou/et une apathie, un émoussematéegritif, un ralentissement moteur et/ou
idéatoire, un manque d’intérét pour autrui ou ptute activité sociale et un manque de
volonté. Dés lors, la schizophrénie ameéne ceriaigidus a se renfermer sur eux-mémes et
a fuir toute activité sociale. Cet aspect est tdlva de la maladie et améne certains vers
isolement le plus total. Les symptdmes positifisilant a eux, sont caractérisés par des
hallucinations et/ou des idées délirantes.

Des auteurs ont investigué la probable relatioredatconsommation de nicotine et les
symptémes positifs et négatifs inhérents de lazegirénie. Ainsi, I'étude de Patkar et al.
(2002) et Zeidonis et al. (1994), a mis en évidenoe corrélation positive entre la
dépendance a la nicotine et la totatles symptémes négatifs. Zeidonis et al. (1994)nigaa
eux, remarquent une augmentation de I'apparitia sjenptdomes positifs chez les patients
fumeurs. Toutefois, si certains auteurs observeet augmentation de la symptomatologie,
d’autres au contraire, constatent la relation isgelAinsi, Hamera et al. (1995), ainsi que
Dalack et Meador-Woodruff (1996), ont constaté eracerbation des symptémes liés a la
schizophrénie aprés abstinence de nicotine ou imieution de la quantité de nicotine chez
des patients fumeurs. De méme, Smith et al. (2662)nis en évidence que I'absorption de
nicotine par des schizophrenes fumeurs tendainander leurs symptémes négatifs mais pas
leurs symptdmes positifs, ni leur état anxieux ewr létat dépressif. Enfin, Hall et al. (1995)
ont reporté une symptomatologie négative plus bakse des individus schizophrenes qui
étaient fumeurs précédemment mais abstinents depuipetit temps, par rapport a la

symptomatologie négative de fumeurs aguerris.
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En outre, selon Mueser et al. (1991), la clozapaméipsychotique atypique qui serait
efficace contre les symptébmes négatifs, le semassiaen faveur d’'une diminution de la
consommation de tabac. En effet, lorsque I'on pm@cle la clozapine aux patients souffrant
de symptémes négatifs, on remarque parallelemeat diminution de la consommation
tabagique. Par conséquent, les effets de la neqgiguvent étre comparés a ceux de la

clozapine et interprétés comme une médication pawlianinuer les symptémes négatifs.

Par conséquent, si des études ont pu mettre erer@dadune amélioration de la
symptomatologie schizophrénique chez les individépendants a la nicotine, d’autres, au
contraire, ont observé la relation inverse. Ausst;il nécessaire d’investiguer encore cette

question afin de pouvoir affiner les résultatsespettre une vision plus claire.

2.2.2.4. Effets sur le fonctionnement social

Il semble que I'amélioration de la sociabilisatipar la nicotine soit le résultat d’une
influence indirecte. En effet, I'amélioration du nfiionnement social des patients
schizophrénes serait di a la diminution des symesomeégatifs. En effet, comme vu
précédemment, la symptomatologie négative se @é&isetpar un émoussement affectif, un
mangue de motivation, un isolement social et unquard’intérét pour les activités sociales.
La schizophrénie amene donc certains individushiésigar la maladie a se renfermer sur
eux-mémes et a fuir toute activité sociale. Cekeaspst tributaire de la maladie et amene

certains malades vers l'isolement le plus total.

Dés lors, les symptdbmes négatifs sont liés, d’'wereaime maniére, a la sociabilité et la
prise de contact avec autrui. On peut faire I'higpese que face a ce désarroi, les
schizophrénes ont trouvé, inconsciemment, un petédenfort et d’amélioration de cette
souffrance dans la nicotine. A partir de cette taasion, on peut avancer que la cigarette
facilite la sociabilisation des schizophrénes :

NICOTINE P 1 DOPAMINE P | LES SYMPTOMES NEGATIFSP> | DU RETRAIT SOCIAL P> 1
SOCIABILISATION

Cependant, cette hypotheése reste encore a védrela littérature a ce sujet est trés
pauvre. En outre, si les compétences socialesita@ies chez les individus schizophrenes ne

sont pas dues directement aux symptomes négatifss-«i sont tout de méme bien présentes.
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Des chercheurs ont ainsi observé que les patieotsnes de schizophrénie font tous

I'expérience, stable et omniprésente, de déficitaigeau de leurs compétences sociales.

2.2.3. Les effets de la consommation de cannabis

Comme tout autre substance addictive, le cannabistiun ensemble de conséquences
positives et/ou négatives via le systeme mésoadirtibique. La portée de ces effets dépend
de la fréquence de la consommation, de la voiendiaidtration mais aussi, de la sensibilité
de chacun. Les répercutions de la consommatioranieabis et plus précisément, I'influence
de son ingrédient actif le delta-9-tetrahydrocammal{A9-THC), sont de plus en plus repris
par la littérature, surtout depuis la découvertesd@s années 70 du systéeme cannabinoide

endogene.

Nous allons analyser dans ce chapitre ces différefifiiets, non seulement au sein d’'une
population normale mais aussi, aupres de patientszaphrénes afin de découvrir

concretement l'influence de I'utilisation, marqu@enon, du cannabis.

2.2.3.1. Effets sur le fonctionnement cognitif

Si 'on se penche sur la population saine, géngmiesieurs études ont observé, chez
les fumeurs de cannabis réguliers, des déficiteiagau de leur performance a des taches
cognitives complexes. Cependant, on ne sait paxr@rst ces lacunes sont plus séveres que
celles observées aprés une exposition aigué awbsnfiversen, 2005). Néanmoins, Ameri
(1999) a observé gque la consommation aigué et muerde cannabis pouvait causer des
lacunes durables au niveau de la mémoire et destmotg. En effet, I'exposition chronique
au cannabis ou an9-THC chez les rats, entraine des modificatioradtete la structure et le
fonctionnement de I'hippocampe en détruisant déales a ce niveau. Ainsi, Solowij et al.
(2002) ont constaté des déficits de la mémoiresdtadtention chez des utilisateurs réguliers
de cannabis. Ceux-ci semblent perdurer au-dela geriode d’intoxication et empirer avec

les années lorsque les individus persistaient Hatilssation de leur consommation.

Fried et al. (2002) ont comparé le QI d’'individussommateurs de cannabis et celui de
sujets controles. lls en concluent que le cannaids pas deffet a long terme sur

I'intelligence global. Cette conclusion a aussi &gportée par une étude de Gonzalez et al.
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en 2002, qui, apres avoir inspecté une quarant@ngublications, n’ont pas réussi a mettre
en évidence des déficits neuropsychologiques glolEnez les utilisateurs de cannabis.
Toutefois, ils ont observé de subtiles lacunes arean de I'apprentissage et de la
remémoration de nouvelles informations chez ces esésujets. De méme, Pope, Gruber,
Hudson, Huestis et Yurgelun-Todd (2001) n'ont pas em évidence de lacunes au niveau
des performances de sujets sains, consommatewdserégle cannabis, a différentes taches
évaluant le fonctionnement cognitif (intelligenclgple, capacité d’abstraction, attention
soutenue, fluence verbale, et la capacité a appremdappeler de nouvelles informations).
Néanmoins, ils comparent leurs résultats a cewennist par Solowij et al. (2002), et,

admettent la possibilité d’'un manque de sensihiliddeur instruments de mesure. De plus, ils
ont observé l'apparition de plusieurs déficits dtifp chez les utilisateurs réguliers de

cannabis plusieurs quelques jours apres la derpiése de marijuana. Néanmoins, Pope,
Gruber, Hudson, Huestis et Yurgelun-Todd (2002)sdane autre étude sont arrivés aux
mémes conclusions. D’apres les auteurs, les d&facgnitifs induits par le cannabis sont

réversibles et associés a une récente expositicarmabis.

Lorsque I'on étudie les effets d’'une prise aiguecdenabis, on observe généralement
une détérioration des performances des sujets dange variété de taches cognitives. En
effet, la mémoire apparait déficitaire au niveauahps de réaction, ainsi que l'attention, la
coordination moteur et I'apprentissage (Ameri, 19%ullivan, 2000 ; Lichtman et al., 2002
cités par Viveros et al., 2006). Lorsque I'on relgales effets du cannabinoided-THC sur
la mémoire de travail, la mémoire a court terméaenémoire épisodique, on observe une
influence néfaste de celui-ci sur toute une ségeidagteurs. Ainsi, le rappel libre différé de
I'information verbal ou non verbal, lorsque celieest présentée aprés I'administration de la
drogue, est déficitaire, de méme que l'apprentissdg cette information (Ranganathan et
D’Souza, 2006). De Plus, les auteurs, aprés awassé en revue la littérature concernant ce
sujet, précisent que ces effets sont plus puissarggue le/A9-THC est inhalé ou pris par
intraveineuse et gu'ils varient en fonction de Izsel absorbée. lls précisent aussi que la
plupart des études démontrent queA®-THC ne semble pas détériorer le rappel de la
reconnaissance. lversen (2000) quant a elle, paédotvin et al. (2004), observe aussi une
détérioration de la mémoire a court terme chezinigidus fumeurs réguliers de cannabis.
Elle remarque que cette drogue porte atteinte \Agiéance attentionnelle chez ces mémes

individus.
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D’'Souza et al. en 2004 examinent I'influence du THI€ la mémoire de travail, entre
autre, chez des sujets sains n'ayant jamais ewéderdre d’'abus avec cette substance. lls
observent que l'administration aigue de cannabidoemmage ce systeme mémoriel. lIs
remarquent une augmentation des erreurs aux tésadsant le rappel différé et immédiat
des mots. Le rappel des souvenirs semble quantpadserver. Dans la méme lignée, llan,
Smith et Gevins (2004) ont étudié les effets du T#€la mémoire de travail et la mémoire
épisodique chez des fumeurs occasionnels (unepfismois a maximum une fois par
semaine) de marijuana. Les sujets étaient sourdiféientes taches évaluant ces différents
systemes mémoriels. Les auteurs ont observé uniauwtion dans I'exactitude et la vitesse
des réponses aux taches évaluant la mémoire deltagves I'absorption de cannabis par les
sujets. De méme pour les tdches concernant la mégpisodique, llan et al. (2004) ont noté
une augmentation des erreurs dans lidentificatlienmots présentés préalablement. Enfin,
Hart et al. (2001) ont aussi observe, chez les tumde cannabis réguliers (24 prises par
semaine), une réduction des capacités de la méuawitavail. En effet, I&A9-THC semble
augmenter le nombre de réponses prématurées etda décessaire a résoudre les différents
tests proposeés aux sujets. Cependant, il ne sgmablavoir de conséquences sur I'exactitude
des réponses produites aux tests de flexibilitéitiwg, de calcul mental et de raisonnement.
Cela est probablement du au phénoméne de tolénaresent chez les consommateurs
réguliers de cannabis (Kelleher, Stough, SergefeRoéfe, 2004 ; Ranganathan et D’'Souza,
2006).

Ranganathan et D’Souza (2006) expliquent tous €sdltats par des troubles a toutes
les étapes mémoriels, c'est-a-dire I'encodageptesalidation et la récupération. llan et al.
(2004) quant a eux, tente d’expliquer les défigitésents en mémoire épisodique et en
mémoire de travail par des perturbations au nivdawattention. En effet, selon eux, ces
lacunes seraient dues a I'activation des récepteBfs Ces derniers perturberaient le filtrage
sélectif de l'information pertinente, et donc, pmiilr nuire aux processus essentiels au bon

fonctionnement de ces différents processus métaorie

D’Souza et al. (2005) ont eux étudié l'influencel@eministration aigue du\9-THC
chez des sujets sains et des patients atteintghizophrénie n’ayant jamais eu d’histoire
avec cette substance préalablement. lls remarogeatle A9-THC détériore de facon
significative I'apprentissage, le rappel immédiateerappel libre différé chez tous les sujets.
De plus, les auteurs ont observé que les schizophrétaient plus vulnérables aux effets du

cannabis au niveau de l'apprentissage et du rappein, les résultats aux différents tests
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montrent que les performances des sujets sontsewemt proportionnelles a la dose/Aié-

THC ingérée.

A travers ces études, nous pouvons constater Habsé'’influence positive de la
consommation de cannabis sur les fonctions cognithu contraire, elle diminue, ou ne
modifie en rien, les aptitudes initiales des indidg. Et cela aussi bien chez des individus
sains schizophrenes que chez des individus saiirsi, Aes fonctions suivantes telles
l'attention, la récupération de souvenirs, indicée non, la vitesse de traitement de
linformation ainsi que la mémorisation, sont rdles et déficitaires apres une exposition
aigué auA9-THC, aussi bien chez les consommateurs réguliersannabis que chez les
rares utilisateurs de cette substance. Concereangffets a long terme de I'exposition au
cannabis, la littérature est généralement conti@idic D’autres études devront étre

entreprises afin d’affiner les conclusions a cgpgo

Cependant, linterprétation des conséquences caacerl’interaction « cannabis —
schizophrénie » doit étre émise avec précautionefigt, la plupart de ces études ont été
menées aupres de sujets sains. La littérature cuartela prise de cannabis par les
schizophrénes n’est pas encore tres dense. D’aétueies devront étre menées afin de

préciser I'influence du cannabis au sein de ceipfation.

2.2.3.2. Effets sur les symptémes positifs et négat

La littérature actuelle relative a ce sujet est ldiétre concluante (Potvin et al., 2004).
Certaines études, dont celles de Bersani, Orldmizalidis et Pancheri (2002a), suggérent
gue les patients schizophrénes qui consommentthabés auraient des symptémes négatifs
moins séveres. Ces résultats concernent aussolgcgnsommateurs. Parallélement a ces
résultats, Peralta et Cuesta (1992) ont observéaame plus élevé a la Scale for the
Assesment of Negative Symptoms (SANS) aupres dggtssuschizophrénes non
consommateurs par rapport aux sujets qui ont rea@gulierement au cannabis. Cependant,
excepté pour les symptdomes négatifs, les auteord pas remarqué de différences entre les
deux groupes sur les autres échelles. Cependant sait pas qu’elle est la direction du lien.
En effet, la présence modérée des symptdomes reeghétk certains patients pourrait faciliter
l'intégration de ces derniers au sein d’un réseawiccule des substances addictives tels le

cannabis.
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A cOté de ces résultats, certaines études ont migvelence une diminution des
symptomes positifs chez les utilisateurs fréqudetgannabis (Bersani, Orlandi, Gherardelli
& Pancheri, 2002b) et d'autres, au contraire, obseové une accentuation de ceux-Ci
(Casperi, 1999; Cleghorn et al., 1991). Ainsi, @y et al. en 1991 ont observé une
augmentation des hallucinations, des délires etequdésordres de la pensée, chez des
individus schizophrénes consommateurs de substaudistives ou la consommation de

cannabis était la plus usitée.

En résumé, on peut observer une hétérogéneitédekats lorsque I'on tente d’évaluer
l'influence du cannabis sur les symptomes négatifsositifs présents dans la schizophrénie.
Selon Caspari (1999), ces divergences pourraierg kt résultat de ['inégalité des
échantillons et/ou de la diversité des définitiisdes évaluations concernant I'abus de

substances, et donc, I'abus de cannabis.

2.2.3.3. Effets sur le fonctionnement social

Plusieurs auteurs (Earleywine (2002) cité par mersCherek et al., 2002) pensent que
la consommation de cannabis entraine une rédudéida réussite scolaire et de la motivation
(Potvin et al., 2004). Les conclusions de Fergusddorwood et Beautrais (2003) viennent
renforcer cette hypothese, selon eux, consommeraduoabis augmente le risque de quitter
'école prématurément. Cependant, si le manque dgvation est bien présent chez les
individus qui consomment réguliéerement du cannaiisignore toujours si ce syndrome est
dd aux conséquences directes de consommation loass’'plutot le reflet d’une certaine
« contre-culture de l'oisiveté » (Potvin et al.02). Macleod et al. (2004) ont étudié, quant a
eux, pas moins de 48 études longitudinales. IlI$ garvenus aux conclusions suivantes : une
consommation récurrente de cannabis entraine uhetién de la réussite scolaire et un
risque élevé de consommer d’autres drogues. Ceperilfan’ont pas remarqué de relation
consistante entre une consommation élevée de danetdldes comportements antisociaux,
psychologiques ou d’autres probléemes comportemenfau vu de ces résultats, les auteurs
concluent a la possibilité de I'existence d’'uneatieh entre I'utilisation de cannabis et des
dégats psychosociaux mais rejettent I'idée d’unpoirtante relation de causalité entre ces

deux facteurs.

A coté de ces différentes conséquences, le cannabse aussi des effets positifs chez

le consommateur. Dans un premier temps, le canmaitiaine chez le consommateur, une
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impression d’euphorie, de relaxation et de tratitgllCe sont ces effets béenéfiques subjectifs

qui contribuent, pour une grande part, a lI'installade la dépendance (Ameri 1999).

Toutefois, dans I'étude de Caspari (1999), lesep&i schizophrénes qui utilisent
régulierement du cannabis font preuve d'une plumndg hostilité et d’'un plus pauvre
fonctionnement social que les patients controlegtteC caractéristique ne les aide

certainement pas a s'intégrer socialement.

2.2.4. Les effets de la consommation simultanée dannabis et de la

nicotine

On remarque régulierement, au sein de toutes Igsilg@ons, une consommation
simultanée de cannabis et de nicotine, surtout eplus jeunes. Ces deux substances ont
en commun, entre autre, d’élever la dopamine daegduit de la reccompense méme si, elles
ont des effets opposés sur le fonctionnement dbgAinhsi, la nicotine améliore I'attention,
la mémoire et les fonctions exécutives, contrairgna® cannabis qui aurait tendance a les
endommager. Il est dés lors intéressant d’étudigetaction de ces deux substances sur

l'individu et de voir quels sont les apports indivels de chacune.

Selon Piciotto, Caldarone, King et Zachariou (200@bus multiple de substances
permet de réduire I'état de manque ou d'autredseffeersifs d’'une substance par une autre
substance. Ainsi, Balerio, Aso, Berrendero, Muréta Maldonado (2004), apres avoir
administré une dose aigue de9-THC a des souris dépendantes a la nicotine, los¢rgé
une diminution des signes de manque secondairesvaage a la nicotine (tremblements dans
les pattes, grattage, gercures a force de se )echexis aussi, une amélioration des
conséguences aversives motivationnelles de ce ns&wrage. D’aprés eux, ces résultats
indiquent que « I'administration d&\9-THC atténue les signes somatiques résultant du
sevrage a la nicotine ». lls observent aussi ques«effets ne sont pas associés a des
changements compensatoires des récepteurs carnio@sindu A9-THC consécutifs a

I'administration chronique de nicotine.

Selon Piciotto et al. (2000) il y aurait un chevagiment entre les récepteurs CB1 et les
récepteurs nicotiniques acétylcholines au niveau I'lppocampe et de l'amygdale.
Cependant, si le cannabis peut aider a soulageatgue de nicotine, l'inverse ne se vérifie
pas ; la relation est asymétrique (Valjent, MitthBesson, Caboche et Maldonado, 2002).
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De méme, Castane, Berrenderro et Maldonado (2Q@5)nontré une absence d’'effets de la
nicotine sur les récepteurs CB1 de la souris Knotka paradigme «Conditionned Place
Preferenck ». C’est pourquoi, 'absence des récepteurs CR cles souris génétiquement
modifiées ne change en rien les effets de renfoeoéme la dépendance a la nicotine chez
celles-ci (Cossu et al., 2001). Ainsi, selon Castam al. (2005), le systeme endogene
cannabinoide a travers les CB1 ne participe padéagloppement et a I'expression de la
dépendance physique a la nicotine, malgré le clubsment des récepteurs CB1 aux
récepteurs nicotiniqgues acétylcholines. Toutefais,la nicotine n’a pas d’effet sur les
récepteurs CB1, elle augmente tout de méme le migdegnandamide, cannabinoide endogene,

dans le systéme limbique et dans le tronc cér¢B@hzales et al., 2002).

Toutefois, si la nicotine ne soulage pas les etigtssifs des symptdmes de manque du
cannabis, elle peut contrer les effets négatiffadeonsommation de cette substance. Ainsi,
Tullis, Dupont, Frost-Pineda et Gold (2003) ont mérgque fumer du tabac pouvait réduire
les effets sédatifs du cannabis mais aussi, en extgmet prolonger les effets bénéfiques. Les
résultats de cette étude sont cohérents avec ced¥tdde de Valjent et al (2002) menée
aupres de souris. lls ont remarqué que la nicqigrenettait d’augmenter la puissance des
effets physiologiques et comportementaux A8-THC en ce qui concerne I'hypothermie,
antinociception et I'hypolocomotion. Les auteurd anssi montré, a l'aide du paradigme
« Conditionned Place Preference », une préférehee les souris pour I'administration de
A9-THC + nicotine par rapport an9-THC administré seul ou a la nicotine administrée

seule, contrairement

En conséquence, toutes ces études montrent urracind@ positive de I'utilisation
simultanée de ces deux substances et plus pagtienient du cannabis sur les symptomes de

mangue résultant de la dépendance a la nicotine.

13 Ce paradigme est utilisé afin de mettre en éviddes effets bénéfiques d’une drogue. Ce testrsrildéen
trois phases : 1 = la souris se déplace libremams dne boite divisée en 2 compartiments, dontuchse
distingue de l'autre par des particularités vimsbt tactiles. On mesure le temps qu’elle passe dsque
compartiment. 2 = on administre plusieurs fois draigue a la souris dans un des deux compartimemsgsjte
on la place dans l'autre ou elle peut circulerdibent. 3 = cette phase équivaut a la premiéreolds est a
nouveau libre de circuler ou elle veut, on meseareips qu’elle passe dans chaque compartiment.
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2.2.5. Conclusion

Si la nicotine semble avoir des effets positifs lsufonctionnement cognitif et social
des patients schizophrénes, on ne peut pas eautaat de la consommation de cannabis. En
effet, I'influence du delta-9-tetrahydrocannabiselmble altérer ces deux processus, en tout
cas, chez les individus sains. En effet, la litdba concernant [linteraction
cannabis/schizophrénie étant encore peu fourniestl difficile de tirer des conclusions

significatives des quelques résultats obtenus jasmpijour concernant cette population.

Néanmoins, si l'influence indirecte, c'est-a-dimmportementale et cognitive, de ces
deux substances diverge, leur influence direcie, apparait similaire sur quelque point,

notamment, la libération de la dopamine dans utide la recompense.

Aussi, pourquoi les conséquences de la consommdgiancotine et de\9-THC sont-
elles si difféerentes quand on voit que leur infleerest similaire au niveau du systeme
nerveux ? Il semble en effet, que si ces deux aobset agissent sur le systeme
dopaminergique, leur mécanisme d’action divergden. effet, les récepteurs qu’elles
occupent ne sont pas les mémes et leur actionoast différente. Ainsi, la nicotine est un
stimulant et le cannabis un relaxant. De plus, centencite Sullivan (2001), si le cannabis
entraine la libération de dopamine, il réduit ausgie transmission sous le niveau requit
nécessaire aux changements synaptiques a long trmsous-tendent la formation de la
mémoire. C’est pourquoi, malgré la libération deaoine, les systtmes mémoriels sont

déficitaires.

En ce qui concerne les symptdmes négatifs et fssith observe une similitude au
niveau des résultats des différentes études. En gfielque soit la substance consommeée, les
auteurs observent soit une amélioration des symgx&soit, une augmentation de ceux-ci.
Toutefois, la plupart des auteurs s’entendent aoiace les conséquences a long terme de ces
deux substances. Selon eux, leur utilisation clniest néfaste pour les patients. Quoi qu'il
en soit, cette question doit étre investiguée pluprofondeur afin de préciser les effets de la

consommation sur ces parametres.
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CHAPITRE 3

MEMOIRE AUTOBIOGRAPHIQUE, CONSCIENCE
AUTONOETIQUE ET SCHIZOPHRENIE
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3.1. INTRODUCTION

Comme nous l'avons vu au chapitre précédent, l&aephrénie est caractérisée par
plusieurs symptomes dont des déficits cognitifsgués. Ceux-ci sont présents bien avant
I'apparition des symptomes de la maladie et s’aggralors de I'apparition des premiers
symptomes. Une des fonctions cognitives les pldailtinte concerne le systéme mémoriel.
En effet, il semble que la mémoire soit particd@ent déficitaire a tous les niveaux ce qui

entraine des conséquences aversives multiples.

La mémoire représente le passé de lindividu, sstoine, sa vie. Elle renferme une
multitude de souvenirs et de connaissances. Hiigeimce la vie de I'individu par la fagon
dont il va comprendre, analyser et appréhenderessfironnement ; agir et interagir par
rapport a celui-ci. Un déficit a ce niveau peut garticulierement dommageable pour les
sujets qui en sont atteint. Et, il semble que aeleocas pour I'ensemble de la population
schizophrénique, méme si l'intensité de ce trowdde susceptible de varier d’'un patient a

'autre (Danion et Salamé, 1998).

Nous allons aborder, dans ce chapitre, deux aspesmigarticuliers de la mémoire : la
mémoire autobiographique et, la conscience autaneétCes parameétres sont considérés par
beaucoup d’auteurs (Ey, Bernard et Brisset, 19@#)nee centraux dans la schizophrénie. lls
considerent méme la schizophrénie comme « une Ipgtbales états de consciences ». Nous
verrons pourquoi ces deux aspects mémoriels sonbptiaux dans la pathologie et quelles

sont les fonctions qu’ils occupent.

Dans un premiers temps, nous allons définir cesaqs afin de bien les maitriser car
ils tiennent une place importante dans cette étkdsuite, nous envisagerons la mémoire
autobiographique et la conscience autonoétique tasshizophrénie, leurs déficits et les
conséguences de ceux-ci. Enfin, nous nous penchsetwori’influence des substances, et, plus

particulierement, de la nicotine et du cannabisces deux concepts.
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3.2. MEMOIRE ET ETATS DE CONSCIENCE : DEFINITIONS

3.2.1. La mémoire autobiographique

Selon Baddeley (1992) (cité par Cuervo, 2006), réanoire autobiographique doit étre
considérée comme la capacité des sujets a recuggsenformations sur eux-mémes, c'est-a-
dire, ou le soi est défini comme l'objet de la caissance ». Conway (2001), lui, la définit
comme « un systeme de mémoire qui conserve la smamee d’évenements personnels et
de faits pendant une période pouvant aller de geslgemaines, a quelques mois ou quelques
années voire, durant toute une vie.» Ainsi, la mémautobiographique représente un
ensemble de souvenirs particuliers & un individaueulés depuis son plus jeune age, et elle
lui permet de se construire un sentiment d’'idergitée continuité (Piolino, 2000) grace a la
récupération, au fil du temps, d’'une multitude davenirs, de faits et d’évenements plus ou

moins spécifiques.

Par conséquent, la mémoire autobiographique semiguirs fonctions au-dela du
stockage des souvenirs personnels : elle représementinuité du self, du moi, elle aide
individu a se construire une identité, a consetfidson self (Wilson et Ross, 2003), a
développer et maintenir des relations avec aulalgon, 2003) et a résoudre les problémes
de la vie quotidienne (Pillemer, 2008xemple de souvenir autobiographique A I'époque

ou j'étais jeune avocat au barreau de Paris, jai...

La mémoire autobiographique intégre des souvenpisodiques dans une base
sémantique, laquelle renferme des connaissancé&sal@s sur nous-mémes et sur le monde.
En effet, elle est composée de deux entités quicgeent, differemment a I'encodage, au
stockage et a la récupération des souvenirs pegonta mémoire sémantique et la mémoire
épisodique (VOIFIGURE 7). Actuellement, cette division de la mémoire audgtaphique est

largement reconnue et partagée par la plupartaestgiques (Levine et al., 2004).
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MEMOIRE
AUTOBIOGIRAPHIQUE

MEMOIRE EPISODIQUE MEMOIRE SEMANTIQUE

FIGURE 7

La mémoire sémantique est une composante mémorielle qui renferme les
connaissances générales du passé de lindividuldelieu de travail, les noms des amis
d’enfance, ... (Tulving et al., 1988). Elle se iigtie du souvenir épisodique par son absence
de connaissance sur les circonstances entouram@néénent vécu, I'absence de détails et
I'incapacité d’enrichissement du souvenir par daescdotes (Cermak, 1984, cité par Piolino
et al. en 2000).

La mémoire épisodiqueest « un systéeme de mémoire qui conserve la cesaraie
d’épisodes récents durant une période allant diejgeeminutes a quelques heures (Conway,
2001). » Elle permet le stockage et la prise descence d'épisodes spécifiques, personnels,
qgui contiennent de nombreux détails. De plus, s/enirs épisodiques ont tendance a se
dégrader rapidement, pour la plupart dans les pdsdeur formation, car ils ne sont pas liés
aux fondements de la connaissance de la mémoiobiagtaphique (Cuervo, 2006). Selon
Danion et Salamé (1998), un évenement spécifiqueierd deux types d’informations :
linformation contextuelle et I'information cibleL’information contextuelleregroupe
'ensemble des informations, tels le lieu, le motdmla survenue de I'évenement spécifique,
le temps, le contexte spatial, I'information de re@ se situant a la périphérie de I'attention.
Tandis qud’information cible concerne toutes les informations se rapportardoatenu du
souvenir spécifique.

3.2.2. Les états de conscience

D’aprés Tulving (1985), la remémoration de I'expéde passée s’accompagne d’un
état subjectif de conscience plus ou moins inte®&ton lui, il existe plusieurs états de
conscience variant en qualité et correspondant utchat une composante mémorielle

différente. Ainsi, la mémoire épisodique est rdtéae a la conscience autonoétique, la

-43 -



mémoire sémantique est liee a la conscience nagtigy la mémoire procédurale est

anoétique, c'est-a-dire qu’'elle est caractériséeipa absence de conscience.

La conscience autonoétiqge référe a la capacité de réfléchir a ses prqurasées, a

ses propres actes. Il s’agit de la notion de siademémoration consciente. Elle représente
le niveau de conscience le plus puissant. Lorsgusaijlet reconnait un évenement, qu’il s’en
souvient, s’en rappelle et qu'il a l'impression b revivre, il privilégie sa conscience
autonoétique I'acquisition (Piolino, et al., 20G0/¢heeler et al., 1997). Généralement, quand
le souvenir s’Taccompagne d’une reconnaissance iemscil est spécifique, détaillé et il est

rattaché, a des émotions, des pensées et des esaistim

La conscience noétiguelle, est liée a la reconnaissance familiere @u@nement ou

d'un item. Il y a ici, une absence de remémorationscience. Le souvenir, dans ce cas-ci,
est flou. Les détails de I'évenement se font plaes, voire, inexistants. Ainsi, plus le

souvenir est détaillé, plus I'état subjectif de ®mance qui y rattachée est éleve.

Ainsi, la conscience est un processus importariadeémoire. En effet, lorsque nous
nous souvenons d’événements passes, ceux-Ci remh@ntgotre conscience, nous prenons
« conscience » de ceux-ci, avec plus ou moins e fplus ou moins de détails. Ce concept,
rattachée a la mémoire autobiographique nous pettapprécier nos souvenirs a différents
niveaux, mais quelque soit celui-ci, elle nous prde nous replonger dans notre passé et de

nous souvenir.

3.3. LAMEMOIRE AUTOBIOGRAPHIQUE ET LA
CONSCIENCE AUTONOETIQUE CHEZ LES PATIENTS
SCHIZOPHRENES

Comme citée précédemment au chapitre 2, la ménteiceurt terme et a long terme)
est déficitaire chez les individus schizophrenea. domposante autobiographique, ses
principaux constitutifs, ainsi que les états descience qui y sont liés ne sont pas épargnés.
Nous allons dés a présent, apres avoir soulignditiEsents outils d’évaluations pertinents,

détailler ces différents déficits et voir quellessont les causes.

L’évaluation des déficits en mémoire a long terraeréalisee, la plupart du temps, a
travers les taches neuropsychologiques. Cepencidlgs-ci ne permettent pas de mesurer le
degré de préservation des différentes composanteséeoire. Aussi, si I'on désire évaluer
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la préservation de mémoire épisodique et de la rmrémsEmantique, est-il nécessaire
d’utiliser d’autres outils d’évaluation. De ce fadt-t-on mis au point les taches explicites et
implicites. La distinction entre ces deux variétés taches réside dans la nature de la
récupération mnesique qu’elles mettent en ceuvredafirecueillir 'information en mémoire
(Danion et Salameé, 1998).

Selon ces auteurs, les taches explicites sontscdtet le rappel de l'information en
mémoire nécessite de la part du sujet une reméimoEnsciente, intentionnelle du contexte
dans lequel l'information a été apprise. Aussityge de tache implique de se rappeler une
information préalablement apprise dans un contegtené. Elles visent I'évaluation de la
mémoire sémantique, la mémoire épisodique et la airénautobiographique. Au contraire,
les taches implicites ne nécessitent pas la réatipar du contexte dans lequel les
informations ont été apprises. Les consignes ndiament pas le contexte d’apprentissage.
Ces taches peuvent étre utilisées afin d’évaluemdrcage perceptif et la mémoire
procédurale. La notion de contexte semble doncdomhtale dans de la distinction entre
taches explicites et taches implicites, tout comelie semble fondamentale dans la
distinction des différentes composantes de la nmé@rautobiographique (voir Danion et
Salame, 1998).

Plusieurs auteurs, dont Gras-Vincendon et al. (JJ9R#zo et al. (1996) ou encore
Tamlyn et al. (1992), ont mis en évidence que lopmance des patients schizophrenes aux
taches explicites était déficitaire comparativemamt performances gu’ils obtenaient aux
taches implicites. Comme l'information contextuekst un élément central des taches
explicites, les troubles en mémoire a long termmldent concerner plus particuliérement les
composantes dont la récupération des informatiéasc@mpagne de la récupération du
contexte dans lequel ces informations ont été sppriCependant, Rizzo et al. (1996b) ont
creusé un peu plus cette découverte a l'aide daxpgrimentation au sein de laquelle la
mémoire de l'information cible était mesurée graceine tadche de reconnaissance et la
mémoire contextuelle, grace a une tache de mémgpatiale via deux conditions
expérimentales. La premiere condition expérimentakecessitait d’avoir recours a
'association spatiale afin de la réussir contraeat a la deuxiéme condition qui pouvait
faire appel, en plus de l'association spatialejaasbciation non spatiale. Les auteurs ont
montré que le déficit en mémoire contextuelle @egant 'ensemble des informations
contextuelles) semble lié a une perturbation agauvde l'association entre I'information

cible et I'information contextuelle et non pas & perturbation de la mémoire contextuelle
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en tant que telle. Ainsi, Rizzo et al. ont remarqué les patients schizophréenes, dont la
mémoire contextuelle était déficitaire, atteignaieles performances satisfaisantes a la
deuxieme condition expérimentale, en ayant recawse forme non associative de mémoire
spatiale. Or, lors de la premiére condition expéritale, leurs résultats étaient peu

satisfaisants. En effet, la seule solution posgiblg eux de réussir la tdche était inaccessible.

Deux explications peuvent étre avancées afin digupt la dissociation entre les
performances aux taches explicites et implicitealigées par les patients schizophrenes.
Premierement, les difficultés rencontrées par laepts aux taches explicites peuvent
résulter d’'une absence d’association entre legrirdtons contextuelles et les informations
cible d'une situation. Deuxiemement, cette disgamiapeut provenir d’'une défaillance au
niveau de la remémoration consciente (Danion earB@| 1998). Cette derniere hypothese

vient renforcer I'idée d’un lien entre la mémoitdes états subjectifs de conscience.

3.3.2. Concernant la conscience autonoétique

A partir de cette deuxieme hypothése, plusieurgestont tenté de voir si les états
subjectifs de conscience jouaient un réle primérdians la schizophrénie et plus
particuliéerement, la conscience autonoétique, gmaidablement déficitaire chez les patients
schizophrénes. Huron et al. en 1995, ont testégdthese selon laquelle il y aurait un lien
entre les déficits en mémoire vu chez des individoBizophrenes, et un déficit de la
conscience. Pour ce faire, ils ont utilisé le payam@ Remember/knott: Les sujets sains et
les sujets schizophrénes devaient donner la rédangi@s adéquate concernant leur état de
conscience a toute une série d’items, dans une @ehmémoire. Les auteurs ont découvert
gue la conscience autonoétique chez les individogaphrénes est déficitaire contrairement
a la conscience noétique qui, elle, reste préseBalen eux, cette défaillance serait due a une
lacune chez le sujet lors de I'élaboration du e¢raignt de I'information. Les résultats de cette
étude sont comparables a ceux obtenus par Danioal. een 2005. Ainsi, lorsqu’ils

demandaient aux sujets schizophrenes de donnegippréciation de leur état de conscience

14 « Cette procédure a été initialement proposé pdvirigu (1985) afin d'évaluer les états subjectifs de

conscience dans une tache de reconnaissance. selimure reconnaissance d’items, on demande aus sige
relater leurs états subjectifs de conscience ligsu-ci. Les sujets donnent soit une réponse emdyar», si la
reconnaissance est une reconnaissance conscieihtenea réponse « know; si la reconnaissance de l'item est
simplement accompagnée d'un sentiment de faméiadans reconnaissance consciente.
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face a différents souvenirs, ceux-ci donnaientlis pouvent des réponses « KNOW » ou des
réponses « GUESS3» qui étaient principalement associées avec Ipelage « quand » les
évenements se sont déroulés. Le taux de réporResiember » quant a lui, était faible.

L’efficacité de la conscience autonoétique semBlemininée par le degré d’association
qui s’établit entre les difféerents aspects de Ii@raent tels que le contenu et la source. Ainsi,
« les liens relationnels vont-ils caractériser idgfience et la consistance de la conscience
autonoétique a travers les différents aspects \dseéents et la capacité du sujet a identifier
la source (Danion et al., 1999) ». Chez les indisidchizophrenes, les liens relationnels qui
s’établissent entre les différents éléments desesors semblent dégradés. Cette hypothese
est renforcée par I'étude de Rizzo et al. (19964) ant constaté que les schizophrénes
obtenaient des résultats médiocres aux tachesquapit des informations ‘sources’. Ces
faibles résultats semblent étre la conséquenceaders défectueuses entre le contenu et la
source de l'information. L’étude de Danion et @999) vient supporter cette hypothese.
Dans leur expérimentation, ils ont mis en évidegue les patients schizophrénes n’étaient
pas capables de combiner tous les aspects d'une@edm «en un tout mémorable,
individualisé et cohésif ». Si les sujets normatiksent leur conscience autonoétique afin
d’optimaliser la prise de conscience d'un évenemiest individus schizophrenes, eux, se

référent a la conscience noétique.

En conséquence, les individus schizophrénes seminlespables de réunir dans une
représentation cohérente, des composants d'éveremsgoarés. Dés lors, Danion et al., en
1998, suggerent que «la perturbation en mémoimicte ne se limite pas a la seule
perturbation des associations entre les différesisects d'un événement complexe , tout
dépend du type de tache et des processus qu’elleemgeu. » Donc, l'origine de la
perturbation est due a une incapacité de la patimdividus schizophrenes a former en
mémoire des représentations unifiées des évenemamigiexes, avec, comme conséguence,
un déficit au niveau de la conscience autonoétibeeplus, Huron et al. (1995), Danion et al.
(1998) et Danion et al. (1999) postulent que cécilé&ferait la conséquence d’'un déficit au
niveau du traitement de I'information et plus pséctnent, un déficit d’encodage. Cependant,
les auteurs n’excluent pas la possibilité d’'un itedors de la récupération ou du stockage en

plus d’un trouble de I'encodage.

15 Réponse « GUESS » : se sont les différents asgestévénements qui ne sont ni reconnus conscienminen
simplement su c'est-a-dire « KNOW » par le sujetsujet devine.
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TROUBLE D’ © DIFFICULTES A LIER LES = TROUBLE DE LA CONSCIENCE = TROUBLE DE LA MEMOIRE
ENCODAGE ELEMENTS ENTRE EUX AUTONOETIQUE AUTOBIOGRAPHIQUE

3.3.3. Concernant la mémoire autobiographique

La conscience autonoétique, et donc la remémoratimsciente, semble défectueuse
chez les patients atteints de schizophrénie. Omolascience autonoétique est liée a la
mémoire épisodique et donc, a la mémoire autobptggae. Il est dés lors plus que probable

gue la mémoire autobiographique soit égalementitkifie chez ces patients.

Plusieurs études viennent corroborer cette hypethéSes déficits semblent
indépendants de la médication d'une part et destseffles symptdbmes d’autres part
(Toulopoulou et al., 2003). De la sorte, dans |gonité des cas, lorsque I'on demande a des
individus schizophrénes de se souvenir d’évenenmntie faits spécifiques, ils ont tendance
a produire des événements genéraux et ils parviemaeement a livrer des souvenirs précis.
Cet état de fait est d’autant plus vrai pour lesn@ments qui sont survenus tot a I'dge adulte,
lors de I'apparition des premiers symptomes dedéadie.

Ainsi, Tamlyn et al (1992) a travers une étude @émal les souvenirs spécifiques
présents en mémoire autobiographique grace au ‘AMbnt montré que les patients
schizophrénes présentaient un biais de surgérairalis C'est-a-dire, gu’ils ont tendance a
rapporter des souvenirs autobiographiques génétgaplxs particulierement pour les périodes
suivantes : I'enfance, le début de I'dge adultke giassé récent. Feinstein et al. (1998) ainsi
gue Wood et Brewin (2006) ont, eux aussi, découvereffet de surgénéralisation chez les
patients schizophrénes. Celui-ci se marquait dagenpour les souvenirs associés au début
de I'age adulte, comparativement aux périodesatddhce et du passé récent, méme si cette
derniere période semble légérement dégradée enatarspn des résultats obtenus par les
sujets sains pour celle-ci. Il s’agit dwadient temporel. Contrairement a Tamlyn et &., i
n'ont pas remarqué d'effet de surgénéralisationr dea souvenirs concernant I'enfance.
Riutort et al (2003) ont également mis en évidemcaléficit de récupération des souvenirs
spécifigues chez des individus schizophrénes. Sekite étude, ce déficit serait plus

significatif au début de la pathologie.

18 « Interview de Mémoire Autobiographique » de Kopah et al. (1989)
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Selon plusieurs auteurs, ce biais de surgénéialisaerait du a des perturbations au
niveau des processus d’encodage ou de consolid@enstein et al., 1998 ; Riutort et al.,
2003, Wood et Brewin, 2006) et non a un QI prénmdetau une dépression (Wood et Brewin,
2006). Cependant, selon Feinstein et al., ainsi §deod et Brewin, ces déficits
surviendraient lors des phases aigues de la madadienc, lors de I'apparition des premiers
symptémes de la maladie, au début de I'dge adD#ei en contradiction avec Riutort et al.
(2003) qui ont trouvé que le rappel en mémoire ld@ographique était plus problématique

apres le début de la maladie.

Ces déficits sont constatés dans toutes les forsctie la mémoire autobiographique.
En effet, on remarque que les schizophrénes épnbudes difficultés aussi bien dans les
relations interpersonnelles et dans la résolutienptbbléme que dans la construction de
l'identité de l'individu (Riutort et al. 2003).

3.3.4. Influence de la mémoire autobiographique @te la conscience
autonoétique sur l'identité et la résolution de prbleme

Comme entrevu précédemment, la mémoire autobiogyaphoue un réle important
dans la vie de l'individu. Ainsi, Conway et Pleyidekearce (2000) disaient « we are what we
remember », c'est-a-dire, nous sommes ce dont mows souvenons. Ainsi, les souvenirs
nous forment et nous aident & grandir, & évoluex &iteragir avec notre environnement.
Selon Danion et al. (1999), « la conscience autibouee fournit une base pour les décisions et
les actions non seulement dans toute une variétécties cognitives mais aussi, dans la vie
de tous les jours et pour le fondement des relatsmtiales ». Plus concrétement, il semble
gue la mémoire autobiographique serve deux fonstiprincipales : la construction de
I'identité et la résolution de probléme. Nous afl@&crire brievement ces deux fonctions afin
de préciser et de mieux appréhender I'importancé&adaémoire et plus précisément, de la

mémoire autobiographique, dans la vie de chaqueidud

La mémoire aide a nous construire une identité grlwat al., 1995 ; Tulving, 1985 ;
Conway et Pleydel-Pearce, 2000 ; Wilson et Ros83RMNotre passé nous aide a savoir ce
gue I'on veut en fonction de ce que nous avonsuenam ; il favorise notre projection dans
avenir. A l'inverse, l'identité influence notre émoire autobiographique : la relation qui

existe entre ces deux composantes est réciproqilsof\\et Ross, 2003). Ainsi, notre self
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actuel influence, par ses croyances et ses butie m@moire. Selon Nieznanski (2003), le
self influence les processus en mémoire, réguietégre les comportements de la personne,
organise et guide le traitement de linformationtipente concernant le concept de soi.
Plusieurs recherches (cités par Wilson et Ross3 200eznanski, 2003) ont mis en évidence
gue les gens tendent a penser que leurs caragiéesipassées sont similaires dans le présent,
et donc, gu'’ils n'ont pas changés. Aussi, ils retarsent leurs attitudes passées en fonction

de leurs points de vue présent et inversement.

Si la mémoire autobiographique est le pilier dadlitité de I'individu, elle aide aussi ce
dernier a résoudre les problémes quotidiens etdapter a son environnement. Ainsi, lorsque
nous sommes confrontés a une situation problémgtiguonfuse ou potentiellement
dangereuse, nous tentons de nous souvenir d’'égisimdaires afin de trouver des pistes de
solutions et d'y répondre le plus adéquatementiplesgPillemer, 2003). La résolution du
probleme actuel sera mise en mémoire afin de pouémondre plus facilement a des
problémes futurs similaires. Selon l'auteur, cédieulté est loin d’étre consciente, délibérée

et déterminée ; elle semble plutdt automatiquacrisciente.

Par conséquent, un trouble de la mémoire autolpbgyae peut étre dommageable et
entrainer une confusion de l'identité (Conway etnids, 2004). Cette confusion a été
considérée comme étant un facteur de développementtant des symptémes psychotiques
et conduit a attribuer des événements internesedauarce externe. Ainsi, selon Nieznanski
(2003), les gens qui ont un niveau d’identité penstie peu élevé ont une forte tendance a
diminuer les particularités qui existent entre abies autres. En effet, dans son étude, les
patients schizophrénes avaient tendance a moirdisiaguer des autres par rapport aux
sujets sains. De plus, cet auteur a aussi misiderge des changements plus important, chez
les patients schizophrénes comparativement auxsssgns, entre le self présent et le self
passé. En conséquence, l'auteur émet I'hypothaseedperturbation de lidentité chez les
schizophrénes. En effet, selon « la théorie forgiéd output », les idées délirantes chez le
patient schizophrene ne sont-elles pas dues adesedu contrdle de la source (Vinogradov
et al., 1997) ?

DEFICIT DE LA S DEFICIT DE LA CONSTRUCTION 5 CONFUSION S SYMPTOMES
MEMOIRE AUTOBIOGRAPHIQUE DE L'IDENTITE PSYCHOTIQUES
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Nous pouvons émettre I'hypothése d’une relationipréque entre les différents
facteurs. En effet, la schizophrénie n’améliordaiaement pas la mémoire des patients, que
du contraire. La détérioration dopaminergique ar¢ail du systéme limbique vient renforcer
cette idée. De plus, comme I'a suggeéré Pilleme2G88, la perception actuelle que le sujet a
de lui-méme influence elle aussi les souvenirs. [@és, nous pouvons avancer que les

symptémes ont certainement un impact sur la ménagitebiographique.

A cbté de ces deux conséquences, Conway et Pléjeatte (2000) ajoutent que le
manque de spécificité et de reconnaissance desmedns et des faits passés chez les
patients schizophrenes, peut refléter une diminutio réle du passé personnel des individus
dans leurs buts présents, leurs motivations, léésgs et dans leurs intentions pour le futur.
Cette déficience entraine alors un manque de cagragrapport a leurs envies et intentions
et les entrainent a imaginer un avenir inconsisenpeu plausible. De méme, Neumann,
Philippot, Blairy, Lecompte et Nachtergael (a pm@ediont mis en évidence, chez les sujets
atteints de schizophrénie, que le manque de spiékifors de la récupération de souvenirs
autobiographiques était lié a des difficultés agmar le futur. La conscience autonoétique
étant lié a la mémoire autobiographique, elle pemamssi aux individus de visualiser le futur

en plus de se projeter dans le passé (Neumann atparaitre).

En d'autres termes, I'amélioration de la mémoiréohiographique s’avere plus que
nécessaire si I'on veut aider les patients a sgpréarier leur identité et par la méme, tenter
de diminuer les symptémes psychotiques, mais auggnenter leur capacité a résoudre des
problemes quotidiens, améliorer leurs relationsd®e autres et leur permettre de réver et de

concrétiser un futur envisageable.

3.4. L'INFLUENCE DE LA NICOTINE ET DU CANNABIS SUR
LA MEMOIRE AUTOBIOGRAPHIQUE ET LA CONSCIENCE
AUTONOETIQUE

Peu d’études ont été menées concernant l'influedieda nicotine et du cannabis sur la
mémoire autobiographique chez des patients schigoph. La plupart des études portant sur
l'interaction « abus de substances — fonctions itikgs - schizophrénie » se sont surtout
concentrées sur l'attention, la mémoire a courh&n’apprentissage et la mémoire de travalil.

Néanmoins, les quelques études qui y sont consanodes livrent quelques pistes par ailleurs
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évoquées au chapitre 2. Nous allons explorer plpscisiquement linfluence de la

consommation de nicotine et de cannabis sur la rménaatobiographique et la conscience
autonoétique dans la schizophrénie. Nous noushattaas aussi a explorer son influence sur
le self, car comme certains auteurs l'ont relewa,mémoire autobiographique est liée

etroitement au self et a I'image de soi.

Comme expliqué précédemmentAD-THC augmente la libération de dopamine dans
le systeme mésocorticolimbique, et donc, dans &égmye limbique. Les chercheurs sont
semblent convaincus que le systéme limbique, et particulierement I'hippocampe, est le
siege des souvenirs et donc, de la mémoire epligtest-a-dire, la mémoire
autobiographique, épisodique et sémanti§uiussi, nous pouvons nous attendre & ce que le
cannabis influence d’'une quelconque facon ces rdiités fonctions cognitives. Curran,
Brignell et Fletcher (2002) ont examiné les effé¢sl’absorption orale aigué d&9-THC,
chez de rares consommateurs sains de cannabisyemu rde |'attention et de la mémoire,
plus précisément, la mémoire de travail, la mémépisodique et I'amorcage perceptif. Ces
deux derniéres fonctions étaient évaluées a lI'daléches explicites et implicites. Le relevé
des différentes mesures a été réalisé sur unedeégiindue, avant la prise et, plusieurs fois
apres la prise, jusqu'a 48 heures apres cellees. données démontrent queAO-THC
détériore les performances des sujets aux tach@gites mais pas aux taches implicites et
aux taches qui se rapportent a la mémoire de trakaisi, la mémoire épisodique et
'apprentissage sont déficitaires, et cela, praportellement a la dose absorbée. Les déficits
étaient plus évidents 2h apres la prise de substa@hdeures plus tard, ils n’étaient plus
enregistrés a ces taches. llan, Smith et Gevin®4)20nterprétent les performances
déficitaires en mémoire épisodique, rencontrées demr étude, comme le résultat d’'une
difficulté, pour les sujets qui ont consommé dunadois, a soutenir leur attention. Cette
distractibilité augmente l'identification erronée dlistracteurs, n’ayant pas été présentés
préecédemment. De méme, Ranganathan et D’Souza )(2666 découvert que la
reconnaissance de mots présentés apres I'admiitistide A9-THC était significativement
détériorée par le cannabis. Selon eux, ces résudiat plutét dus a un déficit lors de

'encodage.

En ce qui concerne la consommation de nicotine,amélioration de la mémoire a
long terme chez les sujets schizophrenes fumewasi@D et al., 1992 ; Rusted et al. 2005) a
été mise en évidence. Brody et al. (2002) ont néontre augmentation de l'activité des

7 \www.csrs.qc.ca /MitchellMontcalm/proj/GINKGO/1 2ot
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régions associés a la mémoire épisodique, entre,doitsque des sujets sains fumeurs étaient

exposeés a la nicotine.

Enfin, la littérature concernant l'influence de d&cotine et du cannabis sur le self et
l'identité, n’est pas encore trés dense. Néanmaoiogs pouvons supposer que les patients ont

recours a ces substances afin d’améliorer une ilag®ei négative et dévalorisée.

3.5. CONCLUSION

La mémoire autobiographique, composée de la ménégpiodique et de la mémoire
sémantique, ainsi que la conscience autonoétiquey gest attachée, semblent étre des
fonctions cognitives primordiales dans la constaimctie I'individu. Ces processus mémoriels
sont déficitaires chez les patients souffrant deizephrénie et entrainent dés lors une
confusion de l'identité et un manque de motivapoar I'avenir chez ces sujets. Ces déficits
inhérents a la schizophrénie, semblent mainterpathologie et 'aggraver progressivement.

Nous nous sommes demandés si la consommation diénei@t de cannabis, pouvait
diminuer ou augmenter ces différents symptomesrSal littérature investiguée au chapitre
2, nous supposons que la consommation de nicotdiae plusieurs fonctions cognitives
chez le consommateur sains ou schizophrénes. @entent au cannabis, qui a tendance a
détériorer, a court terme, le fonctionnement caigdés sujets. Le recours a cette substance
serait plutét la conséquence d’'une forte anxiétéd'wate envie d’apaiser les angoisses et les
peurs des sujets. Concernant la consommation sinédtde ces deux substances, il n’existe
pas a ce jour de données suffisantes permettambett® des hypotheses. Les effets
simultanés du cannabis et de la nicotine, entraieetr des conséquences différentes de la

simple addition des effets respectifs de chacurmedeubstances.

En conséquence, nous émettons I'hypothése d'unelicaatd®n de la mémoire
autobiographique et de la conscience autonoétidgfeitaires, chez les patients atteints de
schizophrénie qui consomment exclusivement de datine, comparativement aux sujets
sains. Concernant les sujets sui consomment dedéine et du cannabis, nous prédisons soit
un statut quo, soit une détérioration du fonctioneet cognitif et social. Notre étude nous

permettra peut-étre de faire le poins sur ces ounesst
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DEUXIEME PARTIE : EXPERIMENTATION
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CHAPITRE 1
METHODOLOGIE
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1.1. INTRODUCTION

Au cours de cette étude, nous tenterons d’exantanawssibilité d’'une amélioration des
performances des sujets schizophrénes fumeursaabrg permettant d’évaluer la mémoire
autobiographique et la conscience autonoétiqueteCanélioration serait le résultat de
I'apport de nicotine. Toutefois, chez les sujetsizmphrénes qui consomment du cannabis et

de la nicotine, nous devrions observer, une dinonudes performances aux mémes taches.

Le présent chapitre va nous permettre de décrirendéhodologie appliquée. Une

meéthodologie développée spécifiqguememdur répondre a I'’hypothese posée: la prise

simultanée ou non de nicotine et de cannabis araéhelle la mémoire autobiographique et la

conscience autonoétique des schizophrénes ?

1.2. CONSTITUTION DES DIFFERENTS GROUPES

Nous avons entrepris de comparer deux groupestamizaschizophrenes. Un premier
groupe composé de patients consommant de la nécetindu cannabis, et un deuxieme
groupe composé de patients non fumeurs. Néanmiaindifficulté a trouver des patients
exclusivement fumeurs de nicotine et de cannabiss reo obligé a revoir notre stratégie
initiale. Aussi, nous avons ouvert le premier gmupux consommateurs de nicotine
uniquement et, aux consommateurs de nicotine etashmabis. Ce changement semble

néanmoins intéressant car, il permettra de dédésmemtuellement, I'influence du cannabis.

Les sujets faisant partie du groupe fumeurs sont dous des patients schizophrenes
adultes, dépendants a la nicotine, lors du passegeests. Ce groupe présente, comme nous
venons de I'évoquer, quelques individus qui, arsple cette dépendance, sont ou ont été,
des consommateurs de cannabis — consommateurs ay@id ou consommant toujours au
moment du passage des tests. Le second groupentdsdes patients schizophrénes adultes

non fumeurs et qui n'ont jamais été dépendantalaact(Graphique.
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Graphique. Représentation de I'échantillon global.

ECHANTILLON GLOBAL I

GROUPE NON-FUMEURS GROUPE FUMEURS
L} I |
GROUPE FUMEURS DE GROUPE FUMEURS DE
NICOTINE NICOTINE ET DE CANNABIS

BN

Les individus sélectionnés pour participer a I'éugmplissent tous les critéres du
DSM-4 correspondant a la schizophrénie (paranoide odueisou indifférenciée). Leur
pathologie a été confirmée par le psychiatre qsiehologue responsable.

Au début de I'étude, la limite d’age poseée se giteiatre 40 ans et 50 ans. Ainsi, les
sujets possédaient un certain vécu au niveau dwladie et des relations sociales. De plus,
les facteurs liés a I'age (tels les maladies dégéinés) pouvaient étre écartés. Le choix d'un
age avancé chez les patients, permettait aussi'agsuser une certaine stabilité de la
schizophrénie. En outre la délimitation d’une tfand age restreinte élimine toute variabilité
due a cette variable — les participants ayant plusnoins le méme age, des modifications
importantes au niveau des résultats ne peuvergrpasnir de cette composante. La difficulté
a trouver, et surtout recruter, des sujets darte ¢tetnche d’age limitée, nous a cependant
poussé a revoir le critere de vieillesse, et damm)s avons d( élargir I'échantillon.

L’échantillon ainsi révisé comprend des sujetsaqiientre 20 et 55 ans.

La pathologie des sujets sélectionnés pour I'édelait étrestable Cela impliquait
gue la pathologie soit bien définie et que le resgiévolution dans les années a venir soit

minime. Néanmoins, ici encore, certains sujetsjuade leur jeune age, ne sont pas stabilisés.

Nous avions un idéal de vingt participants par geouLe rassemblement d’autant
d’individus ayant posé pas mal de difficultés, tanre de sujets a été revu a la baisse soit

vingt-trois, tous les groupes confondus.

En plus de ces différents éléments, les criteremsts doivent étre respectés :

- lls devaient tous avoir comme langue maternelfeaiecais

- Etaientexclusles patients qui présentent :
= des blessures traumatiques au cerveau

= des crises d’'épilepsies
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= des problémes de consommations d’alcool et autnbstances additives
(héroine, cocaine amphétamines, mésamphéthaminaducimogenes,
solvants).

» des diagnostiques neurologiques

Les patients étaient tous sous traitement (neuiqlegs atypiques ou typiques). Cela ne
posait pas de problémes tant que 'homogénéitéaqeise de médicaments était respectée.
On notera que certains patients recevaient uretnaiht antiparkinsonien. Cet élément n’a pu

étre maitrisé dans cette étude.

De méme, nous soulignerons qu’en raison du faibiebre de participants, nous avons
di modifier les critéres établis au préalable vsal’appariement des patients selon I'age, le
sexe et le niveau d'éducation mais aussi le regremé exclusif de patients non traités au
benzodiazepines. Nous n’ignorerons cependant pasefiets de ces variables lors de

l'interprétation des résultats, que du contraire.

Enfin, voici les différents centres visités ou a@é écrutés les différents patients : CHP
a Liege - Petit Bourgogne, Agora et MSP Les Chaesit, Hopital Vincent Van Gogh a
Charleroi, les habitations protégées a Dave etraudaCHU Brugmann a Bruxelles, et, le
CHS de Lierneux.

1.3. LES DIFFERENTES MESURES UTILISEES

Dans cette étude plusieurs outils d’évaluation été utilisés. Certains tentent
directement d’éprouver notre I'hypothése, d’autggaluent des critéres plus indirects mais
pouvant apporter des indices supplémentaires dantidors de l'interprétation des résultats.

Nous décrirons tout d’abord les deux tests quipanimis de sélectionner les différents
sujets : le Test de Fagerstrom et le CAST. NouasiltB¥ons ensuite les trois tests centraux :
le TEMpau, I'OTT et le TSCS. Et enfin, nous présemns deux tests complémentaires le
BDI et la STAY-Y.
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1.3.1. Mesure de la dépendance tabagique : TestBagerstrom

Pour mesurer ce facteur, nous avons utilisedst de Fagerstrom(annexe 3. Ce test,
composé de 6 questions, permet d’évaluer le degrédépendance au tabac et donc, a la
nicotine. Sa durée de passation ne dépasse padepfuminutes. Le score total est calculé en
additionnant les scores obtenus a chacune des &iapnge La participation des sujets a

I'étude était validée dés la dépendance faible.

- Score entre 0 et 2 : pas de dépendance

- Score entre 3 et 4 : dépendance faible

- Score entre 5 et 6 : dépendance moyenne
- Score entre 7 et 8 : dépendance forte

- Score entre 9 et 10 : dépendance tres forte

1.3.2. Mesure de la consommation de cannabis : CAST

Afin d’évaluer la dépendance au cannabis, ou pligdtaux d’utilisation de cannabis,
nous avons utilisé IEAST (Cannabis Abuse Screening Testhiriexe 4. Il s’agit d’'un test
de dépistage en 6 questions congu par I'OFDT (Qbsare Francais des Drogues et des
Toxicomanies). |l permet d’effectuer un premieréegge des consommateurs problématiques
(un point par réponse positive). Selon les consigdeux réponses positives au test doivent
amener le consommateur a s’interroger seérieusensent les conséquences de sa
consommation. Trois réponses positives ou plusjethbil’amener a demander de l'aide. La

participation a I'étude était possible dés deuonées positives.

1.3.3. Mesure de la mémoire autobiographique et ddéa conscience
autonoétique : TEMPau

Un test permet d’évaluer a la fois la mémoire awigiaphique et la conscience
autonoétique :Le test épisodigue de mémoire du passé lointain akliographique
(TEMPau) (annexe 5.

-59 -



Ce questionnaire semi-structuré évalue la capagit@dappeler des évenements
autobiographiques, I'état de conscience et le pdmtvue associés a la récupération de
souvenirs provenant de différentes périodes d’emgedNous avons simplifié ce test afin de
'adapter a la population évaluée en nous basant’&uwde de Danion et al. (2005). Le
nombre de périodes explorées a été ramené a 8wddiquatre. L’évenement concernant la
scolarité ou la vie professionnelle a été supprietéle point de vue de l'acteur, trop

compliqué a cerner a été éliminé également.

La forme simplifiee du TEMpau comprend dés lorsdiqales : I'enfance (de 0-9 ans),
'adolescence (de 10 a 19 ans), I'age adulte (d-die 20 ans) et la période récente (les 12
derniers mois). Pour chaque période, trois éventnuart été investigués :

- une rencontre ou un évenement lié & une personne
- un déplacement (un voyage ou une journée)

- un évenement familial

On demandait aux participants de décrire leurs ety avec le plus de détails
possibles. Le temps ne comptait pas. Si les ppatits ne parvenaient pas a se souvenir
d’évenements spécifiques spontanément, nous lewnialts des indices. Si le sujet était trop

général, nous les encouragions a donner plus dédslét

Immédiatement aprés chaque souvenir, nous demandiox patients d’indiquer les
états subjectifs de leur conscience associée qelapes états portaient sur : le contenu (ce
qui s’est passé), I'endroit (ou ?), le moment (ydla demande aux patients ce faisait

toujours dans cet ordte

lls avaient pour instruction de donner soit uneorse :

¥ « Je me souviens (le souvenir est rappelé avec une reconnaissansziente) :
Il s’agit de I'habilité, pour le sujet, a se souwvementalement d’aspects spécifiques tels que
la perception, les pensées, les opinions ou lesatens qui se sont produites ou ont été
expérimentées a ce moment-la. Pour que les suggtsedt une réponse de ce genre, ils

doivent fournir beaucoup de détails afin de mordrer la réponse est appropriée.

¥ « Je sais xle souvenir est connu) : le souvenir est décmm@ une simple
connaissance de ce qui c'est passé, ou et quand, saas cette connaissance d'étre

accompagné par une reconnaissance consciente.

* « Je suppose fle souvenir est deviné) : les aspects de I'éveameme sont ni

récupérés consciemment ni simplement « su », neaigiél C’est une intuition.
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La passation dure entre 1 heure et 2 heures. logRigiions du sujet sont enregistrées
pour faciliter la cotation. Un test est a nouveeappsé au sujet 15 jours (x 2 jours) plus tard

afin de vérifier I'exactitude des réponses.

La cotation des tests a été effectuée par dewuateairs externes a I'étude afin de
minimiser I'évaluation subjective. Ceux-ci ne savdipas dans quel groupe se situaient les

sujets.

1.3.4. Mesure de la résolution de probléme : Optioval Thinking Test

La mesure de la résolution de probléme chez dessssghizophrenes permet d’évaluer
leur niveau de compétence sociale. En effet, ddwidus qui ne savent pas résoudre des
problemes de la vie quotidienne ne sont pas adecaaialement et donc, ne parviendront
pas établir des relations saines avec les autegaceur sera mesuré dans cette étude par
I’ Optionnal Thinking Test (OTT) (@nnexe 6.

Ce test n’est pas un questionnaire en tant quel glopose en fait, quatre situations
problématiques que I'on retrouve dans la vie quetide. Celles-ci sont présentées au sujet
qui doit proposer des solutions adaptées facetéllds situations.

Les questions étaient posées aux sujets et répgielms les avait pas bien comprises.
Si les sujets ne donnaient qu'une ou deux réponse¢sls devions les encourager a en
produire davantage en posant la question : « Pemaeza autre chose ? ». S'ils ne donnaient
plus aucune réponse, nous passions a la questicentg Les réponses étaient écrites par

I'examinateur.

La cotation a été réalisée par deux évaluateuexpdrimentateur et une personne
externe a I'étude. Il s’agissait de catégoriserrégmonses en fonction des stratégies mise en
jeu par le sujet pour parvenir a surmonter les lprobs posés. Quatre catégories sont

d’application pour la cotation (Chino, Mizuno, NetmoYamashita et Kashima, 2006) :

B Les stratégies d'intégratianles réponses impliquent la consultation, la

coopération ou l'intégration des intentions du sejede son partenaire.

B Les stratégies passivesles réponses impliguent un compromis ou une

concession des idées ou des espoirs.
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B Les stratégies qui font appel a l'intervention dtiers: les réponses impliquent

I'intervention ou la médiation d’une tierce persenn

B Les stratégies de dominatiotes réponses impliquent I'insistance ou le fiogci

de ses propres idées ou opinion sur celles dedaut

1.3.5. Mesure du Self : le test Tennessee Self-CeptScale

Pour le self ou concept de soi, nous avons utidiSeennessee Self-Concept Scatke
Fitts (1965) é&nnexe 7j. Cette échelle de type Likert est composée de quéstions
évaluant le concept de soi selon les cadres deeréfé internes et externes du sujet. Le cadre
de référence interne renvoie a la perception queiVidu a de lui-méme, le degré
d’acceptation de soi, et le comportement. |l s'atgtla perception qu’a l'individu de lui-
méme. Le cadre de référence externe se réfereparteption que I'individu a du monde
externe via cing dimensions : le soi physique (cemintindividu voit son propre corps, sa
santé, son apparence), le soi moral (ou éthiqaeyoil personnel (le sentiment de I'individu
face a sa valeur personnelle), le soi familias@atiment de valeur en tant que membre d’'une
famille) et le soi social (sentiment de valeur parel dans les relations avec autrui)
(Boucher, 1997).

Pour chaque question, plusieurs réponses sontrdidps. Celles-ci se situent sur une
echelle allant de «la réponse est completemersséas a «la réponse est completement
vraie ». Entre ces deux choix, trois autres poggibide réponses sont également disponibles.

Le sujet doit choisir la réponse qui se rapproehgllis de ce qu'’il pense de lui-méme.

Pour la cotation, nous avons additionné les iteostifis dans chaque catégorie, et,

soustrait au résultat, la somme de chaque itemtihéga

1.3.6. Mesure des symptdémes de dépression : testiBD

Pour mesurer les symptdomes dépressifs, nous audise le BDI-2 (annexe §. I
s’agit d’'un questionnaire d’auto-évaluation compott21 groupes d’énoncés se rapportant

chacun a un symptéme dépressif. Pour chacun dgroeepes, des énonces sont proposes aux
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sujets. Chaque groupe se rapporte a un comporteragidulier. L’individu, apres avoir pris
connaissance du comportement sur lequel va poe®réhoncés, choisit celui qui lui
correspond mieux. La durée de ce test ne doit @passer 10 min. Il est relativement facile a

passer.

Lors de la cotation, chaque score obtenu aux difisritems est additionné pour obtenir
une note globale. Le score peut varier de 0 a 3. IB résultat est élevé, plus la présence de

symptomes positifs est élevée :

- Score entre 0 et 13 : score normal

- Score entre 14 et 19 : dépression légere

- Score entre 20 et 28 : dépression modérée
- Score entre 29 et 63 : dépression sévere

1.3.7. Mesure de I'état d’anxiété : test STAY-Y

Pour mesurer 'état d’anxiété des sujets schizo@®enous avons utilisé BrAY-Y
de Spielberger et alafinexe 9 Ce questionnaire d’auto-évaluation est trés @ssant car il
permet de mesurer I'état d’'anxiété du sujet de dmanieres différentes. En effet, en
psychologie, on considéere gu'il existe deux typesxiété : 'anxiété-traidéfinie comme la
« tendance stable et généralisée a percevoirtlestions aversives comme dangereuses » et,
I'anxiété-étatcorrespondant a « un sentiment d’appréhensiontemson et une activation

liées a un événement particulier » (Spielbergat,et983).

- La forme Y-B : permet d’évaluer I'anxiété générale du sujenXiété-trait. Ainsi,
lindividu qui passe le test doit sélectionner patwaque item la proposition qui décrit le

mieux ses sentiments habituels.

- La forme Y-A : cette forme du test permet d’évaluer I'anxiéténmentanée du
sujet, l'anxiété-état. Aussi, on demande au sujirpchaque item de sélectionner la
proposition qui caractérise le mieux ses sentimamtsmoment actuel, « a I'instant, juste en ce

moment ».

La correction des deux échelles est similaires!dfit d’additionner les scores obtenus
aux 20 items. Le score global peut varier de 20 @@&ir chaque échelle et plus le score est

élevé, plus le niveau d’anxiété est important :
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Score < a 35 : tres faible
Score entre 36 et 45 : faible
Score entre 46 et 55 : moyen
Score entre 56 et 65 : élevé

Score > a 65 : tres élevé
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CHAPITRE 2
ANALYSES STATISTIQUES ET RESULTATS
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2.1. INTRODUCTION

L’échantillon final ne correspondant pas a ce dqaiténvisagé au début de I'étude, le
sexe et I'age ne seront pas pris en compte lorstadéistiques inférentielles. En effet, afin de
conserver un maximum de sujets, nous avons préf&igas les apparier en fonction de ces

deux critéres.

Afin de vérifier notre hypothése de départ, nouksatons, tout au long de I'analyse,
des statistiques différentes telles les statisiglescriptives, le t de Student et TANOVA. En
effet, pour chaque test, nous évaluerons l'infleede la nicotine et du cannabis chez les
patients schizophrenes. Aussi, dans un premiergengus allons comparer deux a deux les
moyennes du « groupe non fumeurs » et du « graupeurs ». Ensuite, nous confronterons
les moyennes des trois groupes aux différents, te®tst-a-dire, « groupe non fumeurs vs

groupe fumeurs de nicotine vs groupe fumeurs deatas/nicotine ».

Le t de Student permettra « d’éprouver I'hypothé&&galité des moyennes d’une
variable métrique g dans les deux modalités d'umeable dichotomique (Pérée, 2004). »
Cependant, avant de tester I'hypothése d'égalisénaieyennes d’une variable métrique, il est
nécessaire d'évaluer [I'égalité des variances daes deux groupes, c'est-a-dire,
’lhomoscédasticité. Afin de mesurer 'lhomoscédastidl est conseillé d'utiliser le test de
Levene qui est le plus robuste. Si les variancesso® pas égales, on utilise alors
'approximation du t de Satterthwaite qui « fournihe valeur du t avec une estimation

séparée des variances et un nombre approximadiégies de libertés (Pérée, 2004).»

L’'analyse de variance simple permet d’éprouverdl#§ des moyennes de la variable
meétrique g entre les différentes populations déteres par les modalités de la variable

nominale (Pérée, 2004).

2.2. STATISTIQUES DESCRIPTIVES ET INFERENTIELLES

L’échantillon global comprend 23 sujets schizopkgeparanoides dont 8 individus non
fumeurs et 15 individus fumeurs. Parmi les 15 sujetneurs, sept consomment de la nicotine

et du cannabis, et huit d’entre eux ne consommeaatlg la nicotine.
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Trois sujets n’étaient plus hospitalisés et vivaisoit en HP soit seuls, trois sujets

vivaient en MSP et les autres étaient hospitahs&soment de la passation des tests.

Lorsque nous observons le sexe des sujets, now@eans une supériorité du sexe
masculin par rapport au sexe féminin. Aussi, laalde sexe ne sera-t-elle pas prise en

compte vu le faible pourcentage de femmes dankdidillon. Tableau )

Tableau 1. Description de I'échantillon.

Groupes Sexe Habitat
Q ) MSP | HP | Seul| Hopital
Groupe Non fumeurs 3 5 0 1 1 6

Groupe Fumeurs
Fumeurs Nicotine

Fumeurs Canna/Nicg

2.2.1. Test de normalité

Il semble intéressant, avant de commencer, dévalaenormalité des variables
dépendantes, c'est-a-dire la distribution des blesa afin de voir si celles-ci sont
approximativement normales. Vu que I'échantillon ie$érieur a 2000, nous utiliserons le
test de Shapiro-Wilk. Ce test pose I'hypotheseenulique les valeurs observées sont celles
d’'un échantillon aléatoire provenant d’'une popolatide distribution normale (Pérée,
2004). »

L'évaluation de la normalité conduit a rejeter larmalité pour trente-six variables
dépendantes (p < 0.05). Seules les variables auatielage, le BDI, les deux échelles de la
STAY-Y, les scores totaux aux TEMpau pour les trescd’age 0-9, 10-19 et > 20 ans, OTT
total et OTT domination, ainsi que toutes les J@ea du TSCS, ont une distribution normale
dont la probabilité de dépassement est supériedi@sagnnexe 10.
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2.2.2. L’age

L’age des participants varie entre 21 ans et 64aars une moyenne de 37.26 (sd =
9.32) et un mode « multiple ». Une différence digative entre les moyennes des trois
groupes a été mise en évidence par TANOVA(E 3.99 ; p < 0.05). L’analyse a l'aide de la
statistigue Newmans-Keuls révele la présence dérédifce entre le groupe fumeurs de
nicotine et le groupe fumeurs de Canna/Nico (p @3)0.En effet, le groupe d’individus
fumeurs de cannabis est constitué de sujets plusgecomparativement aux individus du

groupe qui ne consomment que de la nicofirableau 2.

Tableau 2. Description de la variable Age

Groupes Age
m sd
Groupe Non fumeurs 38.87 8.9
Groupe Fumeurs 36.4 07
Fumeurs Nicotine ' '
41.87 5%.
Fumeurs Canna/Nico
30.14 13.

2.1.3. La médication

Tous les sujets recevaient une médication aux teptiques et/ou antipsychotiques au
moment de la passation des tests. En ce qui canéesrbenzodiazepines, seuls les sujets du
« groupe fumeurs de nicotine » en recevaient. Eat,efept sujets du « groupe fumeurs de
nicotine » prenaient des benzodiazépines, toussageu anxiolytique. Contrairement au
« groupe non-fumeurs » ou seul un individu en comsait et au « groupe fumeurs de

cannabis/nicotine » ou aucun des patients n’encrongit Tableau 3.

Nous avons testé I'indépendance de ces deux vesiabtiépendantes a savoir, si la
prise de benzodiazépines était liee a la consoromatia valeur de la statistique Chi? de
Pearson (15,28) et sa probabilité de dépassement ®0048) nous permets de rejeter

'indépendance entre ces deux variables mais ne renseigne pas sur le degré de liaison
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existant entre ces deux variables. Ainsi, la comsation et la prise de benzodiazépines

semblent liées.

Tableau 3. Tableau du nombre de sujets, par grogpieprennent benzodiazépines.

Groupes Benzodiazépines

n

Groupe Non fumeurs
Groupe Fumeurs

Fumeurs Nicotine

o ~N N B

Fumeurs Canna/Nico

2.1.4. Le niveau d’éducation

Deux sujets seulement ont obtenu un dipldme éqervaux études supérieures, dans
tous les cas un graduat. Quatorze participantsobténu leur dipldme d’humanité, toutes
options confondues (générale, techniques, professies). Sept participants ont leur
dipléme de primaire mais pas celui des humanités.@t commencé les secondaires, aucun

n’est parvenu au bout. Enfin, aucun sujet ne s&wdu a l'université.

L’évaluation d’'une indépendance entre la variabtgaupes non fumeurs et fumeurs »
et la variable « niveau d’éducation » a 'aide chi2@e Pearson ne révele pas de dépendance
entre ces deux variables (X2 = 1.9 ; p = 0.38). shymuvons-nous avancer que ces deux
variables ne sont pas liees. De méme, la valedn dgatistique de Chi® de Pearson et sa
probabilité de dépassement (X2 = 3.05; p = 0.5stant entre la variable « groupe non
fumeurs vs fumeurs de nicotine vs fumeurs de cammwb et la variable «niveau
d’éducation », ne nous permettent pas de rejetatépendance de ces deux variables. En

conséguence, nous observons une absence de ksigerces variables.
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2.1.5. La consommation de cannabis

Une des premieres constatations a signaler condéerdébut de la consommation de
cannabis chez les individus du groupe « fumeursat@abis et de nicotine ». En effet, tous
les patients (7) ont commencé a consommer du canagént leur premiére hospitalisation,
et, avant I'apparition de leurs premiers symptorf®s Cependant, cette derniére remarque
est a prendre avec précaution. En effet, seuls dejets se sont souvenus de I'apparition de

leurs premiers symptémes, les cing autres étaieapables de s’en souvenir.

Autre constatation, tous les sujets disent ava#&tértoute consommation de cannabis
au moment de la passation du CAST excepté un sgjedtre sujets ont stoppé il y a plus
d'un an et 2 sujets ont stoppé il y a plusieursapeas. Le patient qui continue de fumer du
cannabis était a jeun depuis 3 jours lors de lasgimsn du CAST. De plus, tous ont

consommeé du cannabis durant de longues annéesmuniné ans.

Enfin, tous les sujets ont obtenu un score égalupérieur a 3. La mode est de 5. Aussi
peut-on dire que durant la période ou ils consorantadu cannabis, ils en usaient
régulierement et en grande quantité. Nous pourriomme parler de dépendance

psychologique si le questionnaire utilisé le petaiet

2.1.6. La consommation de Nicotine

Le score moyen obtenu par le groupe de patienteudsn est de six. Il s’agit d'une
dépendance moyenne. Les moyennes aux scores optmnes sujets des deux sous-groupes,
« fumeurs de cannabis/nicotine » et «fumeurs detine», sont respectivement 5.42 (sd et
6.37. Ces résultats correspondent tous les deune al@&@endance moyenne. Le test post-hoc
de Newman-Keuls nous permet de veérifier s'il existe différence significative entre les
moyennes de ces deux groupes. Apres analyse, rmggvons l'absence de différences
significative entre ces moyennes (p > 0.08leaud). Par conséquent, la consommation de

cannabis ne parait pas liée pas a la quantitécodéime absorbée.
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Tableau 4. Résultats au test de Fagerstrom.

GROUPES FAGERSTROM
m sd
Groupe Fumeurs 6 0.48
Fumeurs Nicotine 6.62 9D.
Fumeurs Canna/Nico 5.43 32.

2.2.7. Consommation et dépression

Il nous a semblé important, dans un premier tenaes,vérifier s’il existait une
différence significative, ou non, entre la présedeesymptomes dépressifs chez les différents

groupes sujets.

L’analyse statistique réalisée a l'aide du t dedsuf® ne révéle pas de différence
significative entre les deux groupes de sujets fusiet non fumeursz(t1 = 0.7 ; p > 0.05)
(Tableau 5. De méme, TANOVA ne montre pas de différencendigative entre les états

dépressifs au niveau des trois groupezqE 3.35 ; p > 0.05)Tableau §.

Tableau 5. Analyse effectuée a l'aide du t de $tude

NON FUMEURS FUMEURS VALEURS T
DEPRESSION | m=17.12;sd =6.4 m =20.13;sd =13.97 221+ 0.7 (p > 0.05)

Tableau 6. Analyse effectuée a 'aide de ’TANOVA

NON FUMEURS FUMEURS FUMEURS VALEURST
NICOTINE CANNA/NICO
DEPRESSION| M =17.12 ;SD= M =26.62 ;SD= M=12.71;SD= F3,20=3.35 >
6.4 15.1 8.3 0.05)

Malgré une absence significative de différencegeetds moyennes des différents

groues, nous avons tout de méme vérifié a I'aidéedtiPost-Hoc s'il existait une différence

18 Homoscédasticité : p = 0.02 ; p bilat. = O#&hétérogénéité des variances
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entre les moyennes entre les moyennes du « graupeufs de nicotine » et du « groupe
fumeurs de nicotine et de cannabis ». Et en effefANOVA ne met pas en évidence de
différences significatives entre les moyennes degoBipes, le test Post-Hoc de Newman-
Keuls, rend compte d’'une différence significativdre la moyenne du groupe fumeurs de
nicotine et celle du groupe fumeurs de nicotindeetannabisp(= 0.049 p < 0.05). Si cette
différence est minime, elle n’en est pas moinsgmtss Les moyennes respectives des deux
groupes indiguent, pour le « groupe fumeurs detimeo» (m = 26.62), une dépression
modeérée, et, pour le « groupe fumeurs de nicotirtke €@annabis » (m = 12.71), une absence
de dépression. En conséquence, nous pouvons solibgpothese d’'une légere tendance,
chez les patients consommant de la nicotine, aeptésplus facilement des symptémes de
dépression par rapport aux patients consommara diedtine et du cannabis.

2.2.8. Consommation et anxiété

La comparaison entre les deux groupes a été effeciu’aide du t de StudéhtLes
résultats, ne révélent aucune différence signifieaentre les moyennes des sujets des
différents groupes, aussi bien pour I'anxiété @tat1 = 0.66 ; p > 0.05 ) que pour l'anxiété
trait (2,21=-0.13 ; p > 0.05)Tableau 7.

Enfin, concernant la comparaison des moyennes &drgois groupes de sujets (non
fumeurs vs fumeurs de nicotine vs fumeurs de meogt de cannabis), TANOVA n’a mis en
evidence aucune différence significative entregiesipes, aussi bien au niveau de l'anxiété-
état (ls,20= 0.20 ; p > 0.05) qu’au niveau de I'anxiété-tf&it20= 0,04 ; p > 0.05)Tableau §.

Tableau 7. Analyse effectuée a 'aide du t de $tde

NON FUMEURS FUMEURS VALEUR T
ANXIETE-ETAT m=34.25;sd =9.64 m = 38,26 ; sd = 15.602,21% 0.66 (p > 0.05)
ANXIETE-TRAIT m=45.75;sd=10.83 m=45;sd=14.15 221+-0.13 (p > 0.05)

1 Homoscédasticité Stay-Y (A): p = 0.04 ; p bilaté0.45- inégalité des variances
Homaoscédasticité Stay-Y (B) : p = 027omogénéité des variances
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Tableau 8. Analyse effectuée a I'aide de 'ANOVA.

NON FUMEURS FUMEURS FUMEURS VALEUR T
NICOTINE CANNA/NICO
ANXIETE- F3.20=
ETAT m=34.25;sd=9.64m=38.37 ;sd = m =38.14;sd =13.14 0.20 (p >
18.40 0.05)
ANXIETE- F3.20=
m=45.75; sd = m =45.87 ; sd = m=44;sd=12.65 0,04 (p >
TRAIT
10.83 16.17 0.05)

En conséquence, on peut avancer l'absence de afitférentre tous les groupes de
sujets. La comparaison des moyennes et I'analysent®ennes, indépendamment de la
comparaison, le montre. Ainsi, la consommation alenabis et/ou de nicotine semble ne pas

étre liée I'anxiété.

2.2.9. Consommation et résolution de probleme

La capacité des sujets a résoudre les difficultéstidiennes en fonction de leurs
habitudes de consommation a été analysée a l'aidedd Student et de 'TANOVA. Les
résultats des deux groupes (non fumeurs vs fumeairsi que ceux des trois groupes (non
fumeurs vs fumeurs de nicotine vs fumeurs de meogt de cannabis), ont été compareé et ce,
pour chaque sous-échelle de résolution de probléstratégie d’intégration vs stratégie
passive vs stratégie faisant appel a un tiers radégie de domination) mais aussi, pour le

score global que les patients ont obtenu au te$t OT

La comparaison des moyennes des deux groupesda thi t de Studefltne montre
pas de différence significative entre celles-git 0.85; p > 0.05)Tableau 9. Ainsi, la
consommation ne semble pas liée a la faculté piasdg des patients schizophrenes a
résoudre des difficultés quotidiennes. Celle-cile® amene pas étoffer leur panoplie de

« solutions-problémes ».

% Homoscédasticité : p = 0.13
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De méme, lorsque nous comparons les moyennesaiegytoupes, aucune différence

significative n’apparait ¢f0= 0.97 ; p > 0.05).Tableau 1.

En ce qui concerne les différentes stratégies si@lutons de problemes utilisées, ici
aussi aucune différence significative n’a été réeguant a I'usage plus marqué de certaines
d’entre elles dans un groupe ou l'autre. Face aémes problemes, les patients semblent se
servir des mémes stratégies de résolution de pnaslé quelque soit leurs habitudes de

consommatioft.

Tableau 9. Analyse effectuée a l'aide du t de $ide

NON FUMEURS FUMEURS VALEUR T

STRATEGIES m=112;sd=1.12 m=2.06;sd=198 221t=1.23 (p > 0.05)
D'INTEGRATION

m=5.62;sd =2.97 m=6.2;sd=3.74 221t=0.37 (p > 0.05)
STRATEGIESK TIERS » | M = 0;sd=0 m=0.2;sd =0.56 2,2t=1.38 (p > 0.05)

STRATEGIES DE m=275;sd=2.12 m=28;sd=224 221t 0.05 (p > 0.05)
DOMINATION

STRATEGIES PASSIVES

Tableau 10. Analyse effectuée a 'aide de ’TANOVA

NON FUMEURS FUMEURS DE FUMEURS VALEUR T
NICOTINE NICO/CANNABIS

STRATEGIES m=1.12;sd= m=212;sd=172 m=2;sd=2.38 326=0.73(p>
D’INTEGRATION | 1.12 0.05)
STRATEGIES m=5.62;sd = m=512;sd=172 m=742;sd= F320=09(p>
PASSIVES 2.97 5.09 0.05)
STRATEGIES m=0;sd=0 m=0;sd=0 m=0.42;sd= T320=24(p>
& TIERS » 0.78 0.05)
STRATEGIESDE | m=2.75;sd = m=275;sd=231 m=285;sd=  F320=0.005 (p >
DOMINATION 2.12 2.34 0.05)

Néanmoins, I'observation des résultats nous infodwelutilisation plus ou moins
élevée de I'une ou l'autre catégorie de solutidxissi, face a des situations problématiques,

56,5% des sujets utilisent des stratégies passi¥ésgdes sujets demande I'aide d’'un tiers,

%l Homoscédasticité : p > 0.05 excepté pour OTT Tiéanmoins, p bilatér. p = 0.18
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26% des sujets solutionnent leur problémes enrenlia dominer la situation et 16,5% des

sujets ont recours a des stratégies d’intégration.

2.2.10. Consommation et self

La comparaison des moyennes des deux groupesjoe I t de studeff, aux
différentes variables du TSCS ne révele pas detrdifte significatives entre celles-ci,
excepté au « soi personnel » $F= -3.27 ; p < 0.05). Il semble dés lors que la com®mation
soit liee au sentiment que I'individu a face a aéeur personnelle, a sa propre personnalité.
Ainsi, les sujets non fumeurs semblent avoir unell@euee perception de leur valeur
personnelle (m =4.5; sd =4.03) comparée aux sdjetgroupe fumeurs (m = -0.66 ; sd =
3.37) (Tableau 1) Concernant les autres variables, la perceptioself est généralement la

méme quelque soit le groupe auquel les sujets tppaent.

Les conclusions sont les mémes lorsque nous compdes moyennes des trois
groupes a toutes les variables du TSCS. Seulandgennes obtenues au « soi personnel »
sont significativement différentes d’'un groupeautte. Le test Post-Hoc de Newmann-Keuls
nous indiquent que ces différences se situent éggrgroupes « non-fumeurs vs fumeurs de
nicotine » (p = 0.028) et les groupes « non-fumesrdumeurs de nicotine/cannabis » (p =
0.01) (Tableau 12 Ces résultats sont a mettre en paralleles aec abtenus a l'aide du t de
Student. En effet, dans les deux analyses, il ssaiblque la consommation de nicotine et/ou

de cannabis soit liée a la perception par le slgeda valeur personnelle.

Tableau 11. Analyse effectuée a 'aide du t deeéstud

NON FUMEURS FUMEURS VALEURT

m sd m sd
SELF-CRITISISM 28.25 4.4 30.13 3.9 2f1=1.05; p > 0.05
SOCIAL 2.75 2.65 1.73 4.04 2l21=-0.63 ; p > 0.05
FAMILY -0.62 1.59 -0.73 511 2[21=-0.05; p > 0.05
PERSONAL 4.5 4.03 -0.66 3.37 251=-3.27 ; p<0.05
MORAL 1.62 4.03 1.13 3.46 21=-0.3; p>0.05
PHYSICAL SELF 3.25 3.10 14 3.24 2%1=-1.32 ; p>0.05

%2 Homoscédasticité : p > 0.05 excepté pour la viiafamille » ; p bilatér. > 0.005
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COMPORTEMENT 3.87 4.51 1.73 6.19 261=-0.85; p > 0.05
IDENTITE 8.25 5.94 8.2 6.83 221=-0.00; p > 0.05
SELFSATISFACTION 1.62 6.3 -4.3 7.38 #21=-1.93; p > 0.05
Tableau 12. Analyse effectuée a lI'aide de 'ANOVA.
NON FUMEURS FUMEURS FUMEURS VALEUR T
NICOTINE NICO/CANNABIS

m sd m sd m sd
SELF-CRITISISM 28.25 4.4 30.75 3.84 29.42 415 326=0.73;p >
SOCIAL 2.75 2.65 0.75 2.65 2.85 5.2 0-32;: 0.83;p>
FAMILY 062 159 | -237 59| 114 357 Oé(,)z%: 1.36:p >
PERSONAL 4.5 4.03 0.12 2.47 -1.57 4.19 0302122 571;p<
MORAL 1.62 4.03 0.87 3.31 1.42 3.86 030256= 0.08;p>
PHYSICAL SELF 3.25 3.10 1.62 2.5 1.14 4.14 030;3: 0.87;p>
COMPORTEMENT 3.87 451 4.5 4.95 -14 6.24 030;?0: 2.82;p>
IDENTITE 825 594 | 587 685 11  6.13 Oé(,)i%: 1.22:p>
SELF 1.62 6.3 -6.87 8.44 -1.42 5.06 O3Oi§e= 3.18;p>
SATISFACTION 0.05

Dans un second temps, il semble intéressant d’exang’il existe une différence

significative entre les scores obtenus par le syjetconsomme toujours du cannabis et les

sujets qui n’en consomment plus. Pour ce fairesrawons utilisé la statistique permettant la

comparaison de moyennes a un standatddau 13.

Tableau 13. Résultats significatifles comparaisons des moyennes a un standard.

GROUPE STANDARD VALEURS T
(P<0.095
m sd Scores
BDI 10.66 6.89 25 -5.09
STAY-Y (A) 36 12.99 51 -2.82
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STAY-Y (B) 41.16 11.16 61 -4.35
EspAce10-19 2 0.63 3 -3.87
TEMPS10-19 1.16 0.98 3 -4.57
EspPACE> 20 2.16 0.75 3 -2.71
ToTAL 10-19 6.88 1.9 10 -3.99
CA Quol>20 2 0.63 3 -3.87
Caou>20 1 0.89 0 2.74
Caoul1l2D.M. 0.83 0.75 0 2.71
OTT DOMINATION 2.33 2.06 6 -4.34
TSCSSOCIAL 4.5 3.14 -7 8.95
TSCSPERSONAL -0.83 4.07 -6 3.1
TSCSCOMPORTEMENT 0.5 3.93 -13 8.4
TSCSPHYSICAL-SELF 1.83 -4.07 -3 291
TSCSIDENTITE 12 5.5 3 4.15
TSCSSELF -0.16 4.16 -9 5.19
SATISFACTION

Cette comparaison a mis en évidence une plus graed@ance, chez le sujet
actuellement consommateur de cannabis, a présgesesymptomes dépressifs (dépression
modéréevs absence de symptdbmes dépressifs) et a étre anfaeiété-état = modérée ;
anxiété-trait = séveres anxiété-état = faible ; anxiété-trait = faible)e pPlus, les différences
significatives, entre les moyennes et les scorbignoes au TEMpau indiquent une plus
grande préservation de certaines variables de lemamé autobiographique et de la
conscience autonoétique chez le participant tosjoansommateur de cannabis. En effet, ces
scores sont plus élevés comparativement aux mogemaspectives du groupe de
comparaison. Néanmoins, cette difference s’obseoue seulement sept variables sur trente-
guatre au TEMpau. Il est donc délicat, dans cesditions, de déduire a la présence d’un lien
entre la consommation de cannabis et une amébardt la mémoire autobiographique et la
conscience autonoétique. Enfin, les comparaisdestages entre les moyennes et les scores
obtenus aux différentes variables du TSCS sonty ptus de la moitié, significatives. En
effet, pour six variables du TSCS, le sujet K afitides scores significativement plus faibles
gue les autres participants anciens consommatearsadnabis. Aussi, il semble que la

consommation de cannabis soit liée a une plus niseiiraage de soi et du self.
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2.2.11. Consommation, mémoire autobiographique ebascience

autonoétique

L’'analyse des données du TEMpau, a été effectié@ea du t de Student afin de voir
si la variable nominale groupe (non fumeur vs furhamait de I'influence sur les différentes
variables du TEMpau. L’homoscédasticité des vagarest bonne dans la majorité des cas.
En effet, les variances de sept variables dépeeslané sont pas égales. Néanmoins,
'application du t de Satterthwaite fournit desewals approximatives du t dont la probabilité
du de dépassement est > 0.05. L’homogénéité desneas étant vérifiée, nous pouvons

analyser les scores recueillis grace au TEMpau.

L'analyse des résultats des différentes variabégseddantes & I'aide du t de Studént
ne rapporte aucune différence significative erggerhoyennes des deux groupes de sujets a
I'exception de la variable « espace » entre 10419 (&21= -2.49 ; p > 0.05)Tableau 13.
Cependant, cette exception n’est pas représentitive distinction réelle entre les données
des deux groupes. En effet, il est probable queexistait une réelle différence entre les
groupes a cette modalité, celle-ci se répercuteait d'autres modalités. La valeur de

probabilité de dépassement, 0.045, vient renfarette hypothése.

En conséquence, on peut avancer qu’il n'y a paslifiérences ni au niveau de la

mémoire épisodique ni au niveau de la conscientmaétique entre les patients.

L’application de 'ANOVA réalisée dans un secomanps, a permit de comparer les
scores obtenus par les trois groupes de sujetsfgnoeurs vs fumeurs de nicotine vs fumeurs
de canna/nico) au TEMpau. Parallelement au t ddeBtyla comparaison des moyennes des
différents groupes, aux différentes variables dépetes, ne révele aucune différence
significative entre celles-ciT@bleau 1% Néanmoins, il apparait que les moyennes de trois
variables divergent entre les trois groupes : &cgité pour les souvenirs apres 20 arse¢F
=4,21; p <0.05), le souvenir des caractérigtgspatiales entre 10 et 19 ans2(E 14.35;

p < 0.05), et la conscience autonoétique portantesk quoi » durant les 12 derniers mois
(F3,20=3.94 ; p < 0.05). L'utilisation du test Post-Hde Newman-Keuls va nous permettre

de relever les comparaisons de moyennes signifesatntre les trois groupes (vtableau

15).

% Homoscédasticité : p > 0.05 excepté pour 7 vamtTependant la p bilatér. > 0.05 pour toutesdeiables.
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B Spécificité > 20 ans« fumeurs de nicotine — fumeurs de cannabistimieo> et « non

fumeurs — fumeurs de nicotine »

B Espace 10-19 ans< non-fumeurs — nicotine »

B Conscience autonoétigue Quoi les 12 D. mdismeurs de nicotine — fumeurs de

cannabis/nicotine
Cependant, ici aussi, il semble que ces différennes soient pas réellement
significatives mais plutét aléatoires malgré desbpbilités de dépassement explicites.

Tableau 14. Analyse des moyennes des deux groéglesées a I'aide du t de Stud&ht

NON FUMEURS FUMEURS VALEUR T
m sd m sd
SPECIFICITE 0-9 1.87 0.83 2.46 0.83 F2,21=1.12; (p > 0.05)
SPECIFICITE10-19 2.87 0.98 2.4 0.98 |F221 = -167; (p >
0.05)
SPECIFICITE > 20 2.62 0.89 2.33 0.90 | F2,21=-0.98; (p > 0.05)
SPECIFICITEL2D. M. 2.5 0.91 2.53 0.91 | F221=; (p>0.05)
TEMPS0-9 1.25 0.98 1.4 0.98 | F2,21=; (p > 0.05)
TEMPS10-19 1.87 0.91 1.53 0.91 |F221=;(p>0.05)
TEMPS> 20 2 1.23 1.66 1.23 | F2,21=; (p > 0.05)
TEMPS12D. M. 2 1.01 2.2 1.01 | Fz221=; (p>0.05)
ESPACEO-9 2 0.703 2.26 0.70 | F221=; (p > 0.05)
EsSPACE10-19 2.75 0.94 1.8 0.94 F2,21=; (p < 0.05)
EsSPACE> 20 1.87 0.81 2.33 0.81 | F2,21=; (p > 0.05)
ESPACE12D. M. 2.25 0.88 2.26 0.88 | Fz21=; (p>0.05)
FACTUEL 0-9 1.37 1.24 1.4 1.24 | F221=; (p>0.05)
FACTUEL 10-19 1.5 0.98 1.6 0.98 Foo1 = -2.04; (p >
0.05)
FACTUEL > 20 2 0.91 1.6 0.91 | R21=;(p>0.05)
FACTUEL 12D.M. 1.12 1.01 1.8 1.01 | F221=; (p>0.05)
TOTAL 0-9 6.5 3.04 7.53 3.04 | F221=; (p > 0.05)
TOTAL 10-19 9.12 2.81 7.26 2.81 | F221=; (p > 0.05)
TOTAL >20 8.5 2.9 7.8 2.91 | F221=;(p>0.05)

% Enrouge les variables dont la comparaison des moyennesgesficative
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TOTAL 12D.M.
CA Quoi 0-9

CA Quoi 10-19
CA Quoi>20
CA Quol 12D.M.
CAQOu 0-9
CAOQOu 10-19

CAOQu>20

CAOQu12D. M.
CA QUAND 0-9
CA QuAND 10-19

CA QUAND > 20
CA QUAND 12D.M.

7.8
1.25

1.75
0.62
1.12

0.87

0.75
0.12
0.37

0.5
0.5

3.38
111
1.04
0.96
1.18
1.13
0.63

0.72

0.63
0.35
0.35

0.59
0.83

8.8
1.33
1.33
1.73
1.86

0.46

0.66

0.53
0.13
0.13

0.26
0.46

3.38
1.11
1.04
0.96
1.18
1.13
0.63

0.72

0.63
0.35
0.35

0.59
0.83

F2,21=; (p > 0.05)
F2,21=; (p > 0.05)
F2,21=; (p > 0.05)
F2,21=; (p > 0.05)
F2,21=0.29 ; (p > 0.05)
F2,21=; (p > 0.05)
F2,21=; (p > 0.05)

Fee1 = -0.72;
0.05)

F2,21=; (p > 0.05)
F2,21=; (p > 0.05)
Foe1 = -1.18; (p >
0.05)

F2,21=; (p > 0.05)
F2,21=; (p > 0.05)

P >

Tableau 15. Analyses des moyennes des trois grailgpesijets réalisées a l'aide de la

statistigue ANOVA.
NON FUMEURS FUMEURS FUMEURS VALEUR T
NICOTINE CANNA/NICO
m sd m sd m sd

SPECIFICITE 0-9 1.87 0.83 2.25 1.03 2.71 0.48 3.26=1.206; (p > 0.05)
SPECIFICITEL0-19 2.87 0.98 2.37 1.06 2.42 0.9Y 3,46=0.821; (p > 0.05)
SPECIFICITE > 20 2.62 0.89 1.87 0.99 2.8% 0.3 326=4.21; (p <0.05)
SPECIFICITE12D.M 2.5 0.91 2.12 1.12 3 0.00 3Bo=2.22; (p > 0.05)
TEMPS0-9 1.25 0.98 1.5 1.06 1.24 0.95 326=0.13; (p > 0.05)
TEMPS10-19 1.87 0.91 1.62 0.74 1.42 1.18 3,26= 0.307 ; (p > 0.05)
TEMPS> 20 2 1.23 1.25 1.28 2.14 1.06 34=1.349; (p > 0.05)
TEMPS12D. M. 2 1.01 2 1.19 2.42 0.78 3Bo=0.41; (p > 0.05)
ESPACEO-9 2 0.703 2 0.75 2.57 0.53 3%=0.89; (p > 0.05)
ESPACE10-19 2.75 0.94 1.5 1.06] 2.14 0.69 | B20=4.35; (p < 0.05)
ESPACE> 20 1.87 0.81 2.28 0.75 2.28 0.75 346=0.69 ; (p > 0.05)
ESPACE12D. M. 2.25 0.88 2.42 0.53 2.42 0.58 346= 0.21; (p > 0.05)
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FACTUEL 0-9
FACTUEL 10-19
FACTUEL > 20
FACTUEL 12D.M.
TOTAL 0-9
TOTAL 10-19
TOTAL >20
TOTAL 12D.M.
CA Quoi 0-9

CA Quol 10-19
CA Quoi>20
CAQuoI12D.M.
CAQOu 0-9
CAOu 10-19
CAOQu>20
CAOu12D. M.
CA QUAND 0-9
CA QUAND 10-19
CA QUAND > 20
CAQuUAND 12D.M

1.37
15

1.12
6.5
9.12
8.5
7.8
1.25

1.75
0.62
1.12
0.87
0.75
0.12
0.37
0.5
0.5

1.24
0.98
0.91
1.01
3.04
2.81
2.9
3.38
1.11
1.04
0.96
1.18
1.13
0.63
0.72
0.63
0.35
0.35
0.59
0.83

1.57
1.42
1.85
2.28
8.14
7.25
6.75
7.62
1.37
1.25
1.37
1.25
0.62
0.25
0.5
0.37
0.25
0.25
0.25
0.12

1.27
0.78
1.06
0.75
2.26
3.45
3.05
4.17
1.18
1.28
1.06
1.16
0.91
0.46
0.53
0.51
0.46
0.46
0.70
0.35

1.57
1.41
1.85
2.2§
8.14
7.2

10.1
1.2§

1.42

2.14
2.57

1.43
0.7
0.885
0.71
0.0(
0.0
0.28
0.85

™

1.2)7 326=0.12 ; (p > 0.05)
0.78 326= 0.18 ; (p > 0.05)
1.07 346=0.908 ; (p > 0.05)
0.75 346=3.01; (p > 0.05)
2.26 324=0.403; (p > 0.05)
2.13 3,26= 1.41 ; (p > 0.05)
2.38 3%=1.32;(p>0.05)
1.57 346=1.56; (p > 0.05)
1.10 3.26=0.02; (p > 0.05)
0.78 326=1.05; (p > 0.05)
0.69 346=1.24; (p > 0.05)
0.78 | B,20=13.94; (p < 0.05)
1.2)7 3.26=1.34; (p > 0.05)
0.75 3,26= 2.59 ; (p > 0.05)
0.90 3,46=0.39 ; (p > 0.05)
0.75 346=0.76; (p > 0.05)
0.0p 3,26=0.98 ; (p > 0.05)
0.00 3,26= 1.59 ; (p > 0.05)
0.48 3,%=0.26; (p > 0.05)
1.07 3.46=2.06; (p >0.05)

O 00 = Y

2.2.11. Les corrélations

En plus de la comparaison des moyennes des diffegmoupes, il parait adéquat

d’observer s'il existe, ou non, une liaison eneet@ines variables. Ainsi, allons nous corréler

plusieurs d’entre elles.

Dans un premier temps, nous avons corrélé lestagsubtenus au test de Fagerstrom

avec I'ensemble des résultats des différentes Masadépendantes afin de voir si la sévérité

de la dépendance est liée aux scores de l'uneaatrd’ variable. Aprés analyses statistiques,

nous n’'observons aucune corrélation significatineresla dépendance tabagique et I'anxiété,

la dépression, la mémoire autobiographique, la @ense autonoétique, la résolution de

probleme et plusieurs variables du TSCS. Néanmdisx variables du TSCS, le soi social
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(p =-0,56; p =0.03) et le soi moragd € -0.63; p = 0.011). Aussi, nous pouvons supposer
gue la perception du sujet de sa valeur socialemetale est liée négativement a

'augmentation de la consommation de nicotine.

Dans un deuxieme temps, il nous semblait intérégskanorréler les scores obtenus a la
STAY avec les scores du BOles résultats sont significatif$dbleau 1§. En effet, ces trois
variables sont corrélées entre elles. Plus legsssgt déprimés plus ils seront anxieux, aussi
bien de facon momentanée que de fagon généralenéee, si le sujet est généralement

anxieux (anxiété-trait) il le sera aussi plus fatient face a des situations particulieres.

Tableau 16. Corrélations entre les variables BDIAS-Y (A) et STAY-Y (B)

BDI STAY-Y (A) STAY-Y (B)
BDI / p=0.61 (p =0.002) p=0.70 (p = 0.000)
STAY-Y (A) p=0.61 (p =0.002) / p =0.87 (p = 0.000)
STAY-Y (B) p=0.70 (p =0.000) p=0.87 (p=0.000) /

Nous avons aussi corrélé les scores obtenus aux\@eiables de la STAY-Yet aux
BDI, avec les différents scores obtenus aux variatile3SCS En effet, il nous semblait
intéressant de voir si I'anxiété et les symptom@gsreissifs étaient lies au concept de soi, ce
gui nous apparait cohérent. Les résultats des semlye révelent pas de corrélations entre la
variable BDI et les différentes variables du TS@€$cepté pour lidentitép(= -0.53 ; p =
0.41). La STAY-Y (B), quant a elle, est corrélégndiicativement avec quatre variables du
TSCS : le soi personnep = -0.54 ; p = 0.038), le soi physique £ -0.53; p = 0.4), le
comportementy = -0.53 ; p = 0.042), l'identitép(= -0.59 ; p = 0.02). Quant a la STAY-Y
(A), elle n’est corrélé significativement qu'avédéntité (p = -0.63 ; p = 0.012).

Enfin, nous observons une corrélation négativeifsigtive entre I'age et la prise de
benzodiazepinep(= -0.55 ; p = 0.007). Ainsi, plus les sujets gennes plus ils ont tendance
a recevoir des benzodiazépine. De méme, nous reor@sda présence d’'une corrélation
négative entre la présence de symptémes de déaprestsia prise de benzodiazépinps=(-
0.61; p = 0.015). Il nous semble, par ailleurs¢énessant de préciser que nous n’'observons

pas de corrélation significative entre le traitetrmnbenzodiazépines et I'anxiété.
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2.3. CONCLUSION

L’analyse statistique ne nous révele pas grandecHos effet, les résultats obtenus par
les groupes aux différents tests sont similairagulie différence significative pertinente n’a
été mise en évidence. Ainsi, nous pouvons conclurBabsence de liaisons entre la
consommation de cannabis et/ou de nicotine, etm&moire autobiographique et la
conscience autonoétique, chez les patients schigogb. Cette conclusion est aussi valable

pour la dépression, I'anxiété, la résolution debpFrme et le concept de soi.
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CHAPITRE 3
DISCUSSION
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3.1. INTRODUCTION

Dans ce chapitre nous discutons les résultats obi@mx différents tests. Sur cette base,

quelques interprétations et hypotheses seront aigpées.

3.2. CRITIQUES CONCERNANT LA METHODOLOGIE

Il est important de rappeler ici les difficultésncentrées lors de la constitution des
groupes. Ainsi, une des premieres constations coeck difficulté a recruter des sujets
schizophrénes n’ayant jamais consommeé de drogadcod! ou de nicotine. En effet, la
plupart des patients schizophrénes consommentuthssasices addictives. Selon McEvoy et
Allen (2003) la prise de substances simultanéepestente parmi au moins 25% de la

population schizophrénique et ils sont entre 708086 a consommer de la nicotine.

De méme, nous nous sommes heurtés a la difficeltéeedcontrer des consommateurs
de cannabis et de nicotine, répondant aux critéege définis au début de I'étude, et n'ayant
jamais abusé d’autres substances. En effet, leab@est une drogue surtout utilisée par les
jeunes individus. Les sujets, dont I'age se situala@a de quarante ans, ont rarement eu
recours a cette drogue par le passé. Aussi, afinpalesoir constituer un échantillon
suffisamment important, nous avons élargi la tramtlige a vingt-cinq — cinquante-cing ans
et constitué deux catégories de sujets, au seim aié@me groupe : des consommateurs de

nicotine exclusivement et des consommateurs ddéimicet de cannabis.

Dés le commencement de I'étude, nous nous attemdioce que le recrutement soit
problématique. En outre, le refus de plusieursepi la lenteur administrative de certains
centres psychiatriques et une mauvaise coopérdfmutres, sont venus corroborer notre
crainte initiale. De ce fait, le nombre de sujetgagés — vingt-trois - pour I'expérimentation
ne fut pas aussi important que celui espéré. Néersmib reste tout de méme satisfaisant vu
le temps imparti pour le recrutement et la diffiéutle rencontrer des sujets schizophrénes
sélectionnés sur base d’une consommation de suestaddictives bien spécifique.

Une autre critigue que nous pouvons émettre coackas facteurs non maitrisés de
I'étude qui ont certainement influencé les réssltae nombre peu élevé de sujets, I'inégalité

des groupes, la médication, I'absence d’apparieraimsi que le manque d’évaluation du QI
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et du fonctionnement social peuvent étre considémame des biais importants dans
I'expérimentation. Ainsi, I'appariement au niveau skxe et de I'age est nécessaire. En effet,
il existe des conséquences, a la consommation rthab#& ou de la nicotine, qui ne sont pas
eéquivalentes chez les hommes et chez les femmesm®ue, I'age est une variable
conséquente a prendre en considération. |l pefoletdrvation de I'évolution des scores aux
différents tests. Dans notre étude, la prise erpteme I'age aurait permis une estimation des
conséguences a long terme de l'usage du cannaisdst la nicotine sur les facteurs évalués.
De méme, I'estimation du QI et du fonctionnememiacsont importants surtout lorsque 'on
évalue le fonctionnement cognitif et la résolutida probléme. L'absence de ces deux
mesures pourrait influencer la validité des réssilt@otamment aux tests de I'OTT et du
TEMpau mais aussi, au BDI et a la STAY-Y. Nous avalécidé, cependant, de ne pas
prendre en compte le quotient intellectuel afimdegoas fatiguer, voire dissuader les patients
en les surchargeant. L’évaluation du fonctionnensectal n'a pas été envisagée. Toutefois,
le lieu de résidence du sujet peu déja nous remsemuant a ses capacités de s’autogérer ou
non. Ainsi, les stimulations sociales, en MSP onsdas hopitaux, sont différentes de celles

que nous pouvons rencontrer en appartement.

Ensuite, la durée globale des tests semble inagl@pté population schizophréne. En
fait, si la durée des tests en eux-mémes est atdedagprésentation de plusieurs tests, méme
répartis en deux séances, rend la période de jasg#bbale trop longue. En effet, certains
patients schizophrénes recoivent une medication lbérde qui les fatigue et les ralentit.
Soumis a de tels traitements, les sujets ne sgatse concentrer bien longtemps. Et si
certains, malgré la fatigue, perséverent, d’autnesontraire, abandonnent. Ainsi, certains
patients ont demandé a arréter quand, apres 1hH8® 2io de passation de tests, ils se sont
rappelés gu’ils devaient renouveler I'opérationxdsamaines plus tard. D’autres encore, ont
du étre vu trois fois au lieu de deux fois, afinpeivoir réaliser I'entiereté des tests. Aussi,

nous proposons d’éliminer certains tests. Cependatie solution semble laborieuse.

Ainsi, le BDI, sl n'est pas indispensable a [I'évation de la mémoire
autobiographique, parait nécessaire. La dépregsian un role primordial sur la mémoire
autobiographique. En effet, la récupération d’'éwésmts spécifiques demande un effort
considérable aux patients dépressifs, et ce, aissipour les événements positifs que pour
les événements négatifs (Mark et Williams).

Dés lors, la dépression semble étre un facteumtsk@ contréler lorsque I'on évalue la

mémoire autobiographique. De méme, l'anxiété ebg aussi, liee indirectement a la

- 86 -



mémoire. En effet, 'amygdale, structure céréboplesous-tend les émotions, est connectée a

I'hippocampe, qui elle, régit la mémoire explic{teww.lecerveau.mcgill.a Une atteinte a

'hippocampe peut se faire ressentir au niveau’amylgdale et inversement. Aussi, il est
important de pouvoir contrbler cette variable larsqous étudions la mémoire. Un niveau

élevé d’anxiété pouvant engendrer des déficitsderka récupération des souvenirs.

Une solution pourrait étre de remplacer le TSCSypmaautre test évaluant le self. En
effet, I'évaluation du self se situe dans la cantiéy de I'évaluation de la mémoire
autobiographique et la conscience autonoétiques,roaimme nous allons le voir plus loin, ce
test est long et fatiguant. Dés lors, il seraiéiessant de vérifier s’il n’en existe pas un autre
tout aussi adéquat. Sinon, comme cette variableénessite pas d’étre contrdlée eu égard du
théme de recherche développé dans cette étudassiom de son évaluation ne risquerait pas
de biaiser les résultats. En effet, I'évaluation adte variable nous apporte juste plus
d’'informations concernant I'influence de I'ampledes déficits en mémoire autobiographique.
Cette solution équivaut aussi pour I'OTT. En effe§ capacités des individus a résoudre des
problémes résultent, en grande partie, de leurlttach se remémorer des expériences

similaires passées.

Enfin, il aurait été intéressant de pouvoir compaies résultats a ceux provenant de la
population générale. Ceci aurait permis d’examihiafluence de la consommation de
nicotine et de cannabis chez les sujets sainshizagahrenes et de vérifier s'il existait des
différences significatives entre ces deux groupgegpendant, ce point n'a pas été abordé afin
de consacrer le temps imparti a I'étude des patischizophrénes. Néanmoins, dans la
continuité de cette étude, il serait intéressanpréadre cet élément en compte en intégrant
des sujets sains dans I'étude.
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3.3. ANALYSES DES DONNEES RECUEILLIES A L'AIDE DE
STATISTICA

3.3.1. Analyses des résultats du TEMpau

L’analyse des données recueillies a l'aide du TEMpa révélé aucune difféerence
significative entre les différents groupes de sujginsi, il semble donc qu’il n’existe aucun
lien entre la consommation de cannabis et de mieptt, la mémoire autobiographique des
patients schizophrénes, contrairement a ce que amass suggéré. Néanmoins, le TEMpau

présente quelques faiblesses qui ont pu influeesaesultats.

Dans un premier temps, la conscience autonoétitpst pas facile a évaluer et, cela,
guelque soit la population concernée. Ainsi, loesgous demandions aux sujets leur niveau
de conscience par rapport a un souvenir, nous guertal chez la plupart une absence de
compréhension des difféerents niveaux de consciem@me lorsque ceux-ci avaient été
explicités dans les détails. La réflexion sur natomscience n’est pas évidente, celle-ci
demande du temps et de la concentration qui nepamtoujours disponibles au sujet. Afin
d’aider les patients a préciser leurs états deaiense lors de la passation du test, certains
indices peuvent étre demandés concernant l'immessie revivre I'évenement, le
déroulement de la situation, les odeurs, ... Néeammnonalgré cela, ce concept reste abstrait.
En conséquence, demander a des patients schizephpéésentant des troubles cognitifs et

sous médication, de réfléchir a leur consciencstipas aisé.

Ensuite, la cotation du TEMpau est trop abstrdtie.effet, la fidélité interjuges était
loin d’étre acceptable — certains pourcentagesepassant pas 65% de fidélité -. Dantinne |.
(2007¥°, dans une étude utilisant le TEMpau auprés dematischizophrénes, a elle aussi
relevé les mémes problemes concernant ce test.défiemeédier & ce probleme, nous avons
fait appel a un troisieme juge. Cependant, cetuaateaméliora pas la situation. Ainsi, la
fidélité interjuges était encore plus basse. Cat é¢ fait semble étre la conséquence d’un
mangue d’indices concrets auxquels se référedi@ia correction du TEMpau. De plus, afin
de diminuer la subjectivité de I'évaluation, I'expéentateur n’'a pas participé a la cotation
des protocoles, car son jugement peut reflétevikede voir se concrétiser son hypothése.

% A paraitre
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Cependant, son avis semble intéressant lors dadsian. En effet, il a été en contact avec les
sujets, et a relevé leurs souvenirs. Ce recudllest avant tout objectif, garde une part de
subjectivité. En effet, certains «indices » conaet les évenements racontés ne sont pas
toujours « appropriés » et, cela, seul I'expériragnir le sait. Un évaluateur externe peut
considérer cet indice comme « vrai » et lui accodiepoids. Cet acte répété peut biaiser les

résultats.

Ces critiques, loin d’étre émises dans le but gaele test, sont plutdt exprimées afin
d’adapter celui-ci a la population schizophrénigte. effet, son efficacité a été supportée,
aupres de patients atteints de la maladie d’Alzkeimpar Piolino et al. (2000), et, par Danion

et al. (2005), dans une étude portant sur lesmiatgechizophrenes.

Une des pistes d’adaptation du test pourrait @reulvante. Au lieu de demander aux
sujets s’ils se souviennent ou se rappellent diegnément, la demande pourrait se baser sur
d’autres éléments tels : « avez-vous l'impressienrelvivre I'événement ? », « visualisez-
vous cet évenement, le lieu, les personnes présenie? », «VvOUS SOUVENEZ-VOUS
précisément du déroulement de cet événement, rsingpees minutes ? », « avez-vous
limpression, en vous remémorant votre souvenitil gua des manques dans celui-ci, des
moments dont vous ne vous souvenez plus ? ». Argaes questions, ce n'est plus I'évalué
qui estime sa conscience autonoétique mais I'ét@luaCette position n’entraine pas une
réduction de la subjectivité mais déplace plut&darce de celle-ci. Ces questions semblent
favoriser une plus grande compréhension de la gest patients, et ainsi, leur permet de
répondre plus adéquatement aux questions poséepluBel’évaluation de la conscience
autonoétique globale semble plus simple, et, peemehéme temps de diminuer la passation
du test. Ainsi, a la place dévaluer la conscienaatonoétique des différentes
composantes : « quand », « quoi » et « ou », [ESreites questions citées plus haut portent
sur le souvenir en général. Cependant, cette salag permet plus d’évaluer la spécificité de

la conscience autonoétique de I'événement.

Deuxiemement, comme nous l'avons cité précédemmantjurée globale de la
passation des tests était trop longue pour leemiati Afin de remédier a ce probleme, il
semble que la diminution de la quantité de tesliség lors de I'étude est une bonne solution.
En effet, la réduction du test TEMpau, déja sinlihe semble pas des plus aisée. Les
différentes tranches d’age parcourues par le tegtrsgcessaires, car, elles peuvent apporter
beaucoup de renseignements. Ainsi, il semble quédeibles en mémoire autobiographique

soient plus importants, chez les patients schizop®, quand s’agit pour ces derniers, de se
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remémorer des évenements vécus durant la périotiendi@nce, au moment de I'apparition
des premiers symptébmes de la maladie, ou, duragnériade récente (Tamlyn et al., 1992 ;
Feinstein et al., 1998). Dés lors, la variable égeimportante et ne doit pas étre retirée du
test. Ensuite, les trois themes désignés, surétsge base la récupération des souvenirs, sont
eux aussi essentiels. lls permettent aux indivaugappeler des souvenirs touchant différents
sujets et ainsi, de vérifier s’il existe un themend la récupération de souvenirs est
problématique. De plus, ils permettent une rechemin mémoire exhaustive. De méme, le
nombre de trois souvenirs a rappeler est importantdiminution de ce nombre semble ne
pas étre adéquat. En conséquence, comme nousd’auggeré précédemment, si la durée de
'épreuve doit étre diminuée, elle doit concerndusp particulierement les tests qui

'accompagnent, et pas le TEMpau, lui-méme, déjepkfié par Danion et al. (2005).

3.3.2. Analyses des résultats du CAST

by

Une des premieres constatations a ce sujet contamét de la consommation de
nicotine chez presque tous les sujets de I'étudeeftet, I'étude visait, entre autre, & mettre
en évidence l'influence de la consommation de daisnsur la mémoire autobiographique et
la conscience autonoétique. Néanmoins, tous letssigxcepté un, ont arrété de prendre du
cannabis depuis, minimum plusieurs semaines, jusguw plus de 10 ans. Selon Iversen
(2005), les effets de I'absorption de cannabislaesirfonctions cognitives peuvent persister
plus d’'une semaine aprés la derniere prise sansedoarce que des résidus de9-
tetrahydrocannabinol subsistent plusieurs joursdarcorps des consommateurs. Johansson
(1988) cité par Ranganathan et D’Souza en 200§ wstecette premiere hypothése. D’apres
eux, le delta-9-tetrahydrocannabinol a une duréeedei-vie de plus ou moins 4 jours. Ainsi,
si cette hypothése est exacte, I'influence du daisnest inexistante, du moins ses effets a

court terme.

Toutefois, cette situation est intéressante. Aibsis les sujets de ce groupe ont
consommeé du cannabis durant une période de miniéhomais (certains pendant 12 ans). Cet
intervalle de temps nous permet donc d’évalueetfeds de la consommation a long terme du
cannabis, souvent contradictoires dans la littéeatDe plus, comme six sujets ont arrété de
consommer du cannabis, les effets aigus du celue@euvent pas interagir avec les effets a

long terme évalués. Dés lors, nous sommes certpiiliisne subsiste aucun résidu de9-
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THC dans le corps des sujets, sauf s’ils nous sntigliés des informations. Solowij et al.
(2002) et Ameri (1999), comme nous l'avons vu pdécément au chapitre 2, ont mis en
évidence qu’une consommation chronique de cannpbissaient entrainer des déficits
durables et irréversibles. Aussi, les résultats tagis TEMpau et OTT devraient étre moins
bons comparativement a ceux des deux autres grolipagefois, I'analyse de nos résultats
n'indique aucune différence entre les trois groupesujets. Nous ne pouvons cependant pas
réfuter I'nypothése des auteurs ci-dessus car nes®mmes pas tout a fait sr que les sujets
nous aient rapporté la vérité quant a leur consaimmeEn effet, les sujets schizophrénes qui
consommaient du cannabis étaient tous hospitadiséaoment de la passation des tests. Ce
statut leur interdit de consommer des substancegtags tels les alcools et drogues
(excepté la cigarette). Dés lors, malgré la confiidéité des données transmises lors des tests,
il se peut gu’ils aient tout de méme préféré ometine consommation de cannabis non
autorisée. Aussi, afin de s’assurer la présenceooud’'une consommation de cannabis, un
test non invasif, tel le prélevement d’'urine, pétre utilisé. Cependant, celui-ci n'est pas

commode et peut entrainer des réticences cheinserta

Enfin, nous avons constaté que tous les individiszephrenes qui consomment du
cannabis ont commencé leur consommation avanplemniére hospitalisation, et, pour deux
d’entre eu%®, avant I'apparition des premiers symptdmes. Gaitestatation rejoint beaucoup
d’autres similaires exprimées par différents atg@leghorn et al.,, 1991 ; Linszen et al.,
1994 ; Caspari, 1999). Cette observation vient etiter la question tant débattue: le
cannabis déclenche-t-il I'apparition de la schiz@pire ? Si plusieurs études ont vainement

tenté de répondre a cette question, aucune n’esbre&enparvenue a apporter des

éclaircissements valides.

3.3.3. Analyses des résultats obtenus au test degeestrom

Une premiere remarque concerne la fréequence deetigs fumées par jour chez les
individus fumeurs schizophrénes participants aitiét En effet, plusieurs auteurs, tels Uck et
al. (2004), Kelly and Mc cready (2000) et Patkamkt(2002), rapportent un pourcentage
élevé de consommateurs de nicotine chez les patiscizophrénes mais aussi, une

consommation plus abondante de tabac par rappdiaudres populations. Néanmoins, la

% Les 5 autres participants n'ayant pas su répondre
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moyenne, concernant le nombre de cigarettes fupgepur, chez les sujets de I'étude est
plus basse que celle a laquelle nous nous attendioneffet, sept sujets consomment entre 0
et 20 cigarettes par jour, cing sujets entre Z30atigarettes par jour et trois sujets plus de 30
cigarettes par jour. De méme, la moyenne des sottesus par les sujets fumeurs au test de
Fagerstrom est de 6.4. Ce résultat correspond aépendance moyenne. Néanmoins, vu
'absence de références chiffrées relatives a ts@mmation journaliére de cigarettes, nous

ne pouvons nous prononcer sur 'importance de cettsommation.

Il semble aussi intéressant de relever que seuwis des sujets qui consomment de la
nicotine et du cannabis fument plus de 20 cigasqite jour. Néanmoins, il n’existe pas de
différences significatives entre les moyennes das<dyroupes. Il pourrait étre intéressant
d’investiguer ce point dans d’autres études. Eatefomme nous I'avons vu au chapitre 2 de
la premiere partie, le cannabis semble compensesymptomes aversifs du sevrage a la
nicotine (Piciotto et al., 2000 ; Balerio et alQ02). Aussi peut-on imaginer une diminution
de la prise de nicotine chez les sujets qui consemrdu cannabis, dd a la diminution des
symptomes de sevrage a la nicotine chez ces ménes. e plus, il ne faut pas oublier que
la plupart du temps, la consommation de cannablatinne consommation de nicotine. Cette
hypothése doit toutefois étre considérée avec ptiéra car, six sujets de I'étude ne
prenaient plus de cannabis depuis au moins plissgmaines, au moment de la passation

des tests.

Enfin, nous avons omis de relever le début de fs@mmation de nicotine chez les
sujets fumeurs afin de comparer celui-ci au débuadconsommation de cannabis, mais aussi,
au début des premiers symptébmes. En effet, nousnsupu évaluer I'impact du début de la
consommation sur la mémoire autobiographique etiescience autonoétique. De plus, nous
aurions pu vérifier la primauté de l'apparition damsommations évaluées, afin de savoir
laquelle apparait le plus régulierement en premgigpeut-étre, influence la consommation de

'autre.

3.3.4. Analyses des résultats concernant I'Optiondlhinking Test

Lorsque nous regardons les résultats obtenus arl'@dus observons, dans plus de la
moitié des situations (56%), que les sujets schimapes ont recours a des stratégies passives

afin de résoudre des problémes quotidiens. Cetgiea impliquent un compromis ou une
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concession des idées et des espoirs d’'un des @etenaires. Ainsi, les sujets ont tendance a
prendre en compte l'avis de l'autre. Cette tendarnse a céder une part de leurs envies et
espoirs au lieu de se battre pour les intégredlascd’autrui. Plus précisément, quand nous
analysons de plus prés les données, dans plusstuEtions, certains ont tendance a
completement abandonner leurs envies au profitetlescdes autres. Nous pouvons traduire
cette disposition comme étant le reflet d’'un mandiadfirmation de soi. Ce facteur vient
renforcer I'hypothese d’'incompétence sociale prisaez les patients qui souffrent de
schizophrénie. Néanmoins, ce manque d’affirmati@strpas significatif et mérite une plus

grande investigation de la question.

3.3.5. Analyses des résultats concernant le TSCS

La seule variable pour laguelle il existe une déf&e significative entre les groupes de
sujets, concerne la self personnel. Il s’agit defdgon dont le sujet percoit sa valeur
personnelle par rapport au monde extérieur. Leferdifices obtenues sur cette variable
correspondent a nos prédictions, a savoir, legssgjd consomment du cannabis et/ou de la
nicotine ont une plus mauvaise image d’eux-mémes lga sujets non-fumeurs ; et plus
encore les consommateurs de cannabis et de ni¢atihesl et anciens) comparativement aux
fumeurs de nicotine. Néanmoins, du fait que cdgémifices ne touchent qu’une seule variable,
linterprétation de ces résultats doit étre efféetutavec prudence. Il serait dangereux de
conclure précipitamment a un lien entre concepseltiet consommation de nicotine et de

cannabis.

Ainsi, la longueur du test peut avoir joué en détawdes résultats. En effet, ce test au
départ devait durer une vingtaine de minutes. Caguetn lors du passage de ce test, beaucoup
de patients ont dépassé le temps imparti pour hepkier allant parfois jusqu’a quarante
minutes pour le remplir. Aussi, si le temps perdaiténéfaste pour le test en lui-méme, il

I'était aussi pour les tests suivant.

Toutefois, la comparaison des scores du sujet@pusamme toujours du cannabis avec
ceux des anciens consommateurs de cannabis, am@gdence des différences significatives
a six variables de ce test: le self social, |é peltsonnel, le self physique, l'identité, le
comportement et la satisfaction du self. Ces rasuihdiquent, pour chacune de ces variables,

une plus mauvaise perception de son image parj&& sansommateur actuellement de
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cannabis. De plus, la comparaison a aussi été meméeles variables de I'OTT, et, la
statistigue a mis en évidence une différence saatife quant a l'utilisation de stratégies
dominantes dans l'optique de résoudre des problésoetaux. En effet, le sujet qui
consomme actuellement du cannabis, a tendanceoarireplus facilement a cette catégorie
de stratégies. Ces stratégies tendent a étre énésglcomme inadéquates, car, celles-ci ne
prennent pas en compte I'opinion d’autrui. Aussitte analyse rejoint ce qui a été débattu
précédemment, a savoir, qu'une mauvaise image idesstiée a des difficultés de résoudre
adequatement les problemes quotidiens. Toutefomgjs nnous attendions a observer,
parallelement a ces résultats, une diminution éesltats au TEMpau, ce qui n’est pas le cas.
En effet, I'individu toujours consommateur de cdrisaobtient d’aussi bons résultats au test
de la mémoire autobiographigue et de la conscientenoétique, comparativement aux
autres patients non consommateurs. Cependantésekats ne doivent pas étre interprétés
trop rapidement, car, le sujet actuellement consateom, était le seul a posséder cette
caractéristique, et donc, de ce fait, il n’estaiegment pas représentatif du groupe auquel il
devrait appartenir.

3.3.6. Analyses des résultats concernant la dépresset I'anxiété

Il existe une corrélation importante entre les ssoobtenus a I'échelle évaluant les
symptomes dépressifs et ceux recueillis a l'aide deux échelles évaluant l'anxiété.
Néanmoins, cette corrélation ne nous permet pashlié un lien de cause a effet. Nous
pouvons juste conclure a la présence d'une liamasitive entre ces deux variables. Ainsi,
plus les sujets présentent des symptomes de dipreghis ils ont tendance a étre anxieux.

Cette relation nous parait cohérente.

De plus, nous avons observé une corrélation trpsrirante entre les scores obtenus aux
différents tests d’'anxiété. En effet, I'existencang relation positive entre I'anxiété-trait et
'anxiété-état semble logique. Nous supposons aips lorsqu'une des deux variables

augmente, l'autre fait de méme.

D’apres la littérature (Potvin et al., 2003 ; Coveglassman et Stener, 1998 ;
Degenhardt et Hall, 2003 ; Le Houezec, 1994 ) tmtme semble diminuer les symptomes
dépressifs contrairement au cannabis, qui lui, telhes amplifier. Donc, normalement, nous

devrions observer une difféerence entre les deuxpgs, voire, les trois groupes de sujets.
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Contrairement a ce qui était attendu, les résuftatsliquent aucune différence significative
entre, la consommation de nicotine, la consommatencannabis, et, les symptdmes
dépressifs. Toutefois, la différence significatisbservée au test BDI précédemment, entre le
score du sujet qui consomme toujours du cannabhig moyenne du groupe de référence qui
n’en consomme plus, nous permet de vérifier cetpotineése concernant la prise de cannabis.
En effet, nous avons remarqué la présence de symeptédépressifs chez ce patient,
actuellement consommateur, contrairement aux supdstinents. Ce constat supporte
'hypothese émise précédemment qui prétend quealmabis est lié étroitement a la
dépression. Comme nous l'avons vu au chapitre dufée de demi-vie du principal agent
actif, le A9-THC ne dépasse pas quatre jours. De plus, letseffu cannabis semblent
réversibles, selon certains auteurs. Aussi, detiijue d’observer une absence de dépression
chez les individus qui n’en consomment plus, eprigsence de symptémes dépressifs chez
celui qui en consomme toujours. Néanmoins, noupawons établir un lien de causalité
entre ces deux variables, comme le précise DegdinbaHall (2003). Ainsi, selon Potvin et
al. (2003), si la dépression peut entrainer 'atbessubstance, les propriétés dépressives de
plusieurs d’entre elles - I'alcool, les opiacés leucannabis -, peuvent étre la cause de la
dépression chez les consommateurs. De plus, oéttpiiétation se base sur les résultats d’'un
seul sujet. Il semble important, afin de renforcette hypothése, d’augmenter le nombre de

participants consommateurs de cannabis au momedatpdessation des tests.

Enfin, selon des auteurs comme Dixon et al. (1999, schizophrenes invoquent
régulierement le soulagement des états anxiogeoes gxpliquer leur consommation de
substances addictives. De méme, Valjent et al (R60Robservé une potentiation des effets
du A9-THC, au niveau de I'hypothermie, de Il'antinocitep et de I'hypolocomotion,
lorsqu’ils administraient de la nicotine a des sutes études soulignent les effets apaisants
du cannabis et de la nicotine. Ainsi, dans note&tnous pourrions nous attendre a observer
des scores faibles aux moyennes du groupe « fumeamg deux sous-tests de la STAY-Y.
Cependant si le niveau d’'anxiété est bas pour ¢eimy fumeurs, il n'est pas plus bas
comparativement au niveau d’'anxiété des patientizgghréenes non fumeurs. Ainsi, la
consommation de substance ne semble pas liée @eaundanxiété. L’absence de corrélations
significatives entre les scores obtenus au testadgrstrom et a la STAY-Y soutient notre

observation.
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3.3.7. Analyse de la médication des patients schitoenes

Dans notre étude, les fumeurs de nicotine sontsigsts qui prennent le plus de
benzodiazépines comparativement aux sujets nonuaret au sujets qui consomment du
cannabis et de la nicotine. Cette constatatioréstnante. En effet, nous nous attendions a
observer une présence plus importante des benzpites aupres des sujets qui ne
consomment pas de substances addictives, c'est-dedigroupe non fumeurs, comme le
suggéraient les études précédentes. De plus, n'aganrelevé de différences significatives
entre les moyennes des différents groupes a la STA¥est étonnant d’observer une aussi
grande diversité dans la prise de benzodiazépinge peut, cependant, que I'absence de
différences d’'anxiété entre les groupes, soit leultét de la prise de benzodiazépines
anxiolytiques par les sujets fumeurs de nicotine.eBet, si ces derniers ne consommaient
pas de nicotine, peut-étre auraient-ils un nive&anxiété plus élevé. Néanmoins, cela
n'expliquent pas pourquoi les anciens consommatdarsannabis ne sont pas traités aux
benzodiazépines. LA9-THC ayant une durée de vie limitée, il ne devpdils agir contre
'anxiété, et donc apaiser I'état anxieux des paieCes résultats semblent néanmoins étre en
concordance avec les résultats obtenus a la STAM-Yjui tendent a supposer que la
consommation de substances, du moins de cannatesnétotine, n’est pas liée a I'anxiété.

De plus, une corrélation négative a été mise edeége entre I'age et la prise de
benzodiazépines. Celle-ci indique une diminutionlalgrise de benzodiazépines liees au
vieillissement. Aussi, peut-on supposer que l'ar&idiminue avec les années. Toutefois,
aucune corrélation significative n’a été observatreeles scores obtenus a la STAY-Y et

l'age.

- 906 -



CONCLUSION

Une des principales constatations que nous pouvains concerne l'absence de
différences significatives entre les moyennes dié&rents groupes a chacun des tests utilisés.
Aussi, nous avons interprété ces résultats commegentatifs d’'une absence de relation
entre la nicotine et/ou le cannabis et les difflsercomposantes évaluées c'est-a-dire, la
mémoire autobiographique, la conscience autonagtiqudépression, I'anxiété, le concept de

soi et la résolution de problemes.

Cette conclusion va a I'encontre de I'hypotheseépaau départ supposant qu’au sein de
la population schizophrénique, les consommateursaidine, ont un fonctionnement général
supérieur aux sujets non consommateurs, ou, awsooumateurs de nicotine et de cannabis.
Contrairement a celle-ci, les résultats de I'étlaissent plutdt penser a une équivalence du
fonctionnement cognitif et social des individus igophrenes quelque soit leur
consommation. Nous pouvons déduire que I'apporticietine ne procure aucun bénéfice aux
schizophrénes, contrairement a la prédiction déhdémrie de I'automédication. Comme le
précise le « Deprivation Reversal Model » (Silveirst 1982 ; Parrott et Kaye, 1999), les
avantages de la consommation de nicotine peuveatvepir du renversement des
conséguences aversives du manque de nicotine amerufs sains. Peut-étre cette
constatation concerne-t-elle aussi les patientggghrénes ?

En conséquence, les patients ne tireraient aucongfibé de leur consommation de
nicotine, que du contraire. En effet, les préditdi@ long terme concernant la consommation
de nicotine ou de cannabis apparaissent préjudksigimur les individus. Ainsi, Knudsen et
Vilmar (1984) ont observé, chez des patients sghi@nes qui consomment du cannabis, une
aggravation aigue de leur condition malgré un suiddical adéquat. De plus, plusieurs
auteurs ont remarqué une augmentation des rechéssa la consommation de cannabis
(Linszen et al., 1994 ; Potvin et al. ; 2004), uUnéquence plus élevée d’hospitalisation
(Caspari, 1999 ; Potvin et al.,, 2004 ; LeDuc ettdihan, 1995), une plus grande non
compliance au traitement et a la médication (LeBuMittleman, 1995), un tendance a étre
plus violent et a ne pas avoir de logement fixealeret al. 2001). Quant a la consommation

de tabac, elle augmente le taux de mortalité (KedlliylcCreadie, 2000) et codte cher.

Toutefois, il est nécessaire de considérer cedtagswavec précaution car un grand

nombre de facteurs ont pu biaiser les résultaliesid’absence d’appariement, la présence

-97 -



hétérogene de benzodiazépines, la taille réduitéedieantillon, le manque d’évaluation du
QI et du fonctionnement social et la longueur dedasation de tests. Aussi, l'investigation
future de cette question devrait entrainer, afinrdpondre adéquatement, une sélection plus
fine des sujets et des tests utilisés. Dans uniprdemps, la confrontation de sujets sains et
de sujets schizophrenes semble nécesskatddau 1J. Tous les sujets devront étre appariés
selon I'age, le sexe et le niveau d’éducation. Qkapus-groupe de I'échantillon comprendra
un nombre équivalent de sujets. De plus, aucun@esux n'aura eu d’histoire avec I'alcool,
la cocaine, I'héroine, les sédatifs, les solvaets,amphétamines et les méthamphétamines.

Enfin, la présence de benzodiazépine devra étrieaiée.

Tableau 17. Echantillon idéal permettant d'évaluénfluence de la consommation de
cannabis et de nicotine.

Sujets sains non  Sujets sains Sujets sains Sujets Sujets Sujets
fumeurs fumeurs de fumeurs de | schizophrénes| schizophrénes |schizophrénes
nicotine/cannabis nicotine non fumeurs fumeurs de fumeurs de
nicotine/cannabig  nicotine
d ? d ? 3 ? d ? d ? d ?
n=1 n=10| n=10 n=10 n=10 n=10 n=10n=10 n=10 n=10|{ n=10 n=10

De plus, afin de réduire la durée de la passaties tésts, il semble intéressant de
procéder differemment. En effet, nous proposondintiiger 'OTT et le TSCS et de les
remplacer par d’'autres tests moins contraignanes.ps, nous conseillons de prendre en
compte le fonctionnement social des individus naaissi, d’évaluer le QI a l'aide d’'une
version abrégé. Néanmoins, si la durée n’est pégéa, une troisieme journée de passation de
test pourrait étre prévue afin de ne pas fatigegmplatients. Cependant, cette perspective peut
s’avérer décourageante pour certains sujets. Nédasmest-il préférable recueillir des tests

biaisés par la fatigue des sujets, ou, des mesptarales, mais moins nombreuses ?
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Annexe 1

Déclaration de consentement éclairé

Etude concernant l'influence de la nicotine et du@&nnabis sur la mémoire

des souvenirs personnels.

Je soussigné,

AN 0 TR o 1= T 1 4 [P

DAt B NAUISSANCE ... ettt e e e e e e e e e e e e e e e e

RO S S .ot e e e e e,

déclare avoir regu et lu le texteragpportant a I'étude relative a l'influence de la

nicotine et du cannabis sur la mémoire des souwethiez une population d’individus en
institution psychiatrique.

déclare avoir eu l'occasion de poser des questiomsopos de cette étude. Je
comprends parfaitement le caractére de rechereheetie étude. J'ai conscience qu’a tout
moment je peux me retirer de cette étude et calallg qu’en soit la raison.

Mon consentement ne décharge pas les organisatieuta recherche de leurs
responsabilités. Dés lors, je conserve tous massdyarantis par la loi.

Au vu des renseignements qui m'ont été apportésc@pte de participer a la
recherche. Je sais qu’a tout moment, avant, perdapures la recherche, je pourrai poser des

guestions supplémentaires a Marie Boulanger.

Faita ..o , Le
Signature de l'investigateur ou Signature du participa
du médecin qui le représente précédée de la mantio

« Lu et appréw
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Annexe 2

Note d’'information aux patients

Par la présente, nous vous proposons de partiaipee étude clinique. Celle-ci a

pour theme linfluence de la nicotine et du cansahir les souvenirs personnels chez des

individus en institution psychiatrique

Cette recherche est basée la réalisation deesgptdgui vous serons soumis en deux
temps, a deux semaines d’intervalles. Chaque é&apespondra donc a une séance de
passation de tests et durera plus ou moins dewesieDés lors, votre temps de participation
a I'étude ne devrait pas dépasser 4h. Les résujtateessortiront des différents tests seront
traités de facons confidentielles et anonymes.néspourront étre consultés que par des
personnes qui collaborent a la recherche, et égkatuent, par un représentant des autorités

de la santé.

Vous étes totalement libres d’accepter ou de refdsearticiper, cela ne changera
rien a vos relations avec le corps médical conceraatre traitement et votre séjour dans

I'institution.

Cette étude est réalisée par Marie BOULANGER darsatire de son mémoire de
fin de cursus scolaire en sciences psychologiquameaersité de Lieége. Elle est encadrée

par le professeur Sylvie BLAIRY de la faculté dggwlogie de I'université de Liege.
A la fin de cette étude, vous pourrez connaitrgdssltats globaux mis en évidence

si vous le souhaitez. Nous espérons que vous otirez un bénéfice personnel de votre

participation a cette étude.
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Annexe 3

| Test de Fagerstrom I

1. Combien de cigarettes fumez-vous par jour en meyne ?
10 ou moins
11420
212430
Plus de 30

w N B O

2. Fumez-vous davantage les premieres heures aptéséveil que pendant le reste de la
journée 7

Oui

Non

3. Quand, apreés le réveil, fumez-vous votre premiércigarette ?
Endéans les 5 minutes
6 a 30 minutes apres
1/2 heure a une heure apres

SO P, N W

Plus d'une heure aprées

4. Quelle cigarette aurez-vous le plus de mal a abdonner ?
La premiere 1
Une autre

5. Trouvez-vous difficile de ne pas fumer dans lesndroits ou c'est interdit ?
Oui 1
Non

6. Fumez-vous méme si une maladie vous oblige atersau lit ?
Oui 1
Non
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Annexe 4

I CAST : CannabisAbuseScreeningTest I

Au cours de votre vie :

Oul NON

Avez-vous déja fumé du
cannabisavant midi ?

Avez-vous déja fumé du
cannabis lorsqueous étiez
seul(e) ?

Avez-vous déja edes
probléemes de mémoire
guand vous fumiez du
cannabis ?

Des amis ou des membres de
votre famille vous ont-ils déja
conseillerde diminuer ou
d’arréter votre consommatio
de cannabis ?

Avez-vous déja essayé de
réduire ou d’arréter votre
consommation de cannabis
sans y parvenir ?

Avez-vous déja edes
problemes a cause de votre
consommation de cannabis
(incidents, mauvais résultats
scolaires, disputes, ...)

~
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Annexe 10

Tableau concernant la normalité de la distributides variables dépendantés

Valeur de la statistique W Probabilité de dépassaine
AGE 0.97 0.72
NIVEAU D’ EDUCATION 0.76 0.00
BENZODIAZEPINES 0.60 0.00
TEST DEFAGERSTROM 0.84 0.00
SEXE 0.6 0.00
BDI 0.95 0.39
STAY-Y (A) 0.92 0.06
STAY-Y (B) 0.94 0.202
SPECIFICITE 0-9 0.7 0.00
SPECIFICITE10-19 0.6 0.00
SPECIFICITE > 20 0.7 0.00
SPECIFICITE12D. M. 0.63 0.00
TEMPS0-9 0.85 0.003
TEMPS10-19 0.87 0.007
TEMPS> 20 0.82 0.001
TEMPS12D. M. 0.8 0.00
EsPACEO-9 0.78 0.00
EsPACE10-19 0.8 0.00
EsPACE> 20 0.75 0.00
EsPACE12D. M. 0.8 0.00
FACTUEL 0-9 0.84 0.017
FACTUEL 10-19 0.85 0.002
FACTUEL > 20 0.87 0.006
FACTUEL 12D.M. 0.88 0.011
TOTAL 0-9 0.94 0.18
TOTAL 10-19 0.92 0.07
TOTAL > 20 0.94 0.16
TOTAL 12D.M. 0.87 0.008
CA Quol 0-9 0.84 0.002
CA Quoi10-19 0.87 0.006
CA Quoli >20 0.86 0.005
CA QuolI12D.M. 0.84 0.002
CAOu 0-9 0.76 0.00
CAOu10-19 0.74 0.00
CAOu>20 0.77 0.00
CAOu12D. M. 0.76 0.00
CA QUAND 0-9 0.40 0.00
CA QUAND 10-19 0.51 0.00
CA QUAND > 20 0.53 0.00
CA QUAND 12D.M. 0.64 0.00
OTT INTEGRATION 0.84 0.002
OTT PASSIVE 0.79 0.00
OTT TIERS 0.32 0.00

2" Enrouge les variables dont > 0.05
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OTT DOMINATION
OTTToTAL
TSCSSELFCRITISM
TSCSsocIAL
TSCSFAMILY
TSCSPERSONAL
TSCSMORAL
TSCSPHYSICAL
TSCSCOMPORTEMENTAL
TSCSIDENTITE
TSCSSELFSATISFACTION

0.94
0.96
0.92
0.97
0.95
0.98
0.97
0.94
0.95
0.97
0.96

0.19
0.54
0.07
0.75
0.32
0.95
0.79
0.21
0.35
0.65
0.44
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