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1. Introduction 

1.1. Historique 

Le cannabis est une plante originaire d’Asie, il en est fait mention dans le traité de pharmacopée 

de Shen Nong Ben Cao Jing (traité des herbes médicales) (1) datant de 28 siècles avant JC. Son 

usage était alors indiqué comme traitement adjuvant dans de nombreuses pathologies : 

paludisme, constipation, douleur rhumatismale ou comme sédatif. L’usage du cannabis s’étend 

ensuite dans les pays voisins comme en Inde où il fait également partie de la pharmacopée 

traditionnelle 1500 ans avant JC. Après que son utilisation ait gagné le Maghreb, le cannabis 

s’exporte en Europe par l’Espagne aux alentours du XVIe siècle (2). 

 Mais le cannabis est réellement devenu populaire en France au XIXe siècle lorsqu’il est ramené 

par les soldats de l’armée napoléonienne suite à la campagne d’Egypte. Le haschich connait 

alors un véritable essor et de nombreux artistes peintres et écrivains en feront l’apologie 

(Dumas, Balzac, Flaubert…). C’est à cette époque que Joseph Moreau de Tours, psychiatre 

français, publiera son traité « du haschich et de l’aliénation mentale » (3) qui évoque l’existence 

d’un lien entre la consommation de cannabis et la survenue de troubles psychotiques.  

A la fin du XIXe siècle, l’usage médicale du cannabis se fait de plus en plus rare au profit des 

opiacés. En France en 1916, le cannabis est considéré comme une drogue à part entière. Aux 

États-Unis le chanvre, nommée alors « weed of madness », y est prohibé dès les années 20. La 

circulation du chanvre est officiellement encadrée en 1925 par la convention de Genève et son 

usage est prohibé en 1937 aux Etats-Unis avec la publication du Marijuana Tax Act. En 1961, 

la convention unique sur les drogues et stupéfiant classe le cannabis sur le tableau I (liste des 

substances psychoactives a risque d’abus important) (2). En 1964, le professeur Israélien 

Raphael Méchoulam isole le principe actif du cannabis (tetra-hydro-cannabinol). A cette 

période il se popularise progressivement en Europe de l’Ouest jusqu’aux années 70 où sa 

consommation explose avec l’arrivée du mouvement hippie. Les consommateurs de cannabis 

ont à cette période une image de jeunesse bourgeoise contestataire. En 1976 les Pays-bas 

appliquent une politique de tolérance vis-à-vis du cannabis qu’ils qualifient de drogue « douce » 

par opposition aux opiacés. En 1996, l’État de Californie légalise l’usage médical du cannabis. 

En 2012 l’État du Colorado est le premier état à légaliser l’usage du cannabis à des fins 
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récréatives. En décembre 2013 l’Uruguay devient le premier pays au monde à légaliser le 

cannabis. 

Aujourd’hui en France, le cannabis occupe une place importante du débat publique et politique. 

Mettant en avant la criminalité, le profit important généré par le trafic illicite du cannabis et les 

lois récemment mises en place dans d’autres pays, certains politiques prônent la dépénalisation 

voire la légalisation du cannabis en France. A l’inverse, les hautes instances médicales 

continuent d’alerter les pouvoirs publics sur les dangers du cannabis et de la banalisation de son 

usage.  

 

1.2. Epidémiologie 

1.2.1. Le cannabis dans le monde 

Selon le dernier rapport de l’Office des Nations Unies contre la Drogue et le Crime (4) 

(ONUDC) en 2016, le cannabis est la drogue la plus couramment consommée avec 192 millions 

de personnes en ayant fait usage au moins une fois dans l’année. Le niveau de consommation 

global de cannabis serait en augmentation d’environ 16% depuis la décennie précédente. 13,8 

millions de jeunes âgés de 15 à 16 ans ont consommé du cannabis en 2018, soit 5,6% de ce 

groupe d’âge. 

En 2016, 30 des 50 états des États-Unis avaient légalisé l’usage du cannabis à titre partiel 

(médical) ou total (récréatif). Il est encore trop tôt pour déterminer l’incidence de cette 

légalisation, mais on peut déjà constater une nette augmentation de la consommation chez les 

18-25 ans. On observe également dans ces états une augmentation significative des 

consultations d’urgences liées au cannabis, des hospitalisations et accidents de la route, ainsi 

que des cas de conduite sous l’influence du cannabis. 

Dans les pays occidentaux, le cannabis est perçu par les jeunes comme une drogue facile à 

obtenir et présentant de faibles risques. Le cannabis est souvent consommé en association avec 

d’autres substances et la consommation d’autres drogues est généralement précédé par l’usage 

de cannabis. 
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1.2.2. Le cannabis en Europe  

Le marché des drogues en Europe est complexe et ramifié. La valeur du marché du cannabis y 

est estimée à 9,3 milliards d’euros (5). 763 000 saisies de produits dérivés du cannabis ont été 

recensées en 2016. L’analyse de la teneur du cannabis en principe actif Tetra-Hydro-

Cannabinol (THC) contenu dans les saisies a permis de mettre en évidence une augmentation 

moyenne du taux de THC moyen de 5% dans les deux formes, résine et herbe ces dix dernières 

années (5). La teneur moyenne en THC dans la résine de cannabis a été multiplié par quatre en 

vingt ans passant de 4 à 16 % (6). 

Depuis 2011, on note une nette augmentation des saisies de cannabinoïdes de synthèse. Il s’agit 

de substances qui imitent les effets du THC. Elles sont importées sous forme de poudre puis 

mélangées à des débris végétaux et sont ensuite vendus comme des substituts légaux avec la 

mention « not for human consumption » inscrite sur l’emballage. En 2016, les cannabinoïdes 

de synthèse représentent la nouvelle substance psychoactive la plus saisie avec 32 000 saisies 

recensées (5). Au 31 mars 2017 un arrêté interdit 12 familles chimiques et 10 nouvelles 

substances de synthèse apparentées au cannabinoïdes. 

D’une manière générale, la consommation de cannabis déclarée a atteint son niveau record en 

2003 puis a légèrement diminué en 2007 et globalement stable depuis (5). 

 

1.2.3. Le cannabis en France  

En France, des enquêtes auprès de la population générale sont réalisées depuis 25 ans par Santé 

publique France et l’Observatoire Français des Drogues et Toxicomanies (OFDT). Cela a 

permis d’analyser les tendances des consommations de substances psychoactives, ainsi que les 

caractéristiques sociodémographiques des consommateurs. 

Santé publique France a publié en 2017, par le biais de l’Institut National de Prévention et 

d’Éducation pour la Santé (INPES), les résultats de son Baromètre santé (7). Il s’agit d’une 

étude réalisée auprès de plus de 20 000 personnes âgées de 18 à 64 ans avec une attention toute 

particulière consacrée au cannabis dont la consommation ne cesse de progresser surtout chez 

les jeunes générations. Le cannabis reste la substance illicite la plus consommée en France. En 

2017, selon l’OFDT, 44,8% des adultes l’auraient déjà expérimenté.  
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Pour ce qui est de l’usage régulier, on constate depuis 2000 une forte augmentation allant de 

1,9% à 3,6% de la population générale. Les 18-25 ans sont les principaux concernés avec 8,4% 

d’usagers réguliers de cannabis. 

 

 

1.2.4. Le cannabis et l’adolescent  

Parmi les dispositifs d’études existant assermentés par l’Organisme Mondial pour la Santé 

(OMS), trois s’intéressent particulièrement aux adolescents et à leur niveau d’usage de drogue : 

Health Behaviour in School-aged Children (HBSC), European School Project on Alcohol and 

other Drugs (ESPAD) et Etude sur la Santé et la Consommation lors de l’Appel de Préparation 

A la Défense (ESCAPAD). 

L’OMS publie, tous les 4 ans depuis 1982, son rapport d’enquête HBSC sur la santé des élèves 

de 11, 13 et 15 ans. Elle est réalisée dans 49 pays majoritairement européens (8). En 2014, chez 

les élèves de niveau correspondant au collège en France, la consommation de cannabis débute 

en général en classe de 4ème avec environ 10% d’expérimentateurs, passant de 1,4% en 6ème 

à 23,9% à la fin du collège. Le nombre de collégiens, sans distinction de sexe, ayant déjà 

consommé du cannabis en 3ème était stable entre 2010 et 2014.  

En 2015, l’Organisme Européen des Drogues et Toxicomanies (OEDT) a publié son rapport 

d’enquête en milieu scolaire sur l’alcool et les autres drogues, l’ESPAD (9). Depuis son 

lancement en 1995, 34 pays d’Europe publient, tous les 4 ans, des données comparables sur la 

consommation de drogue chez les adolescents de 15 et 16 ans. Dans ces pays, 18% des élèves 

ont déclaré avoir consommé au moins une fois du cannabis au cours de leur vie, les taux les 

plus élevés étant enregistrés en République Tchèque (37%) et en France (31%). 8% ont déclaré 

avoir consommé du cannabis les 30 derniers jours avant l’enquête. Le taux d’usage régulier, 

définit comme plus de dix usages dans le mois, enregistre une très légère baisse passant de 8,1% 

en 2011 à 7,7% en 2015. 

L’OFDT a mis en place, avec le soutien des services publics français, l’étude ESCAPAD en 

2010. Cette étude permet de mesurer tous les 3 ans, chez le jeune de 17 ans à l’échelle régionale, 

les consommations de drogues au cours de la journée d’appel à la défense grâce à un auto-

questionnaire anonyme (10). En 2017, 43 892 jeunes ont ainsi été interrogés en France 

métropolitaine et dans 3 collectivités d’outre-mer (Guyane, Mayotte et Nouvelle-Calédonie). 
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Le taux de participation en métropole était de 97,4% et 39 115 questionnaires étaient 

exploitables.  

Les résultats de cette enquête ont permis de mesurer une tendance générale à la baisse quant à 

l’usage de substances psychoactives chez l’adolescent entre 2014 et 2017 : 

- le tabagisme enregistre une baisse de 7 points  

- l’expérimentation de l’alcool et la consommation dans le dernier mois poursuit sa baisse  

- l’expérimentation du cannabis perd 9 points, ce qui la situe à son niveau le plus bas depuis 

2010  

- l’expérimentation des autres substances psychoactives que le cannabis reste en dessous de 4% 

Le taux d’usage régulier de cannabis est passé de 9,2% en 2014 à 7,2% en 2017, se situant 

parmi les plus élevés d’Europe. En métropole, 39,1% des adolescents de 17 ans déclarent avoir 

déjà fumé du cannabis en 2017 contre 47,8% en 2014. 

L’étude a permis de mettre en évidence des facteurs de risques associés à la consommation de 

cannabis. En premier lieu le sexe puisque les consommateurs réguliers de cannabis étaient le 

plus souvent des garçons que des filles (9,7% contre 4,5%). Le parcours scolaire joue également 

un rôle. En effet, on note des niveaux supérieurs de consommation chez les jeunes en 

apprentissage et ceux sortis du système scolaire. Ainsi ces derniers ont une consommation 

triplée par rapport à celle des élèves (21,1% contre 6%).  

 

Tableau n°1 : Usages réguliers de tabac, d’alcool et de cannabis selon la situation scolaire à 

17 ans en métropole (2017) (10) 

 
 

Elèves (%) Apprentis (%) Sortis du système scolaire (%) 

Tabac quotidien  22,0  47,3 57,0 

Alcool régulier  7,5  18,4 12,6 

Cannabis régulier  6,0  14,3 21,1 

 

On retrouve plus de jeunes consommateurs réguliers issus de familles monoparentales, de 

familles recomposées, mais aussi chez les jeunes issus de milieux favorisés. L’environnement 

géographique agit également sur les comportements des jeunes vis-à-vis des consommations de 

drogue, avec des consommations régulières de cannabis plus importantes dans les 

agglomérations de taille moyenne (>20 000 habitants) par rapport aux zones rurales.  
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Globalement, on a pu constater qu’il se dégageait de l’étude un gradiant Nord-Sud avec des 

taux plus élevés de consommation dans le sud de la France. 

 

Il est intéressant de constater que la région Normandie se situe à un niveau d’usage de 

substances psychoactives dans la moyenne haute pour chacun des produits par rapport à la 

moyenne nationale, comme le montre le tableau suivant.   

 

Tableau n°2 : Comparaison des niveaux d’usage de substances psychoactives à 17 ans en 

2017 en Normandie (10) 

 

Produits Usage 
Normandie 

(%) 
France 

métropolitaine (%) 
Ecart (%) 

Alcool 

Expérimentation 87.8 85.7 +2 

Récent 
(> 1 usage/mois) 

71 66.5 +7 

Régulier 
(> 10 usages/ mois) 

10.6 8.4 +26 

Alcoolisation ponctuelle 
importante répétée 
(>3 fois/mois) 

19.1 16.4 +16 

Tabac 

Expérimentation 62.8 59 +6 

Quotidien 
(> 1 cigarette/jour) 

30 25.1 +20 

Intensif 
(>10 cigarettes/jour) 

7.5 5.2 +44 

Cannabis 
Expérimentation 40.5 39.1 NS 

Régulier 
(> 10 usages/ mois) 

7.4 7.2 +0.2% 

Autres drogues 
illicites ** 

Expérimentation 8.8 6.8 +29 

** : Au moins une expérimentation : Champignons hallucinogènes, MDMA/Ectasy, Amphétamines, LSD, Crack, Cocaïne, 

Héroïne 

 

Au total, le niveau de consommation du cannabis chez l’adolescent reste préoccupant malgré 

la légère baisse de tendance. On peut également conclure que certains profils d’adolescents sont 

plus à risques de développer un usage régulier et que les facteurs de vulnérabilité sont 

multiples ; à la fois personnels, familiaux, sociaux et géographiques. 
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1.3. Botanique  

Le cannabis est un genre botanique qui rassemble les plantes annuelles de la famille des 

cannabaceace. On recense une espèce de chanvre cultivé (cannabis sativa L) et différentes 

sous-espèces (sativa, indica, afghanica, rudéalis). Les plantes riches en fibres et faibles en 

principe actif (principalement la variété rudealis) donnent le chanvre agricole, dont 

l’exploitation industrielle permet la fabrication de différents textiles, cordages et papiers. Alors 

que les plantes riches en THC et pauvres en fibres, que sont les variétés sativa indica et 

afghanica, donnent le chanvre indien cultivé pour leurs effets psychoactifs. De nombreuses 

lignées de cannabis sont obtenues par croisement ou bouturage et le développement des 

techniques agricoles a permis de produire des variétés à très forte teneur en principe actif. 

Le cannabis est consommé sous différentes formes issues de la culture de la plante. L’herbe 

(marijuana), la résine de cannabis (haschich, familièrement « shit ») sont consommées sous 

forme de joint fumé, la plupart du temps mélangé au tabac.  
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1.4. Pharmacologie  

Dans les années soixante, les principes actifs du cannabis Sativa ont été isolés par le Pr 

Mechoulam (11) : le delta-9-TetraHydroCannabinol (∆9THC) et le cannabidiol (CBD). Trente 

ans plus tard on découvrait le système endocannabinoïde (11) : l’anandamide ou N-

arachidonoylethanolamine (AEA) et le 2 arachidonoylglycerol (2-AG), chacun agissant 

spécifiquement sur les récepteurs endocannabinoïde de type 1, les R-CB1 (12) et de type 2, les 

R-CB2 (13). 

On distingue donc le système endocannabinoïde, les cannabinoïdes exogènes naturels et les 

cannabinoïdes de synthèse. 

 

1.4.1. Le système endocannabinoïde  

Le système endocannabinoïde est composé en partie R-CB1 et R-CB2 et de leurs ligands 

endogènes AEA et 2-AG, ainsi que d’autres protéines (enzymes de synthèse et de dégradation 

et protéines de transport)  (12). Les ligands endogènes sont synthétisés à partir de précurseurs 

lipidiques membranaires, ils ont une demi-vie très courte et sont catabolisés par une enzyme, la 

FAAH (fatty acid aminohydrolase). Ces composés sont synthétisés massivement à la suite 

d’une augmentation de calcium intracellulaire, en particulier dans le système nerveux central 

où ils sont fabriqués « sur demande » par les neurones.  

Les récepteurs CB1 ont été isolés dans le cerveau de rat en 1990. Les R-CB2 ont été découverts 

en 1993 dans des cellules myélocytaires et présentent 44% d’homologie avec R-CB1.  

Récemment, de nouveaux types de récepteurs ont été identifiés comme jouant un rôle 

complémentaire à celui des récepteurs endocannabinoïdes : les récepteurs TRPV1 et GPR55 

(« CB3 ») intracellulaire et le récepteur nucléaire PPAR. 

Les R-CB1 (12) sont retrouvés en majorité dans le système nerveux central et périphérique, 

dans les cellules nerveuses et gliales. L’ARN messager de CB1 est également présent dans les 

tissus périphériques comme le système immunitaire, l’endothélium, l’intestin, le testicule, 

l’utérus, certaines cellules de la rétine, à des niveaux d’expression beaucoup plus faibles que 

dans le système nerveux central (14). 
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Les R-CB1 sont des modulateurs de la transmission synaptique (15) et ont un rôle sur la 

synaptogénèse, la maturation et la migration neuronale, de l’âge fœtal à la fin de l’adolescence. 

Les ligands AEA et 2-AG sont libérés par le neurone postsynaptique et agissent de façon 

rétrograde sur les R-CB1 présents sur le neurone présynaptique (16). Ils entrainent ainsi une 

inhibition de la libération de neurotransmetteurs (GABA et glutamate principalement). Les 

récepteurs CB1 sont particulièrement abondants dans le cortex préfrontal (responsable des 

fonctions exécutives), l’hippocampe (impliqué dans la mémoire), le cervelet (qui coordonne la 

motricité) et l’amygdale (régulateur des émotions et du stress). On les retrouve également dans 

le striatum qui participe au circuit de la récompense et qui régule la motivation. Ils sont toutefois 

absents du tronc cérébral. 

Les R-CB2 quant à eux sont principalement retrouvés dans les cellules du système immunitaire 

(17). Ils agissent en modulant la libération de cytokines et la migration des cellules 

immunitaires et diminuent la présentation d’antigènes. Dans le modèle animal, il a été prouvé 

que l’effet antalgique du cannabis sur la douleur vient en grande partie de l’action des R-CB2 

(18). Les récentes études in vitro suggèrent que les R-CB2 ont une action sur les mécanismes 

neuro-inflammatoires en cause certaines pathologies inflammatoires chroniques (19) et 

neurodégénératives (20). In vitro, les agonistes sélectifs des R-CB2 auraient également une 

action anti cancéreuse sur différents types de tumeurs (sein, prostate, gliome, mélanome, 

leucémie, colorectal) (21). 

La découverte du système endocannabinoïde a ouvert de nombreuses voies de recherches 

pharmacologiques mais l’expression dans de nombreux tissus des récepteurs 

endocannabinoïdes (et surtout dans le système nerveux central) et leurs effets antagonistes 

engendrent de nombreux effets secondaires notamment psychiatriques (cognitifs et addictifs).  
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1.4.2.Les cannabinoïdes naturels  

Les cannabinoïdes naturels sont ceux qui sont impliqués lors de la consommation de cannabis 

sous forme d’herbe, de résine ou d’huile. Les quantités absorbées sont très variables, elles 

dépendent de la variété de la plante, de son mode de culture, de la partie de la plante utilisée 

ainsi que de la manière dont elle est consommée. Le taux de THC présent dans les différentes 

formes de raffinement du produit est extrêmement variable passant de 2% à 10% pour l’herbe, 

plus de 20% pour la résine, 60% pour l’huile (22). Les nouvelles méthodes d’extraction par 

solvant permettent d’obtenir des concentrations pouvant dépasser les 80% de THC. Elles 

produisent des formes solides comme le dab (une cire consommée par vaporisation) ou liquide 

comme l’huile et la teinture dont certaines se consomment par voie orale sous la langue ou 

comme e-liquide pour cigarette électronique. 

 

Outre le THC, les autres cannabinoïdes présent dans les produits dérivés du cannabis sont 

retrouvés en plus faible quantité et leur effets psychotropes sont nettement moins forts que ceux 

induit par le THC. 

Parmi les cannabinoïdes naturels présents dans la plante, les plus importants sont : 

- Delta 9 THC; 

- Delta 8 THC; 

- Cannabidiol (CBD); 

- Cannabinol (CBN). 

 

Le cannabis consommé contient plus de 538 principes actifs différents dont 108 cannabinoïdes. 

Leurs cibles sont les R-CB1 et les R-CB2 principalement. Chacun de ces cannabinoïdes diffère 

chimiquement dans leurs actions et leurs effets sur ces récepteurs, ainsi que dans leurs effets 

pharmacologiques. 
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1.4.3.Les cannabinoïdes de synthèse 

Initialement, le THC de synthèse a été développé par l’industrie pharmaceutique dans un but 

thérapeutique à partir de l’étude des récepteurs cannabinoïdes. L’objectif était de développer 

un médicament actif sur ces récepteurs avec un effet antalgique et anti-inflammatoire dépourvu 

d’effet psychotrope. 

Les principaux dérivés cannabinoïdes de synthèse sont : le Dronabinol, THC de synthèse 

commercialisée aux Etats Unis et au Canada en comprimé per os (Marinol®) ; Le Nabilone, 

analogue du Dronabinol, commercialisé au Royaume-Uni, en Espagne et au Canada en 

comprimé per os (Cesamet®) ; et le Nabiximol, qui contient à la fois un analogue du THC et 

du cannabidiol (Sativex®). 

Le Sativex® est commercialisé dans 14 pays de l’UE (Union Européenne) et a obtenu son 

AMM (Autorisation de Mise sur le Marché) en 2014 en France dans le traitement de la 

spasticité, des douleurs neuropathiques et de l’hyperactivité vésicale chez les patients atteints 

de Sclérose en plaque mais n’est pas commercialisé pour une raison d’absence d’accord entre 

le gouvernement et le laboratoire sur le prix de vente, selon le laboratoire Almirall. Le 

Cannador®, autre extrait du cannabis, a les mêmes indications que le Sativex®. 

Par ailleurs, début 2000 est apparu un ensemble de drogues de synthèse dérivées du THC. 

Nommées « spices », « K2 » ou encore « Yucatan », elles entrent dans la catégorie des 

nouvelles substances psychoactives. Elles sont disponibles sur les marchés illégaux sous forme 

de mélange d’herbe à fumer.  A l’origine les cannabinoïdes de synthèse étaient proposés comme 

une alternative commerciale légale aux dérivés naturels du cannabis. Ces substances font l’objet 

d’une surveillance rapprochée de l’EMCDDA (European Monitoring Centre for Drugs ans 

Drug Addiction) et seraient associées à des décès (infarctus cérébraux) et des intoxications 

aigues graves responsables de nombreux décès (23).  

En 2016, les cannabinoïdes de synthèse représentaient le plus grand nombre de saisies de 

nouvelles substances psychoactives avec 32 000 saisies en Europe (5). La forte toxicité 

cardiovasculaire de ces produits pourrait s’expliquer, outre les concentrations très élevées en 

principe actif, par l’absence de cannabidiol dans ces produits. Le cannabidiol jouant un rôle 

antagoniste au THC sur les récepteurs cannabinoïdes, notamment du système vasculaire (23). 
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1.4.4.Pharmacocinétique  

1.4.4.1.Absorption 

Le cannabis est majoritairement fumé. Lorsqu’il est inhalé, il libère dans la fumée jusqu’à 50% 

du THC contenu dans le mélange de tabac et d’herbe (24). Le THC est ensuite très rapidement 

assimilé par les poumons. Les effets sont ressentis au bout de quelques secondes et le pic 

plasmatique est atteint en 7 à 10 minutes.  

Le cannabis est inhalé sous différentes formes comme le joint (mélange d’herbe et de tabac ou 

herbe seule), la pipe ou la pipe à eau. La pipe à eau ou « Bang » permet au fumeur d’inhaler un 

volume de fumée équivalent à sa capacité vitale, ce qui augmente grandement le taux 

d’absorption. 

La biodisponibilité du produit varie selon les modes de consommation et en fonction des profils 

de consommateurs, les gros fumeurs ayant une biodisponibilité 23 à 27% supérieure aux 

fumeurs occasionnels (10 à 14%) (25). Le pic plasmatique de THC dépend de plusieurs facteurs 

comme le nombre, le volume, la durée et le délai entre chaque inhalation.  

Le taux sanguin chute ensuite rapidement et peut être détecté 3 à 12 heures après inhalation 

pour un joint de faible teneur et jusqu’à 27 heures pour des teneurs fortes. 

Lorsqu’il est consommé par voie orale, la biodisponibilité du produit s’en trouve nettement 

diminuée avec seulement 10-20% d’absorption. Le pic plasmatique est obtenu 1 à 2 heures 

après ingestion. Cette différence de biodisponibilité s’explique en partie par le métabolisme 

hépatique du THC en dérivé hydroxylé lors de son premier passage systémique. (26) 

 

1.4.4.2.Distribution 

Dans le sang le THC est principalement lié aux lipoprotéines et à l’albumine dans de faibles 

proportions. Les cannabinoïdes sont extrêmement lipophiles et s’accumulent ensuite 

rapidement dans les tissus lipidiques et richement vascularisés comme le cerveau et les muscles 

où ils sont fixés, atteignant leur pic de concentration en 4 à 5 jours (27). 
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1.4.4.3.Métabolisation 

Après absorption, le THC est métabolisé au niveau du foie en 11-hydroxyl-THC par le 

cytochrome P-450, métabolite actif qui franchit plus facilement la barrière 

hématoencéphalique. Le 11-OH-THC est possiblement plus actif que le THC lui-même (28). 

Le 11-OH-THC est ensuite transformé au niveau hépatique en 11-nor-9-carboxy-9THC sans 

activité psychotrope. Il y a plus d’une vingtaine d’autres métabolites issus de la dégradation du 

THC dont certains ont des effets psychoactifs mais qui ont tous une demi-vie longue (29). 

 

 

1.4.4.4.Elimination 

Du fait de leur séquestration lipidique l’élimination des cannabinoïdes est très longue, avec une 

demi-vie pour le THC de 56 heures chez un fumeur occasionnel et de 28 heures chez un 

consommateur chronique (30).  

Une partie de ces métabolites (25%) sont excrétés par voie urinaire mais la majorité (65%) au 

niveau digestif où ils sont pour partie réabsorbés, ce qui prolonge leur action. Du fait de sa 

pharmacocinétique, de sa séquestration lipidique et de ses mécanismes d’absorption et de 

relargage intestinaux, il y a une très faible relation entre les taux plasmatiques, urinaires et le 

degré d’intoxication induit par les cannabinoïdes (31). 

L’élimination des cannabinoïdes se fait par la voie rénale, digestive et sudorale. Entre 15 et 

30% du delta 9-THC sont éliminés par voie urinaire sous forme de delta9-THC-COOH tandis 

que 30 à 65% sont éliminés sous forme de 11-OH-delta9-THC et de delta9-THC-COOH dans 

les selles. Pour un joint fumé à la concentration de 1.75% ou 3.55% de delta 9 THC, les demi-

vies d’élimination dans les urines sont comprises entre 44 et 60 heures (32). La vitesse 

d’élimination des cannabinoïdes est très variable d’un individu à l’autre et dépend en partie de 

la fréquence et de la quantité des consommations. Les fumeurs réguliers éliminent plus 

rapidement le delta9-THC que les sujets naïfs mais les taux accumulés de métabolites dans les 

organes lipophiles et le relargage entrainent une positivité plus longue chez le consommateur 

régulier. 
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Le durcissement des lois en matière de sécurité routière vis-à-vis de la consommation de 

substances psychoactives a rendu le dépistage des consommations de cannabis plus efficace. 

Initialement dosé dans les urines de manière peu efficace, le dosage peut aujourd’hui se faire 

dans le sang, les urines, la salive, la sueur ou les cheveux. Le type de méthode utilisé va 

dépendre du contexte dans lequel il est requis (médico-légal, dépistage, suivi du sevrage…) 

 

1.4.5.Méthodes de mesure  

1.4.5.1.Dosage sanguin  

Le dosage sanguin est la technique la plus sensible pour la détection d’une consommation dans 

un délai de 2 à 10h et son taux de positivité est fixé à 1 microgramme par litre (selon la loi 

Gayssot (33) sur la conduite automobile). Il permet de quantifier le delta9-THC et son principal 

métabolite le THC-COOH, par la chromatographie en phase gazeuse couplée à une 

spectrométrie de masse. Elle permet d’estimer le temps écoulé depuis la dernière 

consommation. En règle générale le taux est inférieur à 1 microgramme par litre après 3 heures. 

Cette méthode est appropriée dans le contexte médico-légal (exemple accident de la route) (34). 

Il est possible de le prescrire sur ordonnance médicale. 

 

1.4.5.2.Dosage urinaire  

C’est la méthode de dépistage la plus adaptée à un diagnostic rapide, la concentration en delta9-

THC-COOH y étant généralement très élevée avec un seuil de positivité fixé à 50 nanogrammes 

par millilitre. Elle permet de dépister l’usage de cannabis dans les 2 à 7 jours après une prise 

occasionnelle et bien plus tard chez un consommateur régulier (pouvant dépasser les 72 jours) 

(35). C’est donc une technique fréquemment utilisée dans de nombreux contextes : accident de 

la voie publique, dépistage de toxicomanie en milieu professionnel, suivi addictologique et lutte 

antidopage.  

Les méthodes les plus fréquemment employées sont la méthode enzymatique EMIT (Enzyme 

Multiplied Immunoassay Technique) et l’immunopolarisation de fluorescence utilisant des 

anticorps anti THC-COOH. Toutefois cette technique de dosage présente de nombreuses limites 

comme le manque de spécificité (faux positif possible en cas d’usage d’Anti-Inflammatoires 

Non Stéroïdiens), de sensibilité et l’impossibilité de déterminer le délai depuis la dernière 
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consommation. Il est donc parfois nécessaire de compléter ces méthodes par une technique de 

chromatographie en phase gazeuse pour affiner le diagnostic. Le dosage urinaire se prescrit sur 

ordonnance médicale. 

 

1.4.5.3.Dosage salivaire   

Bien que ce mode de dépistage soit potentiellement intéressant par la simplicité de sa 

réalisation, le dosage salivaire des cannabinoïdes ne semble pas très efficace. En effet, il permet 

de détecter une consommation récente de cannabis (de 2 à 10 heures), toutefois le passage des 

cannabinoïdes du milieu sanguin à la salive est très faible. Ce test permet de détecter quasi 

exclusivement les cannabinoïdes séquestrés au niveau buccodentaire lors des dernières 

inhalations. Son seuil de positivité est fixé à 15 nanogrammes par millilitre de salive. Le plus 

souvent ce test fait appel à une méthode d’immunohistochimie (36). 

 

1.4.5.4.Dosage dans la sueur  

Ce test permet de détecter une consommation récente de cannabis, mais il est dépendant du 

dernier lavage. C’est donc un mauvais mode de dépistage. 

 

 

1.4.5.5.Dosage capillaire  

Il s’agit d’un test très performant faisant appel à une méthode de chromatographie. Il permet de 

détecter le niveau et la chronicité des consommations de cannabis, chaque centimètre de cheveu 

correspondant à 1 mois. Sa positivité est fixée à 0,1 nanogramme par milligramme (37). 

La sensibilité du test peut toutefois être modifiée par l’utilisation de certains cosmétiques 

adultérants. Cette méthode de dosage est donc intéressante particulièrement en médecine légale. 

Elle n’est disponible que dans certains laboratoires spécialisés. 
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2. Matériels et méthodes  

La recherche documentaire initiée avec une documentaliste a été réalisée d’octobre à novembre 

2018. Les données bibliographiques ont été obtenues en interrogeant plusieurs bases de 

données. 

Les critères d’inclusion ont été : 

- Article de recherche original ou revue  

- Usage du cannabis chez l’adolescent, traitant des effets du cannabis somatiques et 

psychologiques  

- Traitant de la prise en charge par le médecin généraliste de l’adolescent usager du cannabis  

- Traitant des psychothérapies dans la prise en charge de l’addiction au cannabis  

- Parutions en anglais et en français 

 

Les critères d’exclusion ont été : 

- Les publications ne correspondant pas au travail de recherche ou les études dont la méthode 

n’était pas décrite  

- Les études qui incluaient les femmes enceintes 

Nous nous sommes intéressés uniquement aux thèses (versions soutenances).  

Nous avons mis en évidence cinq mots-clés : (synonymes) 

- Cannabis/marijuana 

- Adolescent 

- Médecin généraliste 

- Effets délétères 

- Psychothérapies 

- Thérapies médicamenteuses 

 

Nous avons identifié les mêmes quatre groupes de descripteurs MeSH (Medical Subject 

Headings) auxquels nous avons ajouté les filtres d’âge (adolescent (13-18 ans) et young adult 

(19-24 ans)), la date de publication (10 years) ainsi que la langue (english et french). 
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1 Substance étudiée : Cannabis ; Marijuana 

2 Médecin généraliste: General practitioner, physician; Family practice; Primary health care 

3 Effets délétères: Side effect; Brain effect; psychiatric symptomes 

4 Traitement : therapeutic; medicine; psychotherapy; cognitive behaviour therapy; brief 

intervention; Multidimensional family therapy 

 

A partir des résultats des recherches bibliographiques obtenus en interrogeant les bases de 

données, un premier tri a été effectué en se basant sur le titre et les résumés. Les articles ont été 

récupérés dans leurs versions intégrales et une première sélection d’articles a été établie. 

Nous avons ensuite tenu compte des références bibliographiques présentes dans cette première 

sélection d’articles (en excluant les publications déjà retenues). Nous avons récupéré les articles 

potentiellement éligibles et réalisé une deuxième sélection. 

Interrogation des bases de données : n1= 3279 

- Sudoc: 49 

- PubMed/Medline: 3230 

Sélection des articles après lecture des titres et résumés : n2= 182 

-Sudoc :23 

-PubMed/Medline :159 

Application aux articles n2 des critères d’inclusion puis récupération des textes dans leur 

version intégrale :  

- Sudoc : 6 

- PubMed/Medline : 39 

Première sélection d’articles s1= 61 articles 

Considérant les références bibliographiques des publications retenues dans s1, à l’exception des 

articles déjà retenus, une deuxième sélection d’articles a été effectuée par remontée de filière 

bibliographique. 17 articles ont ainsi été retenus.  

Au total, s2= 78 articles ont été inclus dans l’étude. 
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Figure n° 1: Flow-chart concernant la sélection des articles de l’étude 

 

 

Repérage 

Inclusion 

Eligibilité 

Pré-

sélection 

n= 3279 articles 

Sudoc = 49 

Pubmed/Medline = 3230 

s1= 61 articles éligibles 

s2= 78  

Nombre final d’articles inclus 

dans l’étude 

Exclusion : 3097 articles 

Après lecture : 
- Titres 

- Résumés 
- Doublons 

Inclusion : 17 articles  

Remontée de la filière 

bibliographique 

n2= 182 articles 

Sudoc = 23 

PubMed/MedLine = 159 

 
Exclusion : 137 articles 

 
- Application critères d’inclusion  
- Récupération des textes 

- version intégrale  
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L’Introduction n’a pas été incluse dans la partie matériels et méthode car elle ne répondait pas 

au sujet de la thèse. Cette partie a été rédigée indépendamment du travail de recherche en 

interrogeant les moteurs de recherche Google, Google scholar, les bases de données Medline, 

PubMed et Sudoc. Au total, 37 sources ont permis la rédaction de l’Introduction. 

Pour la partie Historique, les mots clés utilisées ont été : 

Histoire, Cannabis. 

Pour la partie Epidémiologie nous avons utilisé les sources officielles et les parutions de 

l’ONUDT, OEDT, OFDT et INPES 

Pour la partie Pharmacologie, les mots clés retenus en Français et Anglais ont été : 

Tetra hydro cannabinol, Cannabis, Marijuana, Pharmacocinétique, pharmacodynamique, 

méthodes de mesure et système endocannabinoïde. 
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3. Cannabis et risques 

Nous aborderons ici les effets induits par la consommation de cannabinoïdes naturels et non 

celle de cannabinoïdes de synthèse. Les cannabinoïdes de synthèse ne contiennent pas de THC 

mais des molécules imitant ses effets. Ils sont plus puissants, plus dangereux et potentiellement 

plus addictogènes.  

L’adolescence, selon l’OMS, est une période de transition s’étalant de 10 à 19 ans durant 

laquelle le jeune va acquérir une indépendance sociale, développer une identité propre et un 

raisonnement abstrait. Le cerveau d’un adolescent poursuit sa croissance jusqu’à l’âge de 25 

ans environ (38). 

Comme nous l’avons vu précédemment, le THC agit très largement sur de nombreuses zones 

du cerveau aux dépens du système endocannabinoïde. Les effets délétères liés à l’usage du 

cannabis chez l’adolescent sont multiples et seront d’autant plus marqués que les 

consommations sont précoces et fréquentes. 

Les récepteurs cannabinoïdes sont absents du tronc cérébral, consommer du cannabis 

n’entrainerai donc pas de risque d’overdose. En revanche le consommateur s’expose à des effets 

somatiques et psychiques potentiellement accidentogènes. Ces symptômes sont la plupart du 

temps régressifs en quelques heures mais peuvent parfois être précurseurs de pathologies 

chroniques comme la schizophrénie. L’étude DRAMES (Décès en Relation avec l’Abus de 

Médicaments et de Substances), réalisée par l’OFDT enregistre chaque année en France les cas 

de décès lors d’ingestion de substance psychoactive. Ainsi, en 2016, le cannabis serait impliqué 

de manière exclusive dans 16 décès et de manière prédominante ou codominante dans 14 dans 

décès. Il s’agissait principalement de cardiopathies ischémiques (39) (annexe I).  
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3.1. Effets neurobiologiques du cannabis  

Il est intéressant d’appréhender l’action du delta 9 THC sur le cerveau de l’adolescent pour 

mieux comprendre les mécanismes à l’origine de ses effets neurologiques et psychiatriques 

délétères. 

 

Entre 6 et 12 ans, le cerveau produit une très grande quantité de synapses puis à l’adolescence, 

la substance blanche s’épaissit par accroissement de la myélinisation interhémisphérique et sous 

corticale au profit des neurones les plus actifs, à l’inverse de la substance grise qui est le siège 

d’un élagage synaptique important (40). L’âge moyen du début des consommations de cannabis 

est de 15 ans, période à laquelle le cerveau est en plein processus de spécialisation. Comme 

nous l’avons vu précédemment, le système endocannabinoïde agit comme un régulateur de la 

croissance et de la migration neuronale via les nombreux récepteurs CB1 dans le cortex frontal, 

l’hippocampe, le striatum, le cervelet et l’amygdale. Le delta 9 THC pourrait donc interférer 

avec la maturation du cerveau en agissant sur ce système (41). 

Les études chez l’animal ont permis de mettre en évidence les interférences induites par le delta 

9 THC sur le système glutaminergique et dopaminergique, à l’origine chez l’adolescent de 

l’altération de la maturation cérébrale (42). 

 

 

3.1.1. Le système de la récompense  

Ce système est la base de la motivation et de l’apprentissage et permet l’intégration dans la 

personnalité des expériences émotionnelles. Situé principalement au niveau limbique, il est le 

croisement de nombreuses voies de projections (frontales, limbiques, amygdaliennes et 

hippocampiques). Son carrefour principal est le noyau accumbens (43). 
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Figure n°2 : Circuit de la récompense parmi les vois sensorielles et de régulation 

 

Lorsque le sujet ressent une émotion positive, il active la voie mésolimbique dopaminergique 

qui active le NAc (Noyau Accumbens), produisant du plaisir. Les projections neuronales 

frontales entrainent une sensation de détente tout en planifiant une réponse active utile dans les 

aires associatives et limbiques. Cette boucle a pour effet de produire une association 

contextuelle positive et permet de faciliter la mémorisation (44). Cette boucle intervient 

également dans la régulation du stress. Or, le système endocannabinoïde et les voies 

dopaminergiques sont étroitement liées. 

Ainsi, le THC peut altérer le fonctionnement du système de la récompense en agissant au niveau 

des fonctions cognitives (attention et concentration), sur la voie mésolimbique et en altérant le 

fonctionnement hippocampique.  
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Tableau n°3 : Effets à court terme du cannabis 

 

Neurobiologie Symptômes 

Augmentation de la dopamine 

(voies mésolimbiques et mésocorticales) 

Euphorie, dysphorie 

Anxiété, attaque de panique 

Idées délirantes 

Troubles de la perception 

Hallucinations 

Troubles de l’attention 

Inhibition GABA et glutamate Réduction de la motricité 

Blocage de l’acétylcholine (Hippocampe) Troubles de la mémoire 

 

 

A moyen terme, les consommations régulières de cannabis vont passer d’une stimulation du 

système dopaminergique à une désactivation responsable du désinvestissement global du sujet 

(syndrome amotivationnel) (45). Si les consommations se poursuivent, avec l’entrée dans la 

tolérance au produit le sujet va commencer à développer une dépendance (syndrome de sevrage 

notamment). 

 

3.1.2. Approche neurobiologique de l’addiction  

 De manière très schématique et approximative, on peut visualiser le contrôle des 

comportements comme le résultat du fonctionnement de trois instances cérébrales qui se 

développent à des âges différents (38). Le cerveau « reptilien », comprenant le cervelet et le 

tronc cérébral, est mature dès la naissance. Il traite des données sensorielles brutes, est dominé 

par la sensation et son moteur est le besoin. Ensuite, il y a le cerveau « mammifère », 

comprenant principalement l’aire limbique et une partie des aires associatives et corticales, qui 

se développe jusqu’à l’âge de 7 ans au contact de l’environnement. Il confronte, de manière 

analogique, les données aux mémoires émotionnelles de l’amygdale et procédurale de 

l’hippocampe pour les intégrer dans l’hypothalamus. Il est dominé par le conditionnement et 

les émotions. Motivé par le désir, il s’adapte à l’environnement en maitrisant les besoins du 

cerveau reptilien et il définit le caractère. Puis il y a le cerveau « humain » qui se compose de 

l’aire préfrontale et sus orbitaire. Il se développe de l’âge de 7 ans jusqu’à l’âge de 25 ans (38). 
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Il intègre les informations du cerveau mammifère au moyen de choix conscients. Il est dominé 

par la réflexion et motivé par le projet et la planification du désir. C’est lui qui va fixer la 

personnalité.  

 

 

Lors de la consommation de substances psychoactives comme le THC, les stimuli répétés du 

NAc par activation dopaminergique sont à l’origine d’un phénomène d’apprentissage et créent 

de nouvelles synapses pour stabiliser ces connexions et créer des boucles hors du contrôle de 

l’aire frontale. Dans ce processus d’intégration, les éléments environnementaux neutres sont 

associés à l’expérience du produit et peuvent par la suite à eux seuls activer le circuit de la 

récompense. Plus l’attribut motivationnel, lors de la consommation d’une substance, est 

fortement associé au plaisir, plus le sujet est en mesure de tolérer des désagréments et des efforts 

importants pour obtenir la récompense. C’est ce que l’on appelle le « craving ». 

 

 

Chez l’adolescent, les aires limbiques et amygdaliennes matures sont hyperactives alors que le 

contrôle frontal est encore en développement. Ainsi, l’adolescent est plus sensible aux 

récompenses mais y attribue plus difficilement un sens (46). Les comportements d’explorations 

sont favorisés, le contexte social et affectif est valorisant, ce qui pousse l’adolescent à 

rechercher des récompenses et des sensations fortes qui le conduisent à la prise de risque. 

L’adolescent est donc plus vulnérable face au produit et s’expose à de nombreux risques 

lorsqu’il consomme des substances psychoactives, autant sur le plan cognitif que 

psychologique. 
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3.2. Troubles psychiatriques liés à l’usage  

3.2.1. Définitions  

En France, les niveaux de consommation de substances psychoactives sont en général classés 

de la manière suivante : 

- Usage à risque (mise en danger), pouvant être la première étape vers l’abus et la dépendance. 

Il peut être situationnel ou quantitatif  

- Abus selon le Manuel de diagnostic et statistique des troubles mentaux (DSM IV) ou bien 

usage nocif selon la Classification Internationale des Maladies (CIM10). La notion d’abus et 

dépendance a disparu dans le DSM V considérant qu’il existe un continuum de sévérité des 

troubles liés à l’usage de substances  

- Dépendance et addiction, telles qu’elles sont décrites dans le CIM 10 

L’usage nocif d’une substance est décrit dans le CIM 10 comme un mode de consommation 

d’une substance psychoactive préjudiciable à la santé. Dans cette définition l’accent est mis sur 

la globalité des effets négatifs liés à l’usage, qu’ils soient somatiques, psychoaffectifs ou 

sociaux. 

Si l’on se réfère aux critères du DSM V, l’intoxication aigue au cannabis regroupe 4 critères : 

1- Consommation récente de cannabis. 

2- Changements inadaptés, comportementaux ou psychologiques, cliniquement 

significatifs, se développant pendant ou peu après l'utilisation de cannabis (ex : 

altération de la coordination motrice, euphorie, anxiété, sensation de ralentissement du 

temps, altération du jugement, retrait social). 

3- Deux signes au moins parmi les quatre signes suivants, survenant dans les 2 heures après 

consommation : 

- conjonctives injectés  

- sécheresse de la bouche  

- augmentation de l’appétit  

- tachycardie  

4- Symptômes n’étant pas dus à une autre affection médicale générale et n’étant pas mieux 

expliqués par un autre trouble mental. 
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Le DSM V évalue les troubles liés à l’usage d’une substance au moyen de 11 items. 

 

 

Figure n° 3 : Critères d’addiction à une substance selon le DSM-V 

 

Ce tableau se rapporte à l’utilisation d’une seule et même substance sur une période de 12 mois. 

Le nombre d’items présents permet de définir le niveau de dépendance, faible modérée à sévère. 

 

3.2.2. Intoxication ou ivresse aigue  

Les effets psychiques ressentis par le consommateur varient d’un individu à l’autre selon le 

contexte, le type de produit et le mode de consommation (47). L’intoxication est d’évolution 

brève et régresse habituellement sans conséquence. 
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Toutefois, à des doses plus élevées et chez des sujets plus sensibles, elle peut entrainer une 

perturbation neuropsychologique plus grave. L’intoxication aigue cannabique associe (48): 

- euphorie, ivresse, fous rires, sensation d’élation (de planer), exaltation imaginative, altération 

du jugement, repli sur soi, lassitude, somnolence voire torpeur ; 

- modifications et intensification sensorielles fluctuantes, sensation de ralentissement du temps, 

parfois des hallucinations ; 

- perturbations cognitives portant sur les capacités intentionnelles, mémoire de fixation ou 

empan mnésique, augmentation du temps de réaction, difficulté à effectuer des tâches 

complexes et troubles de la coordination motrice. 

 

 

3.2.3. Usage nocif ou abus de cannabis, dépendance et sevrage  

Ils sont décrits par le CIM 10 et le DSM V.  Chez l’adolescent de 17 ans, en 2011, environ 5% 

des consommateurs présenteraient un usage problématique ou une dépendance au cannabis soit 

7% des garçons et 3% des filles. (49,50) 

La dépendance physique au cannabis est certes faible mais existante, avérée par une tolérance 

aux doses progressivement croissantes et par un syndrome de sevrage à l’arrêt. En 1994, dans 

le monde, la dépendance au cannabis concernait 15,3% des consommateurs de 15 à 24 ans (avec 

une prédisposition pour les garçons) (51). 

Le syndrome de sevrage peut survenir dans les 15 jours suivant l’arrêt de l’intoxication 

entrainant anxiété, agitation et insomnie. Ces manifestations sont en général masquées par la 

lente élimination du THC. 

 

3.2.4. Troubles psychologiques induits par l’usage de cannabis  

3.2.4.1. Les troubles anxieux  

Ce sont les troubles les plus fréquemment induits par l’intoxication aigue cannabique. On peut 

distinguer (48) : 

- l’attaque de panique (bad trip), avec des sensations de dépersonnalisation et déréalisation. Ces 

troubles régressent spontanément en quelques heures après arrêt de l’intoxication ; 
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- les syndromes de dépersonnalisation, qui persistent parfois après l’intoxication aigue 

cannabique. Ils peuvent durer plusieurs semaines et s’accompagnent d’angoisses chroniques, 

d’insomnies, d’asthénies, de sentiments d’étrangeté, de déjà vu, d’une humeur triste ainsi que 

de perturbations cognitives. La résolution est spontanée et réapparaît lors des réintoxications. 

Cet état peut ressembler à une décompensation schizophrénique mais ne comporte toutefois pas 

d’élément dissociatif, hallucinatoire ou délirant. 

La consommation chronique de cannabis expose à un surrisque de dépression et d’idées 

suicidaires (52). 

 

3.2.4.2. Le syndrome amotivationnel  

Il survient chez le fumeur régulier, persiste plusieurs semaines après le sevrage et régresse 

ensuite spontanément. Il associe différents symptômes comme le désintérêt, le détachement 

émotionnel, l’anhédonisme, l’apragmatisme, la passivité, l’apathie, l’appauvrissement 

intellectuel et le retrait social. Une partie de la diminution des performances scolaires chez le 

jeune consommateur est imputable au syndrome amotivationnel (48). 

 

3.2.4.3. Les troubles psychotiques  

Le lien entre la consommation de cannabis et la survenue de troubles psychotiques est 

clairement avéré. La méta-analyse de Moore et al (53) publiée dans Lancet en 2007 montre que 

la consommation de cannabis est établie comme facteur de risque significatif de développer des 

troubles psychotiques avec un OR (odd ratio) =1.41 95 % IC (1.20-1.65) , qu’il existe un effet 

dose réponse et que ce risque est accru chez les consommateurs réguliers. 

De plus, il a été prouvé que plus les consommations commencent tôt, plus le risque de 

développer des troubles psychotiques est grand. C’est le résultat de l’étude Survey of high 

impact psychosis (SHIP) en Australie en 2010 (54) et de l’étude Dunedin Study Arseneault et 

coll 2002 en Nouvelle-Zélande (55). Les sujets ayant débuté la consommation de cannabis avant 

l’âge de 15 ans avaient un risque plus élevé de développer des troubles shizophréniformes que 

ceux ayant débuté leur consommation après 18 ans (OR= 3.12 contre OR=1.42). Il existe 

également un effet-dose entre la survenue de troubles schizophréniques et l’usage de cannabis 

(56). 
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La bouffée délirante aigue est un exemple de trouble psychotique induit par la prise de cannabis. 

Elle peut survenir lors de prises fortement dosées où lorsqu’il existe des facteurs 

psychologiques prédisposants. D’autres symptômes peuvent apparaitre comme des 

hallucinations visuelles, des troubles du comportement auto ou hétéro agressifs, des confusions 

avec désorientation temporo-spatiale. Ces troubles peuvent durer quelques jours à quelques 

semaines, mais la résolution de l’épisode sous traitement neuroleptique est souvent rapide et le 

sujet critique alors le caractère délirant de l’épisode.  

Il existe un lien fort, probablement bidirectionnel, entre l’usage de cannabis et la pathologie 

schizophrénique. Le cannabis est souvent consommé par des personnes souffrant de troubles 

psychotiques pour en soulager les symptômes (telle l’anxiété) mais ces derniers s’exposent 

aussi à une entrée plus précoce dans la maladie schizophrénique. 

 

3.3. Les troubles cognitifs liés à l’usage 

Dans une large revue de littérature, parue en 2011 dans le Journal addiction of medicine, 

Rebecca et al (57) a montré que la prise unique de cannabis entraine des troubles de l’attention, 

de la mémoire (de travail notamment), une altération des fonctions exécutives et un 

ralentissement du temps de réaction pouvant persister de 6 heures à 20 jours après arrêt des 

consommations selon la fonction étudiée.  

Chez le consommateur chronique, l’altération des fonctions cognitives touche plus largement 

la mémoire et les fonctions exécutives. Ces troubles sont d’autant plus importants que la 

consommation de cannabis a débuté précocement avant 15 ans et que les prises sont massives, 

rapprochées et qu’elles durent dans le temps (58). Les conséquences de l’altération de ces 

fonctions exécutives peuvent être des troubles d’attention et de la mémoire de travail, de la 

mémoire prospective et épisodique avec des troubles de l’encodage, du stockage et du rappel. 

Ainsi les capacités de traitement d’informations, nécessaire aux prises de décisions sont 

diminuées, de même que les fonctions exécutives (planification), la capacité adaptative, la 

priorisation, la flexibilité mental et la résolution des problèmes. Ces perturbations vont entrainer 

une diminution des capacités psychomotrices et s’associer à une altération des activités 

quotidiennes. 

Ces troubles cognitifs induits par l’usage du cannabis se traduisent dans le parcours scolaire de 

l’adolescent. C’est ce qu’a montré l’étude longitudinale Christchurch health and developement 
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study (59). Dans cette étude de cohorte prospective, les adolescents consommateurs avaient un 

risque significativement plus élevé d’échec scolaire (p<0.001), de ne pas décrocher de diplôme 

universitaire et de statut socio-économique défavorable par rapport aux adolescents n’ayant 

jamais consommé de cannabis. 

 L’étude de cohorte néozélandaise Meier issue de la Dunedine Study (60), a testé les 

performances neuropsychologiques de jeunes à l’âge de 13 ans, avant que les consommations 

aient débutés puis de nouveau à l’âge de 38 ans, après que les habitudes de consommation se 

soient installées. Les résultats ont montré que le cannabis consommé à la fréquence de 4 joints 

par semaine est associé à une baisse de QI de 8 points. Les résultats de cette étude sont toutefois 

discutés par certains chercheurs et à pondérer par un manque de puissance. 

 

3.4. Les risques somatiques liés à l’usage  

La consommation chronique de cannabis fumé va induire, au niveau somatique, des effets 

délétères se rapprochant de ceux induits par l’usage du tabac.  

 

3.4.1. Le syndrome cannabinoïde  

Décrit chez le consommateur régulier de cannabis, le syndrome d’hyperhémie cannabinoïde 

(ou syndrome cannabinoïde) se présente comme des épisodes répétés de douleurs abdominales, 

nausées et vomissements. Les symptômes disparaissent après arrêt définitif des 

consommations(61). 

 

3.4.2. Risque vasculaire  

Le cannabis est associé à des risques de troubles du rythme cardiaque comme la fibrillation 

auriculaire paroxystique, la tachycardie ventriculaire ou blocs auriculoventriculaires pouvant 

conduire au décès. Dans de rares cas, la consommation de cannabis peut induire des infarctus 

du myocarde par élévation de la tension artérielle et de la fréquence cardiaque (62). 

Des cas avérés d’accidents vasculaires cérébraux induits par la consommation de cannabis ont 

également été identifiés (63).  
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3.4.3. Risques respiratoires  

Les effets du cannabis sur le poumon sont semblables à ceux du tabac : toux chronique, 

expectoration, inflammation des voies aériennes supérieures, bronchite chronique, détérioration 

de la fonction pulmonaire dose dépendant. Si le THC induit précocement une dilatation des 

bronches, il provoque secondairement une inflammation responsable d’une hyperactivité 

bronchique. 

 

3.4.4. Risque de cancer  

Les effets de la consommation de cannabis sur le risque de cancer du poumon sont mal établis. 

En revanche, étant donné que le cannabis est consommé la plupart du temps mélangé au tabac 

sous forme de joint fumé, les usagers s’exposent, en plus des produits de combustion du 

cannabis, aux goudrons et aux nombreuses substances cancérogènes déjà présentes dans la 

fumée de tabac. Une revue de littérature parue en 2006 portant sur 19 études évaluant le risque 

de cancer du poumon chez les consommateurs réguliers de cannabis suggère qu’il existe une 

preuve biologique d’une telle association (64). Une analyse groupée organisée par the 

International Lung Consortium, portant sur 2159 cas de cancer du poumon dans 6 études 

différentes, a montré une faible association entre la consommation de cannabis et le risque de 

cancer de poumon chez les patients n’ayant jamais fumé de tabac. Ces résultats sont à pondérer 

par une faible puissance de l’étude. D’autres études menées au Maghreb trouvent que 

l’exposition au cannabis multiplierai par 3 le risque de cancer du poumon (65,66). 

L’exposition chronique au cannabis exclusif (sans tabac) augmente le risque de cancer de la 

vessie (67). De même l’usage régulier du cannabis est reconnu comme facteur de risque de 

cancer de la prostate et du col utérin. Le cannabis a été récemment reconnu comme facteur de 

risque de gliome malin chez l’adulte (68). 
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3.4.5. Fertilité et grossesse  

Le cannabis est associé à une diminution de la fertilité masculine et féminine. Le cannabis 

comme le tabac est responsable d’effet anti-oestrogénique (69) in vitro, il aurait également des 

effets délétères sur la fertilisation, d’autant plus marqués que la consommation est récente (70). 

Durant la période gestationnelle, le THC passe la barrière placentaire et pourrait perturber le 

fonctionnement du système endocannabinoïde, acteur dans la prolifération cellulaire, la 

différentiation des cellules souches et la migration neuronale. L’intoxication au THC durant la 

grossesse est à l’origine de malformations (cardiaques, digestives), de diminution de poids, de 

taille et de durée de gestation. 

 

3.4.6. Accidents de la route  

Les risques de morts violentes sont majoritairement dus aux accidents de la route. Du fait de la 

diminution de la vigilance et de la réduction de la coordination motrice, les conducteurs sous 

l’influence du cannabis ont 1,65% de chance en plus de provoquer un accident mortel que les 

conducteurs négatifs selon les résultats de l’enquête ActuSAM 2011 (71). Ce risque s’accroit 

considérablement en cas de consommation concomitante d’alcool (effet multiplicatif). La 

consommation de cannabis serait responsable de 170 à 190 décès par an à la fin des années 

2000. 
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4. Outils à la disposition du médecin généraliste pour le 

dépistage et la prise en charge des consommations de 

cannabis chez l’adolescent 

D’après le Baromètre santé publié par l’INPES en 2014, les médecins généralistes sont les 

professionnels de santé les plus sollicités par les jeunes (79,2%). L’étude Portrait d’adolescent 

réalisée en France en 2013 auprès de 15 235 jeunes montrait que 68,7% des adolescents avaient 

consulté leur médecin généraliste dans le mois précédent l’enquête (72). Le médecin généraliste 

a donc une place privilégiée dans la prise en charge de l’adolescent. 

Selon une étude française (73), en 2011, 96% des médecins généralistes considèrent que la 

consommation de cannabis est un risque important pour la santé. Pourtant, selon le rapport de 

l’OFDT 2013 sur l’usage problématique du cannabis, seuls 11% des médecins généralistes 

estiment devoir s’impliquer dans les problématiques d’usage, 8% interrogent de manière 

systématique leur patient et 2% utilisent les questionnaires de dépistages adaptés au repérage 

des consommations de cannabis. 

On constate donc qu’il existe une grande difficulté du médecin généraliste à s’engager dans la 

prise en charge du patient consommateur, pouvant en partie s’expliquer par le manque de 

connaissance sur son propre rôle et sur les moyens mis à sa disposition pour la prise en charge. 

 

4.1. Champs d’intervention du médecin généraliste  

L’addiction est une maladie du cerveau aux déterminants multifactoriels. Le médecin 

généraliste a la capacité d’intervenir de différentes façons à différents niveaux. 

Tout d’abord, il exerce une fonction de vigilance lui permettant de détecter les facteurs de 

vulnérabilité, de promouvoir les facteurs protecteurs et de retarder les premières 

consommations. Lorsque les premières expériences ont lieu, il dépiste, explore, intervient sur 

les représentations et agit pour réduire l’emprise du produit. Lorsqu’une addiction est avérée, il 

participe et accompagne le changement et s’efforce de consolider l’abstinence et de prévenir 

les rechutes. Le médecin généraliste peut agir sur les comorbidités liées à l’usage. 



56 
 

Le Collège National des Généralistes Enseignants (CNGE) a défini le socle de l’intervention 

du médecin généraliste dans la prise en charge des troubles liés à l’usage de substance.  

 

 

Figure n°4 : Extrait de « 13 situations types que doivent maîtriser tout médecin généraliste », 

selon le CNGE 

 

Il est possible de mettre en pratique ces recommandation au cabinet en utilisant le schéma de 

l’Intervention Brève (IB) et en y intégrant les techniques de l’Entretien Motivationnel (EM), 

deux techniques pour mener une consultation d’addictologie dont nous allons explorer le 

fonctionnement. 

 

 

4.2. Protocoles de prise en charge ambulatoire  

Aux Etats-Unis, il existe des recommandations publiées par la Substance Abuse and Mental 

Health Service Administration (SAMHSA) qui promeut le repérage, dans l’IB et l’EM ainsi 

que l’orientation vers un traitement spécifique en fonction du modèle Screening Brief 

Intervention and Referral to Treatment (SBIRT). Le SBIRT est un ensemble de pratiques 
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factuelles utilisées à destination des sujets ne présentant pas de dépendance, pour identifier, 

réduire et prévenir les problèmes liés aux consommations de substances psychoactives. 

En France, il n’existe pas de telles recommandations officielles. Toutefois, le Dr Karila, 

addictologue à l’hôpital Paul Brousse, propose dans une parution de « La presse médicale » en 

2015 une conduite à tenir dans le dépistage et la prise en charge des consommateurs modérés 

sans troubles addictifs liés à l’usage de cannabis (74). Il s’agit de repérer les Troubles Liés à 

l’Usage de Cannabis (TLUC) puis de les évaluer précisément au travers des critères du DSM V 

et de proposer une prise en charge adaptée au degré de sévérité du trouble. 

 

 Il existe une cinquantaine d’outils de mesure de l’usage de cannabis dans le monde dont une 

vingtaine ont été testés et standardisés. Chacun est adapté à une population spécifique et tend à 

répondre à des objectifs différents. Certains orientent la clinique, d’autres cherchent à estimer 

une prévalence épidémiologique. Parmi ces outils quatre ont fait l’objet d’étude de validation 

en population adulte et adolescente pour le repérage des problèmes liés à l’usage: 

-Severity of Dependence Scale (SDS) utilisé aux Royaumes Unis (75) (annexe n°II) 

-Cannabis Abuse Screening Test (CAST) utilisé en France (76) (annexe n°III) 

-Cannabis Use Problems Identification Test (CUPIT) développé en Nouvelle-Zélande (77) 

(annexe n°IV) 

-Cannabis Use Disorder Identification Test (CUDIT) développé en Nouvelle-Zélande (78) 

(annexe n°V) 

 

L’HAS a également mis à disposition en 2015 un outil d’aide au Repérage Précoce et à 

l’Intervention Brève (RIPB) (annexe n°VI). Il s’agit d’une série de questionnaires de cinq 

minutes qui s’adresse à tous les professionnels de santé et concerne tous les patients. Il peut 

également être proposé de manière plus systématique chez les patients présentant une situation 

jugée particulière comme la grossesse, l’échec scolaire, le divorce, la retraite, le changement de 

travail.  

 

Il existe donc une palette d’outils dans laquelle le médecin généraliste peut piocher, en fonction 

des problématiques qu’il rencontre, dans la prise en charge des TLUC chez l’adolescent. 
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4.2.1. Entretien Motivationnel  

Par le biais de l’EM il est plus facile pour un individu de changer son comportement si la 

motivation vient de lui-même que si elle forcée par le thérapeute. C’est le modèle proposé par 

Prochaska et Di Clemente dans lequel le patient, accompagné par le thérapeute, passe par 

différentes étapes successives de changement (79). 

Comme l’ont montré Lécailler et Michaud dans leur article paru dans alcoologie et addictologie 

en 2004 (80), l’approche de l’EM semble être compatible avec la prise en charge de l’adolescent 

consommateur de substance psychoactive si la pratique du thérapeute s’adapte aux 

problématiques de l’adolescent. 

Dans un premier temps l’EM cherche à transformer les motivations extrinsèques (parents, 

justice) en motivation intrinsèques (propre au jeune comme la performance physique scolaire 

ou intellectuelle). Secondairement le thérapeute fait prendre conscience au jeune que l’objectif 

final de la thérapie est d’obtenir un mieux-être et que la diminution voire l’arrêt des substances 

n’est qu’un moyen pour y parvenir. 

Si l’EM a fait les preuves de sa pertinence dans la prise en charge des TLUC chez l’adulte (81), 

les résultats sont plus nuancés chez l’adolescent. En effet, une large revue de littérature 

Cochrane a été réalisée en 2011, regroupant 59 études comprenant des études de cohortes 

randomisées et des études de cas témoins pour un total de 13 342 adolescents (82). L’étude a 

démontré que l’EM était supérieur en termes de réduction des consommations de cannabis par 

rapport aux patients ayant bénéficié d’une prise en charge habituelle. Toutefois, aucune 

différence n’avait été démontrée au moyen et long cours entre EM et prise en charge structurée 

(autres types de thérapies formalisées).  
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4.2.2. Intervention Brève  

L’IB est définie comme une consultation courte durant laquelle le médecin généraliste délivre 

des informations et des conseils sur les changements de comportements en suivant le schéma 

FRAMES (Feedback, Responsability, Advice, Menu, Empathy, Self efficacity). 

 

Tableau n°4 : Tableau représentant les séquences de l’intervention brève (83) 

 

 

Le format de l’IB permet de mettre en application la technique de l’entretien motivationnel. 

C’est sur ce mode de consultation que la Haute Autorité de Santé (HAS) recommande la mise 

en application de l’outil RPIB. 

 

Selon l’HAS, en une minute, le médecin généraliste peut recueillir le degré de consommation 

déclaré par le patient. Cinq minutes peuvent suffire à délivrer les résultats des questionnaires, à 

informer le patient sur les risques encourus et à lui demander s’il envisage une diminution des 

consommations et le moyen d’y parvenir. 

Concrètement appliquer l’outils RPIB reviens à : 

-Discuter des résultats des questionnaires 

- Délivrer des informations sur les risques liés à l’usage 

FRAME 

Feedback 
« Retour 

d’information » 

Reformulation avec le consommateur de sa consommation de 

cannabis et des ses repercussions sur sa vie personnelle et 

socioprofessionnelle 

Responsability 
« Responsabilité » 

 

Responsabiliser le consomateur et le positionner dans sa capacité 

de changement 

Advice 
« Conseils » 

 

Donner des conseils sur sa consommation et ses risques 

somatiques, psychiatriques,professionnels, legislatifs … 

Menu « Contrat » Le patient établit le constrat de changement 

Empathy « Empathie » 
User d’empathie pendant la consultation, sans jugement ni 

moralisation 

Self efficacy 
« Efficacité 

personnelle » 
Renforcer le sentiment de succès 
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- Evaluer les facteurs de risques 

- Identifier les motivations et les représentations du patient 

- Informer sur les modalités de prise en charge 

- Fixer des objectifs et laisser le choix 

- Évaluer la motivation 

- Proposer un suivi 

- Remettre de la documentation ou orienter vers un site, une association 

En pratique, 6 minutes ne suffisent pas au médecin généraliste pour interroger, évaluer et 

délivrer les informations relatives à la consommation de cannabis au cours d’une consultation 

avec un l’adolescent. Cependant la durée d’une consultation, pourvue qu’elle soit dédiée à cet 

objectif, semble être suffisante pour y parvenir. 

La durée, la fréquence et l’espacement des IB n’ont pas été recommandés spécifiquement et 

leur contenu reste globalement hétérogène, ce qui complique la possibilité de prouver leur 

efficacité. De nombreuses études randomisées ont été réalisées dans ce but, les résultats sont 

assez variables. On peut citer parmi elles le travail du Dr Laporte qui a comparé l’efficacité des 

psychothérapies classiques versus IB réalisées par des médecins formés dans la prise en charge 

de jeunes de 19 à 25 ans consommateurs de cannabis. L’étude révèle qu’il n’y aurait pas de 

différence significative dans le temps sur le nombre de joints fumés par mois  entre les deux 

modes de prise en charge (p = 0.13) (84). Toutefois, l’IB serait efficace sur la baisse du niveau 

d’usage chez les consommateurs modérés et pour la tranche d’âge des 18 ans à 6 mois (p = 

0.002) et à 12 mois (p = 0.01).  

 

L’EM et l’IB ont pour avantage d’être simples à mettre en pratique au cabinet, peu 

chronophages et adaptées à l’adolescent. Toutefois il s’agit d’approches de première intention. 

En effet pour les situations plus difficiles ou si la prise en charge se poursuit dans le temps, il 

est nécessaire de s’appuyer sur d’autres approches psychothérapeutiques dont il faut citer les 

Thérapies Cognitives et Comportementales (TCC) et les thérapies systémiques familiales 

comme la MultiDimensional Family thérapie (MDFT) ou de recourir à l’avis d’un addictologue. 
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4.2.3. Thérapies Cognitives et Comportementales  

Le versant cognitif de la thérapie analyse les pensées automatiques, irrationnelles et inadaptées 

liées à un problème. Le thérapeute examine le mode de pensée avant, pendant et après l’usage 

de produit et cherche avec le patient à mettre en place d’autres comportements mieux adaptés 

afin de surmonter le problème. 

Le versant comportemental analyse les comportements avant, pendant et après la consommation 

et cherche à déterminer ce qui déclenche la prise de substance. Kadden et Coll (85)suggère que 

le comportement addictif résulte d’un apprentissage qui peut être désappris à travers le 

développement et la mise en pratique de nouvelles connaissances.  

Finalement, les TCC permettent à l’adolescent de développer des stratégies alternatives pour 

faire face aux difficultés qu’il essaie de gérer au travers de la consommation de produit. 

Les TCC ont montré la preuve de leur efficacité chez l’adolescent. Le Pr Kaminer a mené deux 

études randomisées en 1998 et 2003, montrant la supériorité des TCC par rapport aux thérapies 

interpersonnelles et psycho-éducatives. L’étude la plus encourageante est celle menée en 2002 

par le Cannabis Youth Treatment (86,87) (publication du SAMHSA) auprès de 600 patients de 

14 et 15 ans répartis dans deux groupes utilisant cinq méthodes différentes : 

- L’un appliquait trois méthodes basées sur l’EM et les TCC  

- L’autre deux méthodes d’inspiration familiale 

Dans l’ensemble, chacune des méthodes avait des résultats favorables en termes de baisse des 

consommations de cannabis. Toutefois, l’association TCC et EM avait des résultats supérieurs 

pour la fréquence de consommation à trois mois par rapport aux méthodes d’inspiration 

familiale. 

L’association EM suivie de TCC semble donc être une bonne approche de l’adolescent 

consommateur de cannabis (87). Le médecin généraliste peut ainsi amorcer l’alliance 

thérapeutique et mettre en avant les motivations intrinsèques du patient puis relayer la prise en 

charge à un thérapeute qui propose une analyse fonctionnelle du problème et élabore avec lui 

des stratégies thérapeutiques adaptées. 
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4.2.4. Approches familiales  

L’adolescent consulte rarement seul, ce sont souvent ses parents qui le poussent à consulter car 

il a un « problème » ou une injonction de justice (88). 

Les parents sont démunis face à ce jeune qu’ils ne comprennent plus, ils accusent les 

fréquentations, l’environnement de leur enfant et constatent les difficultés scolaires qu’ils 

associent à la consommation de cannabis. De son côté bien souvent le jeune n’a pas de demande 

concrète, ne semble pas inquiété par ses consommations de cannabis et souhaite seulement 

qu’on le laisse tranquille. 

Dans ce contexte il est souvent difficile de savoir quelle est la cause initiale des consommations 

de cannabis chez l’adolescent : les conflits parentaux, l’échec scolaire, l’environnement ou la 

personnalité (89). 

Les facteurs de risques qui influencent les consommations de cannabis placent le jeune au centre 

d’un système complexe beaucoup plus étendu que l’individu seul décrit par Brook en 1998 (90) 

comme présenté sur le schéma suivant. 

Figure n°5 : Modèle multidimensionnel de l’abus et de la dépendance au cannabis à 

l’adolescence d’après Brook et Coll, 1998 (90)  

 

L’un des objectifs de l’intervention systémique est de déporter le problème, focalisé autour de 

la consommation de produit, sur les problèmes affectifs et relationnels entre l’adolescent et les 

parents. La thérapie systémique permet de renouer un dialogue dans la relation parent-enfant, 

là où la communication altérée est génératrice d’anxiété et d’agressivité. 
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Parmi les thérapies systémiques on trouve les thérapies multifamiliales développées dans les 

années soixante par Wells puis par Laqueur. 

 

L’idée est de réunir, lors de séances de thérapie de groupe, plusieurs familles concernées par la 

problématique de consommation de produit d’un jeune, tous les mois sur une période d’un an. 

Une autre approche est la MultiDimensional Family Thérapie développée par le Centre for 

Treatment Research on Adolescence Drug Abuse (CTRADA) de Miami, supervisé par le 

psychiatre professeur Liddle (91). La MDFT entreprend une approche globale et intégrative qui 

combine les méthodes des thérapies systémiques, stratégiques, cognitives et s’appuie sur 

d’autres courants théoriques et cliniques. Elle cherche à mettre en avant les facteurs individuels, 

familiaux et environnementaux qui influencent l’usage du produit et tendent à créer des 

conditions favorables au changement pour l’adolescent et ses parents. 

 

L’étude multicentrique INternational Cannabis Need of Treatment INCANT, réalisée en 2012, 

a comparé la MDFT à la psychothérapie individuelle dans une population de 450 adolescents 

de 13 à 18 ans. Si les deux thérapies étaient efficaces, la MDFT avait des taux plus élevés 

d’adhésion et un effet plus marqué sur les symptômes de la dépendance. Les effets 

thérapeutiques étaient plus importants chez les grands consommateurs, avec une réduction plus 

importante des consommations à 12 mois (92). Ces résultats sont également confirmés par ceux 

de l’étude The Cannabis Youth Treament CYT (86). 

 

La MDFT est une thérapie complexe nécessitant beaucoup de temps et des connaissances 

spécialisées. Elle est en générale pratiquée par des psychologues ou des addictologues 

spécialement formés au sein de structures spécialisées comme les Centres de Soin 

d’Accompagnement et de Prévention en Addictologie (CSAPA) ou les Consultations Jeunes 

Consommateurs (CJC). LA MDFT n’a pas sa place au cabinet de médecine générale, mais fait 

partie des solutions de recours. Le médecin généraliste peut ainsi proposer à l’adolescent 

d’évaluer les TLUC puis d’orienter au sein de ces structures afin d’approfondir la prise en 

charge familiale. 
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4.3. Prise en charge au cabinet 

S’il n’est pas spécialiste en addictologie, le médecin généraliste a comme principal atout le 

suivi du patient dans le temps. Il peut planifier un suivi et élaborer avec lui une stratégie de 

prise en charge au travers de consultations successives. Le médecin généraliste joue un rôle de 

guidance parentale et de soutien individuel en développant une cohérence et des compétences 

psychosociales. Il peut ainsi agir sur des leviers souvent non spécifiques de l’addiction dans le 

but de repérer les facteurs de vulnérabilité, diminuer l’attractivité des drogues, renforcer les 

résistances et retarder les premiers usages. 

 

4.3.1. Facteurs de vulnérabilité  

Le repérage des facteurs de vulnérabilité commence très tôt notamment avec la relation mère-

enfant, les antécédents familiaux d’addiction, le comportement en famille ou à l’école. Parmi 

ces facteurs de vulnérabilité, on peut citer : la personnalité de l’enfant comme l’impulsivité ou 

l’agressivité, les troubles de l’attachement, du sommeil. 

L’histoire personnelle et familiale va également jouer un rôle déterminant : violences, 

séparations, familles recomposées et drames familiaux. Les évènements sources de stress 

chronique sont autant de facteurs de vulnérabilité comme le sont : le manque d’estime de soi, 

les déménagements, le harcèlement scolaire… 

Une fois que ce constat de vulnérabilité est fait, le médecin généraliste a d’autant plus de mal à 

intervenir puisque les patients fragiles sont peu enclins à demander de l’aide (93). 

Le médecin généraliste doit encourager les attitudes parentales construites autour de discours 

cohérents, les attentions et les interventions donnant du sens aux évènements. Une attention 

particulière doit être portée par le praticien à la relation mère-enfant. Cette relation participe au 

développement du circuit de la récompense et une altération le perturbe  (94). 

Chez l’adolescent les facteurs de vulnérabilité sont souvent nombreux et cumulatifs. Il convient 

de les nommer et de permettre aux parents et à l’adolescent d’exprimer leur ressenti ainsi que 

de travailler avec eux sur les marges de manœuvres à leur disposition. 

Un moyen d’explorer le mal-être chez l’adolescent est le BITS (Bullying, Insomnia, Tobacco, 

Stress) test, créé en 2016. Chaque réponse positive vaut 1 point (maximum 8), un résultat 

supérieur à 3 doit faire rechercher des idées suicidaires (95).  
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Tableau n°5 : Traduction française du BITS test : 

BITS   

Bullying Harcélement 

As- tu récemment été maltraité ou harcelé à l’école, y 

compris via ton téléphone ou internet ? 

… Et en dehors de l’école ? 

Insomnia Troubles du sommeil 
As-tu souvent des troubles du sommeil ? 

… Fais tu souvent des cauchemars ? 

Tobacco Tabagisme 
Consommes-tu du tabac ? 

… quotidiennement ? 

Stress Stress 

Te sens-tu stressé par le travail scolaire ou l’atmosphère 

familiale ? 

… par les deux ? 

 

 Chaque item est pondéré par les adjectifs formant l’acronyme CPIRE : Cumulé, Précoce, 

Intense, Répété et Excluant. 

 

L’étude multicentrique Portrait d’adolescent (72) révélait que selon l’échelle de dépression 

propre aux adolescents (annexe n°VII) 25 à 33% des adolescents présentaient un état dépressif 

ou des conduites à risques. 27,8% avaient un état sub dépressif (SD) score compris entre 3 et 5 

et 12,1% un état dépressif avéré (D) score supérieur ou égal à 6. 

Parmi les sujets de cette étude, nombreux étaient ceux qui pensaient que « pour bien vivre il 

faut prendre des risques sans les calculer » (47,4% D, 39% SD et 28,8% des non dépressifs 

(ND)), que « le plus important dans la vie c’est d’avoir le maximum de sensations » (61,5% D, 

57,8% SD, 49,9% ND) et tentaient de se rassurer en fumant du cannabis (13,8% D, 10,8% SD, 

6,4% ND). 

Le niveau de conflits familiaux était également plus élevé dans cette population d’adolescents 

(63,7% D, 47,4% SD, 26,8% ND). L’ambiance familiale a donc bien une empreinte sur 

l’individu adolescent fragile qui présente un risque non négligeable de développer une 

dépression pouvant précipiter le jeune dans la consommation de produit.  

Les études ont montré qu’il existe un facteur génétique de vulnérabilité lié à l’abus ou la 

dépendance aux substances psychoactives et qu’il pourrait contribuer à 50 % du risque à 

développer la maladie (variable selon les produits) (96,97). L’environnement agit de manière 

directe sur le mode d’expression du génome notamment durant la croissance cérébrale qui est 

un processus génétiquement programmé. C’est ce que nous apprend l’épigénétique (98). 
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L’expérimentation concerne principalement le milieu animal, mais leurs résultats vont dans le 

sens des observations chez l’homme. Les traumatismes psychologiques dans l’enfance 

augmentent le risque de dépendance à l’alcool à l’âge adulte, un faible niveau d’autocontrôle à 

7 ans prédit d’un mésusage d’alcool à 12 ans et les recherches de sensations à 15 ans préjugent 

de comportements addictifs à 20 ans (99). A contrario, dans l’enfance l’environnement peut 

également jouer un rôle protecteur sur le risque de développer des comportements addictifs à 

l’âge adulte et sur le risque de rechute (100). 

Le médecin généraliste, fort du suivi régulier qu’il effectue chez ses patients et leur famille, est 

en première ligne dans le repérage de ces facteurs de vulnérabilité. Il doit donc en permanence 

rester attentif et intervenir de manière précoce lorsque surviennent des évènements de vie qu’il 

juge à risque. 

 

4.3.2. Valoriser les facteurs de protection  

Le médecin généraliste doit être vigilant aux éléments éducatifs favorisant le développement 

de facteurs de protection comme par exemple la gestion des caprices, le temps passé devant les 

écrans, le développement de la créativité.  

Parmi les facteurs protecteurs, on retrouve l’estime de soi qui va diminuer l’usage de substance 

psychoactive et relativiser l’influence du groupe sur l’individu (101). L’estime de soi se 

développe par la reconnaissance de tout type de réussite.  

La capacité à gérer le stress, quand elle fait défaut, amène l’individu à afficher la prise de risque 

comme un élément identitaire. Elle se développe par l’apprentissage du contrôle de la 

frustration, de l’impulsivité et de la colère (102). Lorsqu’il existe une situation pourvoyeuse de 

frustration, le cortex préfrontal exerce un contrôle volontaire supporté par l’assurance affective 

et cohérente des parents. La capacité à gérer son stress, c’est en partie savoir dire « non » et 

décider par soi-même. La diversité des sources de plaisir et des modes d’apaisement diminue 

également l’intérêt pour les produits.  

Ainsi, prévenir c’est aussi valoriser les schémas éducatifs parentaux pertinents, rassurer et 

accompagner les parents au cours des étapes de développement de leur enfant. 
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4.3.3. Retarder l’exposition au produit  

Plus l’exposition à une substance psychoactive commence tôt dans la vie, plus le risque de 

développer ultérieurement des troubles lié à l’usage est grand (103). Lors de la maturation 

cérébrale, l’exposition au produit psychoactif établit la nécessité du produit dans la création de 

boucles adaptatives, en particulier dans la gestion du stress (104). La présence de ces produits 

va favoriser la tentative de suicide lorsqu’il y a des idées suicidaires (105). 

Le médecin généraliste doit donc mettre en place une action de prévention primaire quand à  

l’exposition aux substances psychoactives au moyen d’une communication adaptée au niveau 

de compréhension. Le médecin généraliste s’attache alors à délivrer une information claire et 

scientifique sur les effets et les risques liés à l’usage. Il partage ses connaissances et interroge 

le patient sur ses représentations en restant dans le champ médical. Il peut éventuellement 

conclure en remettant un support d’information. 

 

4.3.4. Lors des premières consommations 

Si la première expérimentation du cannabis a majoritairement lieu dans un contexte festif ou 

sous l’influence des pairs, la répétition est souvent liée à une souffrance psychologique. Le 

médecin généraliste doit chercher à en réduire l’empreinte et à en améliorer le contrôle en 

s’attachant à situer la demande. 

 

Celle-ci vient souvent d’un parent, l’adolescent évoquant rarement de manière spontanée sa 

consommation. Le médecin généraliste doit alors receuillir les inquiétudes des deux parents en 

l’absence du jeune. Il va alors s’assurer que la problématique est partagée par le couple parental, 

en déterminer la gravité et les amener à expliquer au jeune les raisons de leur démarche sans le 

stigmatiser. Dans un second temps, le médecin généraliste peut inviter un parent à accompagner 

le jeune pour une consultation dédiée. On sollicitera la présence de l’adolescent pour 

« comprendre » plutôt que pour « soigner ».  

 

Lors de cette consultation, le médecin généraliste doit chercher à faire exprimer le point de vue 

de chacun sur le problème. L’objectif, à cette étape, est de réintroduire le dialogue familial dans 

un contexte où le jeune, persuadé d’être incompris, s’est progressivement isolé, n’exprimant 



68 
 

pas ses craintes. Si un début d’alliance thérapeutique émerge, le médecin pourra alors proposer 

à l’adolescent de poursuivre l’entretien en dehors de la présence parentale. Le secret médical 

sera alors rappelé. Il sera donc fixé un objectif acceptable pour la consultation suivante afin de 

poursuivre l’accompagnement ou l’orienter vers une consultation spécialisée. Le médecin 

généraliste pourra alors remettre un formulaire d’autoévaluation comme le formulaire ALAC 

(ALcohol Advisory Council)(Annexe VIII), adapté à l’autoévaluation des consommations de 

cannabis, qui sera à remplir pour la fois suivante. Le médecin pourra alors savoir s’il s’agit d’un 

usage problématique. 

 

Dans ce parcours de dialogue entre parents et jeune, le médecin généraliste peut s’aider de 

certains outils en ligne comme le site internet cannabis-médecin.fr (106). Cet outil met à 

disposition un ensemble de fiches de référence validées. 

 

 

4.3.5. Lorsque les consommations s’installent  

Le médecin généraliste se fixe comme objectif de limiter les conséquences morbides des 

consommations de produit et de maitriser les comportements liés à l’addiction. 

Dans un premier temps, il évalue la consommation. Le test le plus couramment utilisé pour 

apprécier l’impact des consommations est le questionnaire CAST (107). Il permet d’évaluer 

efficacement les usagers de cannabis en situation problématique. Un score supérieur ou égal à 

3 suggère une consommation problématique. Le CAST est plus efficace pour repérer les 

consommateurs dépendant ques les usagers en situation d’abus (107).   
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Figure n°6 : Arbre décisionnel en pratique courante de médecine générale pour évaluer la 

consommation et les répercussions de l’usage de cannabis  

 

Si le praticien repère un TLUC, il se réfère ensuite aux 11 critères du DSM V vus précédemment 

afin d’en déterminer avec précision le degré de gravité. Le dépistage d’un TLUC léger, modéré 

à sévère nécessite une orientation vers un addictologue. Toutefois un tel recours est discutable 

si le médecin généraliste a les connaissances nécessaire pour prendre en charge les TLUC.  

 

Si le médecin généraliste se sent légitime dans la poursuite de la prise en charge, il doit ensuite 

amorcer un changement en situant le niveau d’engagement du patient au moyen du cycle de 

Prochaska et di Clemente.  
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Figure n°7 : Cycle du changement selon Prochaska di Clemente 

 

Situer le patient au sein de cette boucle permet au praticien d’adapter à chaque étape son 

discours et de proposer des objectifs en adéquation avec le degré de motivation du patient. 

Prendre en charge les TLUC en médecine générale est une entreprise complexe s’inscrivant sur 

la durée. Il faut parfois plusieurs consultations pour réussir à identifier clairement la 

problématique et plusieurs autres pour mettre en place une stratégie efficace afin de réussir le 

sevrage du patient et maintenir l’abstinence. Le médecin généraliste doit envisager l’échec de 

sa prise en charge ou la rechute du patient. Quand la problématique est jugée trop complexe, le 

médecin de famille doit savoir orienter vers les lieux d’acceuils spécialisés ou vers un 

addictologue. 

 

 

 

 

 



71 
 

4.4. Moyens de recours dans la prise en charge de l’adolescent 

consommateur de cannabis 

Les Consultations Jeunes Consommateurs ont vu le jour en 2004, suite aux constats récurrents 

des pouvoirs publics que l’usage du cannabis est un phénomène de masse banalisé, aux enjeux 

de santé publique (108). Elles ont été pensées comme des lieux d’accueil, de prévention, 

d’évaluation, d’information et d’orientation. Elles sont implantés dans des CSAPA ou des 

centres spécialisés dans l’accueil des jeunes. Les CJC proposent des consultations anonymes et 

gratuites aux jeunes présentant des troubles liés à l’usage de substances psychoactives et à leurs 

parents. Parmi les praticiens exerçant au sein des CJC, on trouve: des infirmières, des 

psychologues, des assistantes sociales, des médecins psychiatres ou addictologues. Le caractère 

pluridisciplinaire de ces centres permet d’optimiser la prise en charge des jeunes 

consommateurs en envisageant les TLUC dans la globalité. 

Lors de leur création, les décideurs avaient la volonté de promouvoir des outils validés 

scientifiquement. Les professionnels exerçant en CJC ont une approche qualitative de la prise 

en charge mettant en pratique EM, TCC, IB et MDFT.  

Concrètement, il existe trois types de prise en charge au CJC : 

- Les consultations uniques où le jeune et/ou les parents viennent chercher de l’information. 

Les professionnels vont s’attacher à informer et faire de la réduction des risques  

- les situations où le jeune cherche à réduire ses consommations. Les professionnels vont alors 

mettre en place des IB, TCC…  

- Les situations où la famille et le jeune cherchent un soutien plus approfondi. Un suivi pourra 

alors être proposé avec la mise en place d’un suivi psychothérapeutique au moyen d’analyse 

systémique, cognitivo-comportementale, intégrative… 

Ces structures sont méconnues du grand public, selon l’enquête BVA (Michel Brulé Jean Pierre 

Ville et Associés) menée par l’INPES en 2014 seuls 16% des parents et 23% des adolescents 

ont déjà entendu parler des CJC. 

La prise en charge ambulatoire est la plupart du temps efficace pour prendre en charge les 

adolescents qui présentent des conduites addictives. Toutefois,  certaines situations nécessitent 

une prise en charge hospitalière. L’hospitalisation courte pour sevrage à le plus souvent lieu en 

service de psychiatrie/addictologie ou dans les centres spécialisés pour la prise en charge 
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d’adolescent en rupture (comme le sont les centres de crise pour adolescent). L’objectif d’une 

telle hospitalisation est d’isoler l’adolescent de son milieu écologique afin de gérer le syndrome 

de manque qui se caractérise chez l’adolescent par le « craving », l’anxiété, l’irritabilité et la 

dépression (109). Cependant, le syndrome de manque serait moins présent chez l’adolescent 

que chez l’adulte (110). En règle générale, l’hospitalisation pour sevrage cherche donc plus à 

répondre à une problématique de décompensation psychiatrique liée à l’usage de cannabis, 

comme la survenue d’une dépression avec risque suicidaire, d’une bouffée délirante aigue, 

qu’au problème de dépendance en lui-même. 

 

4.5  Dépendance au cannabis et thérapie médicamenteuses 

Actuellement, il n’existe pas de traitement de substitution au cannabis. Des essais 

pharmeceutiques explorent des pistes pour traiter les troubles liés à l’usage chez l’adulte mais 

pour le moment, aucune n’a obtenu de résultat significatif.  

Toutefois, certaines pistes sont en cours d’exploration pour accompagner un sevrage parmi 

lesquelles les antidépresseurs et les thymorégulateurs. Chez l’adulte, la buspirone diminuerait 

les effets du « craving » et atténuerait les signes de manque lors du sevrage (111). Chez l’adulte 

également, le THC de synthèse, dronabinol, serait efficace dans la diminution des symptômes 

du sevrage et induirait très peu d’effets secondaires (112). Cependant, le dronabinol n’est pas 

disponible en France. L’association médicamenteuse dronabinol et lofexidine dans le maintien 

de l’abstinence a montré initialement des résultats encourageants (113) mais les dernières 

études les remettent en cause (114). Chez l’adolescent, une étude a cherché à évaluer l’efficacité 

de la fluoxétine versus placébo dans le traitement du syndrome dépressif chez des adolescents 

consommateurs de cannabis, concluant à une absence d’efficacité (115).  

Il existe donc quelques pistes pharmacologiques exploitables dans la prise en charge des 

troubles liés à l’usage de cannabis, mais celles-ci doivent faire leur preuve.  
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5. Conclusion 

En réalisant cette revue de littérature nous avons constaté que l’usage du cannabis chez 

l’adolescent est une question d’actualité insuffisamment considérée par les médecins 

généralistes. L’usage régulier de cannabis chez l’adolescent en France reste parmi les plus 

élevés d’Europe. Les troubles liés à l’usage du cannabis doivent interpeller le médecin 

généraliste autant sur les risques neurologiques et somatiques encourus par les jeunes que sur 

la fragilité psychologique de ces sujets consommateurs. Pour l’adolescent, consommer du 

cannabis peut être à la fois une des causes de son mal être ou au contraire la seule solution à sa 

disposition pour y répondre. C’est durant cette période que se mettent en place les 

comportements des jeunes face au cannabis, comportements qui s’inscriront dans le temps pour 

certains d’entre eux. Dans un contexte global ou le cannabis reste très largement disponible, où 

de nouveaux modes de consommation attrayants, comme la cigarette électronique, font leur 

apparition et dès lors que le débat sur la dépénalisation s’intensifie, le rôle du médecin 

généraliste est de prévenir et d’informer les jeunes et leurs familles sur les risques liés à l’usage 

de cannabis. 

 

Nous avons vu qu’il existe un consensus sur la nécessité de réaliser un repérage précoce de 

l’usage problématique du cannabis dans cette population et qu’il existe de nombreux outils de 

repérage standardisés. Aucun de ces outils n’est spécifique au repérage de l’usage 

problématique chez l’adolescent, ce qui pourrait faire l’objet d’études approfondies. La prise 

en charge au cabinet de médecine générale s’appuie sur une ouverture du dialogue avec le jeune 

et sa famille. En puisant dans les différentes stratégies, le praticien cherche à dépister les 

facteurs de gravité associés et à accompagner l’adolescent dans un processus de changement. 

Parfois l’orientation vers une structure spécialisée est indispensable. 

 

Il semble nécessaire d’encourager les médecins généralistes à rendre systématique le repérage 

précoce et le diagnostic des TLUC chez l’adolescent en mettant en avant le caractère peu 

chronophage et pratique des outils standardisés. La prise en charge addictologique inquiète de 

nombreux praticiens de médecine générale peu ou mal formés à cette pratique. Une des 

solutions à apporter à ce problème serait de promouvoir la pratique de l’IB qui se place au 
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même niveau que les autres approches thérapeutiques dans l’éventail des prises en charge, et 

qui est facile à mettre en place lors de consultations dédiées. Pour se faire le médecin généraliste 

doit se former à la prise en charge addictologique au moyen de congrès, de séminaires de 

formation ou bien s’aider d’outils disponibles en ligne. On pourrait imaginer inclure de manière 

plus systématique des cours d’addictologie comme une spécialité à part entière durant le cursus 

de médecine. On pourrait également envisager de créer une cotation CPAM pour une 

consultation longue d’addictologie comme cela existe déjà pour l’introduction d’une 

contraception orale  chez la femme jeune ou pour la prise en charge de patients porteur du Virus 

de l’Immunodéficience Humaine. 

Enfin, le lien devrait être facilité entre le médecin généraliste et les centres d’accueil des jeunes 

consommateurs comme les CJC, peut-être insuffisamment nombreuses, pour permettre une 

prise en charge plus globale de l’adolescent consommateur et de sa famille.  
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