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1. enjeux actuels liés à la prise en compte 
du risque d’arythmie cardiaque dans 
le cadre de traitements de substitution 
opiacée

D. Knobel et M. Monnat
Les traitements de substitution sont reconnus comme efficaces 
dans la prise en charge des patients dépendants aux opia­
cés.1,2 Le modèle helvétique ancré dans la nouvelle révision de 

la Loi sur les stupéfiants l’an dernier, consacrant leur prescription dans le cadre 
d’une prise en charge globale, est une référence internationale. Il nous a semblé 
utile de revenir sur certains aspects de ces traitements à la lumière de publica­
tions de cette année, dans le contexte de leur impact cardiaque.

La pharmacopée contient de multiples molécules ayant un effet opiacé, donc 
potentiellement intéressant dans une perspective de traitement de substitution. 
La méthadone est la substance dont l’efficacité est la mieux documentée et dont 
les formes galéniques (comprimé, gélule, solution) permettent l’utilisation la plus 
souple. La buprénorphine, de par sa mise sur le marché plus récente, est moins 
connue. Elle semble toutefois présenter un profil d’indication globalement com­
parable à la méthadone malgré une galénique moins souple (comprimé sublin­
gual). La diacétylmorphine, quant à elle, semble beaucoup plus efficace que les 
deux précédentes mais nécessite un cadre d’administration complexe afin de 
garantir une utilisation cohérente.3 Les autres opiacés, en particulier la morphine 
et ses formes retard mais aussi les opiacés synthétiques, n’ont pas fait l’objet de 
nombreuses publications.

Dans la littérature relative à ces molécules est apparue, sur ces dix dernières 
années, une problématique de complications arythmiques liée à la méthadone, 
visible à l’ECG par une prolongation de l’intervalle QT. Cette modification du 
rythme cardiaque est associée à une complication rare et impliquant le pronostic 
vital, la torsade de pointe. Cette modification de la conduction intracardiaque 
résulte d’une combinaison de facteurs (prédispositions, maladies cardiaques pré­
existantes, troubles électrolytiques, prises de substances concomitantes, médi­
cations associées, etc.). Il est toutefois accepté un effet dose-dépendant avec un 

Addiction
The 2009 news in medicine regarding depen­
dence confirm the bio-psycho-social field of 
addiction medicine and psychiatry.
First a statement is made about the risk of 
cardiac arythmy in opioid substitution treat­
ments. Then a review of the treatment of C 
hepatitis shows its importance in an addicted 
population. In the field of cognitive neuro­
science, progress has been made in the know­
ledge of «craving» and of its endophenotypi­
cal components. Electronic medias related 
disorders are on the border of addiction : a 
case study is exploring this new domain. At 
last, recent datas are presented on the rela­
tionship between cannabis and psychosis.
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Les nouveautés en médecine 2009 concernant les dépendances 
confirment l’étendue du champ bio-psychosocial de la méde-
cine et de la psychiatrie de l’addiction.
Tout d’abord un point de situation est fait sur le risque d’aryth-
mie cardiaque dans les traitements de substitution opiacée. 
Puis une revue de l’actualité du traitement de l’hépatite C dans 
la toxicodépendance en montre la pertinence. Sur le plan de 
la recherche plus fondamentale, les neurosciences cognitives 
progressent dans l’approche de la nature du craving et de ses 
composantes endophénotypiques. Les troubles liés aux médias 
électroniques illustrent les frontières de l’addiction : une étude 
de cas vient en explorer le contenu. Enfin, des données ré-
centes sur les rapports entre cannabis et psychoses sont pré-
sentées.

Dépendances

nouveautés en médecine 2009
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risque majoré au-delà de 100 à 120 mg/j. Une hypothèse 
étudiée actuellement implique la forme S du racémate qui, 
par ailleurs, n’a pas d’activité opiacée, des produits de mé­
thadone disponibles sur le marché suisse, les Allemands 
ayant choisi de prescrire la forme R purifiée.4 Il faut relever 
que ce phénomène n’a pas, à l’heure actuelle, été observé 
avec les autres molécules utilisées en substitution comme 
la buprénorphine ou la diacétylmorphine.

Dans la pratique, les traitements de substitution sont 
souvent associés à des traitements psychiatriques et soma­
tiques pouvant renforcer cet effet cardiaque indésirable, 
soit par une prolongation per se du QT, soit en influant sur 
le métabolisme de la méthadone. Parmi les médications 
induisant une prolongation du QT, il faut avoir à l’esprit les 
neuroleptiques, principalement d’ancienne génération, 
comme l’halopéridol et la chlorpromazine mais aussi, dans 
une moindre mesure, ceux de nouvelle génération ainsi que 
les antidépresseurs ISRS et tricycliques.5 Il faut relever ici 
que l’association neuroleptique-antidépresseur présente, 
également en l’absence de méthadone, un risque potentiel 
non négligeable. Parmi les médications ayant un impact sur 
la métabolisation se retrouvent au premier plan les trithé­
rapies VIH, en sachant que tant l’inhibition que l’activation 
du CYP450 sont problématiques puisque le taux plasma­
tique de méthadone devient fluctuant.6

Ces éléments posés, la question au niveau clinique con­
cerne la marche à suivre pour permettre à un maximum de 
patients d’être traités tout en assurant une sécurité pharma­
cologique optimale, car s’il est évident que le risque car­
diaque est présent, sa quantification reste sujette à cau­
tion.7,8 L’établissement de recommandations de pratique 
pour la détection de la prolongation du QT prenant en 
compte le seuil d’accessibilité au traitement, nécessairement 
bas pour une activité de substitution, peut se révéler com­
plexe dans la pondération du risque de recevoir le traite­
ment par rapport au risque de ne pas être en traitement.

Dans cette optique, il faut mentionner la parution cette 
année de recommandations de pratique d’un groupe d’ex­
perts indépendants américains suite à la mise de la métha­
done sur la liste de médicaments potentiellement dange­
reux au niveau cardiaque par la FDA.8,9 La plupart de leurs 
recommandations correspondent à celles émanant des 
groupes de praticiens spécialisés nationaux (Royaume-Uni, 
Canada, Suisse). Tous s’entendent sur la nécessité d’infor­
mer les patients des risques d’obtenir une anamnèse car­
diaque en termes d’antécédents d’arythmie et de syncope, 
d’être au clair sur les interactions médicamenteuses favo­
risant la prolongation du QT ou diminuant l’élimination de 
la méthadone. Les recommandations concordent également 
quant à la pratique d’un ECG lors de la présence de ces 
facteurs de risque, en cas d’introduction de nouvelles mé­
dications augmentant ce risque ou en cas de passage à un 
haut dosage (entre 100 et 120 mg). Un consensus existe de 
même sur la stratification du risque en fonction de la me­
sure du QT, avec un risque moyen pour un QTc entre 450 
et 500 ms impliquant un questionnement risque-bénéfice 
à la poursuite du traitement, et un risque majeur au-delà 
de 500 ms impliquant l’abandon de la prescription et le 
passage à d’autres molécules comme la morphine retard 
ou la buprénorphine.

La recommandation du groupe d’experts américains sur 
laquelle il y a discussion est celle de l’ECG initial pour tout 
patient avant traitement. En effet, il s’agirait là d’une étape 
à accomplir avant le traitement, augmentant par définition 
son seuil d’accès et donc à l’ensemble des soins qui en­
tourent cette prescription. La mise en place d’une telle direc­
tive peut s’avérer complexe tant dans des centres spécia­
lisés qu’en pratique privée, notamment psychiatrique. La 
position des groupes de spécialistes, en particulier helvé­
tiques,10 est qu’un ECG devrait se pratiquer lorsque les 
facteurs de risque sont présents. Par ailleurs, est également 
évoqué dans la discussion le manque de données confir­
mant l’impact favorable d’un dépistage systématique.8

Pour conclure, nous souhaitons rappeler que les traite­
ments de substitution se déroulent toujours dans une in­
trication complexe d’éléments médico-psychosociaux. Dans 
ce sens, une modification du cadre d’utilisation d’une mo­
lécule peut avoir des conséquences importantes sur l’ac­
cès aux soins globaux. On peut considérer que les recom­
mandations de pratique élaborées par la Société suisse 
de médecine de l’addiction restent pertinentes, bien que 
l’ECG systématique de dépistage soit évoqué dans la litté­
rature récente. Par ailleurs, force est de constater que les 
traitements de substitution restent pauvres en termes 
d’alternatives pharmacothérapeutiques, même si la phar­
macopée opiacée en tant que telle est large. Dans ce sens, 
nous pouvons souhaiter que des projets tels que ceux ré­
cemment publiés sur la diacétylmorphine 3 favorisent l’émer­
gence de nouvelles pistes de recherche.

2. traitement de l’hépatite c 
et toxicodépendance : quoi de neuf ?
A. Pelet et I. Pache

Epidémiologie
L’hépatite C chronique (VHC) est fréquente chez les 

injecteurs de drogue.1 Dans le canton de Vaud, la préva­
lence des patients sous traitement de méthadone (injecteurs 
et non-injecteurs) infectés par VHC est de 36%, représen­
tant plus de 600 patients en traitement de substitution.2

Recommandations internationales : évolution
Il est actuellement reconnu que l’hépatite C peut être 

traitée efficacement par ribavirine et interféron alpha pégylé, 
idéalement par des équipes multidisciplinaires intégrant un 
suivi somatique, psychiatrique et social.3,4 Cependant, mal­
gré une prévalence élevée de VHC chez les patients toxi­
codépendants, la prévalence de traitement reste basse en 
raison de la réticence de nombreux professionnels à traiter 
ce groupe de patients. Cette attitude a été validée par des 
guidelines internationaux européens et américains publiés 
dans les années 90,5,6 reposant sur le fait que la consom­
mation de drogue était jugée plus dangereuse à court terme 
que l’infection VHC, que les drogues, et surtout l’alcool, 
pouvaient à la fois potentialiser les effets secondaires liés 
au traitement et diminuer la compliance.7 Les troubles psy­
chiatriques communs chez les patients toxicodépendants 
étaient une raison supplémentaire de ne pas effectuer un 
traitement potentiellement dangereux, particulièrement 
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dans une population de patients toxicodépendants ayant 
déjà une prévalence de troubles dépressifs supérieure à 
la population générale.8 Le risque d’abandon du traitement 
dans cette population a également été jugé élevé,9 avec 
un taux de réponse au traitement par conséquent bas.10 
L’attitude générale était de ne pas débuter un traitement 
du VHC avant six mois minimum d’abstinence de toute dro­
gue,5,6 parfois y compris de la méthadone.10

Efficacité et coût/bénéfice
Actuellement, plusieurs études montrent que le taux de 

réponse virale soutenue des patients toxicodépendants est 
comparable à celui des patients non toxicodépendants,11-15 
avec des taux d’adhésion au traitement tout à fait satisfai­
sants, voire plus élevés que pour d’autres maladies chro­
niques telles que le diabète, l’asthme ou la bronchopneu­
mopathie chronique obstructive, et ce même lorsque des 
patients ayant toujours une consommation active de dro­
gues illicites sont inclus. Ces études montrent que, pour 
des patients motivés à recevoir un traitement, ce dernier 
est non seulement possible avec de bons résultats, mais 
surtout souhaitable, même en l’absence d’une abstinence. 
Les patients toxicodépendants traités dans un centre pres­
crivant également les traitements de substitution (one point 
shopping) ont de meilleures chances d’obtenir une réponse 
virale soutenue11-15 en comparaison de ceux traités dans 

une consultation d’hépatologie.16,17 Le traitement de mé­
thadone est compatible avec un traitement contre le VHC 
et ne doit pas être arrêté avant ce traitement.10 Le faible 
accès des patients toxicodépendants aux traitements contre 
le VHC est actuellement un problème de santé publique,18 
alors que le rapport coût-efficacité de plusieurs études 
montre une prolongation de la vie et une diminution totale 
des coûts par année de vie gagnée chez les patients toxi­
codépendants en traitement de l’hépatite C.19,20

Rôle du généraliste
Le rôle du généraliste impliqué dans des traitements de 

toxicodépendance est primordial (tableau 1). Le dépistage 
et le diagnostic (anticorps anti-VHC, si positif : virémie ARN-
VHC avec génotype) permettent d’informer le patient de 
sa maladie et de discuter des mesures de réduction des 
risques. Même si aucune étude n’a montré que le dépis­
tage de l’hépatite C chez les toxicodépendants diminue le 
risque de transmission,21 contrairement au VIH, l’efficacité 
et l’accès possible à un traitement justifient pleinement le 
dépistage. Indépendamment du choix du généraliste d’assu­
mer ou non le traitement du VHC, son rôle en tant que 
case-manager est d’être capable de déterminer avec le pa­
tient et le réseau du patient le meilleur moment pour dé­
buter un traitement. Le soutien de la motivation du pa­
tient dans sa démarche de soin avant, pendant et après le 
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	 Rôle du généraliste	 Avec le patient	 Pourquoi le faire ?

Dépistage	 •	 Anti-VHC	 •	 Si test est positif :	 Informer le patient du diagnostic peut diminuer
	 •	 Si positif, virémie ARN-VHC		  –	 informer des risques de contamination	 les risques de contagiosité pour d’autres, permet 
		  et génotype		  –	 discuter réduction des risques	 de parler du traitement et favorise la discussion
 							       sur les pratiques à risque

Suivi	 •	 Ultrason hépatique tous les six	 •	 Discuter de la réduction des risques et	 Le patient se sentira pris en charge dans sa maladie
		  mois, aFP, PBF à discuter (selon		  de la diminution de l’alcool	 et pourra changer ses comportements, en particulier
		  le cas du patient)	 •	 Envisager un traitement	 l’injection et le partage de matériel

Traitement	 •	 En parler au patient dès que le	 •	 Cibler le meilleur moment pour débuter	 Le patient devient partenaire de son traitement et la
envisagé		  diagnostic est posé 		  le traitement	 motivation au traitement peut se travailler dans une
	 •	 Inclure le réseau du patient	 •	 Inclure le patient comme partenaire de	 vision globale en informant le réseau de la priorité 
		  (conjoint, emploi, assistant social,		  la décision	 du traitement 
		  structures autres, etc.)

Contre-	 •	 Instabilité importante du patient :	 •	 Discuter des conditions posées pour	 •	 Le patient peut ainsi savoir pourquoi le traitement
indications 		  –	 ne vient pas aux rendez-vous		  débuter un traitement par exemple :		  lui est refusé, et les objectifs définis ensemble
		  –	 consommation massive		  –	 logement		  peuvent s’inscrire dans un plan thérapeutique
		  –	 alcoolisation importante et		  –	 peu de consommation, réduction/arrêt		  motivationnel global par exemple : 
			   régulière			   de l’alcool		  –	 trouver un logement ou un résidentiel pour
		  –	 décompensation psychiatrique		  –	 acceptation d’un traitement anti-			   débuter le traitement
		  –	 dépression non traitée ou			   dépresseur si besoin ou d’une évaluation		  –	 venir régulièrement aux rendez-vous 
			   refus de traitement		  –	 etc.	 •	 Attention : l’accès au traitement ne doit pas être
		  –	 indication non soutenue par le					     vécu comme un enjeu relationnel ou «punitif» 
			   réseau du patient
		  –	 etc.

Traitement	 •	 Soutien du patient au niveau	 Importance de soutenir le patient durant	 Le généraliste peut avoir tendance à se retirer de la
débuté		  psychiatrique	 le traitement : écoute, arrêt-maladie si	 prise en charge, surtout s’il n’est pas en charge du
	 •	 Demande de consultation	 besoin, rencontre avec les proches, etc.	 traitement VHC. Toutefois, dans la pratique, soutenir 
		  spécialisée au besoin				    le patient et participer aux choix thérapeutiques sont
							       importants, surtout si le patient présente des difficultés
							       comportementales (irritabilité, humeur dépressive, 
							       difficultés relationnelles avec son entourage, etc.)

Fin du	 Poursuivre la prise en charge	 •	 Définir avec le patient les buts thérapeu-	 La fin d’un traitement intense peut être vécue
traitement 	 (attention à la rechute dans la		  tiques post-traitement	 difficilement par le patient qui peut se sentir
	 toxicodépendance !)	 •	 Poursuivre le soutien	 «abandonné» d’où le risque de rechute !

Tableau 1. Hépatite C et toxicodépendance : le rôle du généraliste en tant que case manager
aFP : alpha-fœtoprotéine ; PBF : ponction-biopsie du foie ; VHC : hépatite C chronique.
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traitement reste primordial. En cas de besoin, le soutien 
d’un centre spécialisé en hépatologie ou en addictologie 
peut aider le praticien dans sa prise en charge. Il est éga­
lement nécessaire de rappeler au patient qu’il est pos­
sible de se réinfecter avec un autre génotype du virus C, 
même après un traitement ayant conduit à une disparition 
du virus, et qu’il doit continuer à avoir un strict respect des 
règles d’hygiène.

3. aspects neurocognitifs du craving

J. Grivel et A. Tomei
Chez les individus souffrant d’addiction, l’exposition à des 

lieux, des personnes ou des objets précédemment liés à 
des épisodes de consommation de substances addictives 
peut induire une envie irrépressible de consommer. Ce 
phénomène appelé craving peut mener à une recherche et 
une consommation compulsives et être un facteur précipi­
tant de rechute même après de longues périodes d’absti­
nence.1 Cette réactivité aux indices contextuels a été in­
terprétée dans le cadre théorique du conditionnement 
classique.2 Selon cette conception, les indices contextuels 
seraient associés à la consommation de substances addic­
tives et deviendraient ainsi des stimuli ayant eux-mêmes 
la capacité de produire des réponses conditionnées (re­
cherche et consommation compulsives).

Les mécanismes du craving et le processus par lequel 
les stimuli liés à la consommation de substances addicti­
ves obtiennent cette propriété ont fait l’objet de recherches 
neurobiologiques plus récentes. Il a ainsi été démontré 
qu’un point commun à toutes les substances addictives 
est qu’elles provoquent une forte libération de dopamine 
dans le noyau accumbens en provenance des neurones de 
l’aire tegmentale ventrale.3 Contrairement à ce que l’on a 
longtemps pensé, la dopamine libérée par ces neurones 
n’est pas responsable des états hédoniques, mais consti­
tuerait plutôt un puissant signal d’apprentissage associé à 
l’obtention d’une récompense dans un contexte précis.4 
Autrement dit, la dopamine libérée signalerait l’importance 
d’un événement ou d’un comportement. Ainsi, en enco­
dant les indices contextuels, le cerveau fait en sorte que la 
probabilité de voir se renouveler ce comportement soit 
augmentée lorsqu’un tel contexte est retrouvé. Les subs­
tances addictives en activant ce système «trompent» donc 
le cerveau et ses mécanismes d’apprentissage et de ren­
forcement.

Des études chez l’animal montrent en effet que lorsque 
des stimuli neutres sont associés à la consommation de 
substances addictives, ils vont, avec la répétition des as­
sociations, acquérir la capacité de produire des réponses 
neurophysiologiques qui peuvent conduire à la recherche 
compulsive.5-7 De même, des études d’imagerie cérébrale 
chez des patients souffrant d’addiction ont démontré qu’une 
exposition à des indices liés aux psychotropes provoque 
des réponses cérébrales associées à l’expérience subjec­
tive de craving qui peuvent culminer en des biais compor­
tementaux.8-11

Les étapes qui séparent l’état de craving du comporte­
ment effectif de recherche et de consommation compul­
sives sont sous-tendues par des processus neurocognitifs 

fréquemment compromis chez les individus souffrant d’ad­
diction.12-14 Il s’agit par exemple de processus liés à la 
capture et au contrôle de l’attention, à la perception du 
temps, aux biais mnésiques ou encore au contrôle de l’inhi­
bition.15-17 L’approche d’endophénotypage neurocognitif, 
que nous développons à Lausanne, vise directement à exa­
miner le rôle de ces facteurs de vulnérabilité dans l’élabo­
ration des conduites qui mènent à la consommation en état 
de craving. Cette approche a pour finalité le développement 
d’outils de neuroréhabilitation fonctionnelle permettant 
de moduler ou de renforcer ces composantes de base 
dans un but préventif ou thérapeutique.

4. troubles liés aux médias  
électroniques : étude de cas

A. Luongo, A. Rossi, C. Ferrari et O. Simon
Actuellement, de nouveaux questionnements naissent 

de l’influence des nouvelles technologies de communica­
tion et de loisirs (NTIC). La rubrique «faits divers» vient 
régulièrement alimenter un discours plutôt alarmiste et 
diabolisant de l’usage des médias électroniques, insistant 
pêle-mêle sur les questions de protection de l’enfance 
(risque éventuel de violence induite, cyber-pornographie), 
sur les risques possibles d’isolement social, voire d’addic­
tion.1

Mais que doit-on entendre par l’emploi ici du terme ad­
diction ? La presse scientifique demeure relativement avare 
de travaux aboutis dans ce nouveau domaine et les pre­
mières études qui tendent à endosser cette notion de «cy­
ber-addiction» réfèrent à un comportement face au monde 
virtuel qui regrouperait des symptômes semblables aux 
toxicomanies ou au jeu pathologique, sur la base d’obser­
vations sémiologiques.2,3 Il importe toutefois de relever le 
biais épistémologique qui consiste à limiter le champ d’ob­
servation aux symptômes addictifs, alors que les symp­
tômes rencontrés sont susceptibles de s’intégrer en tant 
que formes cliniques d’autres troubles mentaux, en particu­
lier dans le cadre de troubles de l’adaptation avec humeur 
anxieuse ou dépressive.4

Afin d’illustrer cette complexité, nous nous proposons 
de décrire nos observations sur les personnes venues con­
sulter pour un problème de comportement excessif lié aux 
jeux vidéo online, dans un centre de prise en charge ambu­
latoire, le Centre du jeu excessif (CJE), à Lausanne, spécia­
lisé dans la prévention et le traitement du jeu pathologique 
et plus généralement l’abord des conduites addictives dites 
«sans substances». Le but est de repérer les éléments 
sémiologiques à l’appui des diagnostics différentiels de 
celui d’addiction comportementale, afin de mettre en relief 
les différentes clés d’analyse possibles de cette nouvelle 
catégorie de troubles.

Eléments méthodologiques
Sur 336 consultants observés entre 2001 et 2008, nous 

avons identifié vingt personnes demandant de l’aide pour 
un trouble lié aux médias électroniques. Pour dix-huit d’entre 
elles, le problème principal nommé par les consultants 
concernait l’usage d’internet, dont douze les jeux vidéo 
online. Ces personnes ont été évaluées selon différentes 
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données standardisées : les caractéristiques démographi­
ques (tableau 1), les éléments sémiologiques significatifs 
qui incluent les éléments propres au comportement d’ad­
diction définis par les dimensions impulsives (la perte de 
contrôle et les conséquences négatives liées au comporte­
ment), compulsives (préoccupation et phénomène d’échap­
patoire) et de dépendance (symptômes de tolérance et 
de sevrage), la présence d’un trouble de l’adaptation (avec 
humeur dépressive et/ou humeur anxieuse), les co-addic­
tions, et la demande de la part du patient ou d’un tiers 
d’une prise en charge familiale (tableau 2).

Principales observations et discussion 
En accord avec une conceptualisation des troubles ren­

contrés en tant que conduite addictive, on note donc le 
sexe-ratio similaire à celui observé dans les troubles liés 
aux jeux d’argent, le caractère plutôt égosyntonique des 
troubles suggéré par la très forte proportion des person­

nes adressées par un tiers, la présence concomitante de 
symptômes compulsifs et impulsifs.

A l’inverse, l’absence de symptômes de sevrage/tolérance 
dans plus de la moitié des situations, la durée d’évolution 
limitée, la présence d’un diagnostic concomitant de trouble 
de l’adaptation avec humeur anxieuse dans presque tous 
les cas, la faible prévalence des co-addictions alcool-tabac-
cannabis guère supérieure à celle rencontrée dans la po­
pulation du sexe et de la tranche d’âge considérés, plaident 
en défaveur d’une hypothèse de trouble addictif au sens 
d’éventuels mécanismes communs avec les addictions re­
connues en tant que telles par la communauté scientifique. 
Par contraste, il faut rappeler les co-addictions très impor­
tantes observées entre les troubles liés aux jeux d’argent 
et les addictions aux substances.5,6

On note enfin les interactions possibles entre absence 
et/ou perte d’emploi et un niveau de jeu online considéré 
comme addictif, ainsi que la demande de prise en charge 
dans le cadre d’entretiens de famille dans plus de la moitié 
des cas. Dans les quelques cas rencontrés, une prise en 
charge systémique brève a été associée à une résolution 
rapide des troubles, sans récurrence.

En matière de troubles liés aux médias électroniques, 
la conceptualisation en tant qu’addiction des troubles ren­
contrés doit être considérée avec prudence. Dans l’attente 
de données épidémiologiques probantes, il importe de 
renforcer l’expertise clinique dans cette nouvelle dimension 
de la sémiologie psychiatrique.

5. cannabis

C. Bonsack
L’âge de début de consommation du cannabis est le plus 

bas de toutes les drogues illégales et se situe typiquement 
au début de l’adolescence. En Suisse, environ un tiers des 
écoliers de quinze ans ont consommé au moins une fois 
du cannabis au cours de leur vie.1 En outre, le taux de delta-
9-tetra-hydro-cannabinol (THC) moyen est passé de 1,5% 
dans les saisies en Floride en 1970 2 à 15% dans les bouti­
ques spécialisées en Suisse en 2002.3

Le cannabis a des effets neuropsychologiques sur l’at­
tention, les fonctions exécutives et la mémoire. Certaines 
études suggèrent que ces effets peuvent perdurer au-delà 
de la période d’intoxication aiguë, de vingt-quatre heures 
à un mois.4 Après une longue période de scepticisme de 
la communauté scientifique, la découverte du système en­
docannabinoïde et la publication de données épidémio­
logiques ont montré que la dépendance au cannabis était 
relativement fréquente et qu’un grand nombre de person­
nes étaient à la recherche d’un traitement pour modifier 
leurs habitudes de consommation. Des études humaines 
et animales ont également démontré l’existence d’un syn­
drome de sevrage à l’arrêt de la consommation ou lors de 
l’administration d’antagonistes au THC. Les symptômes de 
sevrage du cannabis les plus communs sont l’agressivité, 
l’anxiété, la perte d’appétit, l’agitation et les troubles du 
sommeil, notamment avec l’apparition de rêves étranges.5 
Des traitements spécifiques pour diminuer les risques liés 
à la consommation ou pour favoriser l’abstinence ont été 
développés sur la base de modèles motivationnels et/ou 
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Tableau 1. Données sociodémographiques de 
personnes ayant consulté au Centre du jeu excessif
Pour un trouble lié aux jeux vidéo online pendant la période 2001-2008.

Eléments observés		  Nombre de patients 
		  (N = 12)

Sexe	 Hommes	 10

	 Femmes	 2

Classe d’âge	 Entre 18 et 25 ans	 9

	 Entre 26 et 40 ans	 3

	 Plus de 40 ans	 0

Emploi	 Oui	 2

	 Non	 10

Adressés par un tiers	 Oui	 10

	 Non	 2

Eléments observés		  Nombre de patients 
		  (N = 12)

Symptômes	 Impulsivité	 12
d’addiction

	 Compulsivité	 12

	 Dépendance	 5

Durée d’évolution	 l 2 ans	 10

	 L 2 ans	 2

Trouble	 Avec humeur dépressive	 9
de l’adaptation

	 Avec humeur anxieuse	 11

Co-addictions	 Cannabis	 3

	 Alcool	 1

	 Tabac	 4

Demande de	 Individuelle	 5
prise en charge

	 Familiale	 7

Tableau 2. Eléments sémiologiques observés chez 
les personnes ayant consulté au Centre du jeu 
excessif
Pour un trouble lié aux jeux vidéo online pendant la période 2001-2008.
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cognitivo-comportementaux, notamment pour les person­
nes ayant des symptômes psychotiques.6,7

L’association entre la consommation de cannabis à l’ado­
lescence et un risque augmenté de développer une schi­
zophrénie à l’âge adulte pour une population vulnérable a 
été confirmée par plusieurs études. Néanmoins, un lien de 
causalité ne peut pas être affirmé et il s’agit d’une condi­
tion qui n’est ni nécessaire ni suffisante, mais plutôt d’une 
cause contributive, au même titre que la consommation de 
sel dans l’hypertension.8 L’effet serait dose-dépendant, plus 
important si la consommation est plus précoce dans l’ado­
lescence, et lié à une vulnérabilité génétique. Selon cette 
hypothèse, environ 13% des cas de schizophrénie pour­
raient être évités sans consommation de cannabis.9 Les con­
naissances acquises dans le système endocannabinoïde 
par des études humaines et animales ont permis d’élaborer 
des hypothèses de mécanismes d’action par les systèmes 
dopaminergique, gabaergique et/ou glutamatergique.10

En résumé, les récepteurs endocannabinoïdes centraux 
(CB1) sont présynaptiques ; leur localisation suggère qu’ils 
sont impliqués dans la régulation de fonctions cognitives, 
des émotions et de l’activité du système mésolimbique 
de récompense. Ils seraient également impliqués comme 
vecteurs de signaux dans le développement des con­
nexions neuronales. Par exemple, l’exposition prénatale de 
rats à des cannabinoïdes induit des anomalies dans les 
activités motrices, la sociabilité, la réponse au stress et le 

système de récompense. De façon troublante, en parallèle 
avec la schizophrénie, ces anomalies ne sont détectables 
qu’à partir de l’adolescence et plus tardivement chez les 
sujets féminins.10 Chez l’humain, la consommation de can­
nabis tôt durant l’adolescence pourrait avoir pour consé­
quence des anomalies dans l’important remaniement des 
connexions neuronales qui a lieu durant cette période.�
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