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TABAC

CANNABIS

2ème SPA licite la plus expérimentée en France (35.106) et quotidiennement 
consommée (12.106) entre 15 et 64 ans.

1ère SPA illégale la plus expérimentée (12.106) et quotidiennement consommée 
(1.106) entre 15 et 64 ans.

Données OFDT 2005

EUROPE (vs USA) consommation associée de tabac et cannabis ; le consommateur de 
cannabis est fumeur régulier (≥ 80 %) .

Gillet C Alcool Addictol 2007

TABAGISME + CANNABISME = POLYTOXICOMANIE 
(prise en charge de sevrage problématique)

PLAN DE L’INTERVENTION

Epidémiologie de la co-consommation

Conséquences morbides somatiques et psychiatriques

Impact sur la maladie addictive (interaction �9THC-Nicotine)

Prise en charge du sevrage



CONSOMMATION DE  TABAC (Baromètre Santé 2010, INPES)

15-85 ans : F quotidiens (H : 30,8 % - F : 24,1 %)
2005-2010 : + 1,8 % mais consommation diminue (15,3 c/j � 13,7 c/j)

CONSOMMATION DE CANNABIS (Rapport 2011, OEDT)

15-34 ans : F quotidiens (H : 5,5 % - F : 1,5 %)
Type d’usage (enquête ESCAPAD 2008)

usage quotidien tous les jours le dernier mois (3,2 %)
usage régulier ≥ 10 jours le dernier mois (7,3 %)
usage répété 1 à 9 fois le dernier mois (24,7 %)usage répété 1 à 9 fois le dernier mois (24,7 %)
usage occasionnel ≥ 1 fois les 12 derniers mois (35,9 %)
expérimentation ≥ 1 fois pas dans les 12 mois (42,2 %)

CO-CONSOMMATION DE  TABAC  ET CANNABIS

Données INPES (Baromètre Santé 2005, INPES)
4,4 % (15-19 ans) et 5,3 % (20-24 ans) régulière et supérieure à tabac + alcool

Etude GAZEL (Melchior M et al. Addict behav 2008)
19-21 ans (H : 17,6 % ; F : 9,3 %)   16-18 ans ( H: 11 % ; F : 7,6 %)





CONSEQUENCES MORBIDES



CONSOMMATION DE TABAC

Plus de 20 maladies (tabac cause principale, facteur de risque, cause aggravante)
Durée d’exposition (+ vulnérabilité individuelle)

MORBIDITE

Tabagisme actif
Cancer bronchique (R x 10), autres (VADS, vessie, etc)
BPCO (R x 10), infections respiratoires, PNO (H : R x 22, F : R x 9)
Nécrose myocardique (R x 2), décès avant 40 ans (R x 5), AVC, AOMI (R x 9)…

Tabagisme passif
Enfant : mort subite du nouveau né (R x 2), otites, infections pulmonaires, asthmeEnfant : mort subite du nouveau né (R x 2), otites, infections pulmonaires, asthme
Adulte : nécrose myocardique (+ 25 %), cancer bronchique (+ 20 %)

MORTALITE

Tabagisme actif et passif
1ère cause de mortalité évitable des les pays développés (1999 : 21 % H ; 3 % F)
En 1999 : 21 % des décès chez les hommes et 3 % chez les femmes

Tabac non fumé
Mortalité cardiovasculaire globale RR = 1,28 ; IC 95 % : 1,06-1,55
Mortalité par cancer du pancréas  RR = 1,67 ; IC 95 % : 1,12-2,50

Perriot J et al. Rev Prat 2012 in press



CONSOMMATION DE CANNABIS

Individu, concentration THC, niveau des consom. et co-consommation

EFFETS IMMEDIATS ET A COURT TERME
« impression de flottement » euphorie/sédation, perception espace/temps modifiées
Hypo TA orthostatique, hyperhémie conjonctivale, tachycardie, etc.

Effet bronchodilatateur de la marijuana
* amélioration du VEMS (0,15 à 0,25 L) 
* en 15 mn et maintenu après 1 h
* asthme : bronchodilatation (bronchospasme induit)

Obstruction des voies aériennes (subaigue)

EFFETS VARIABLES

Tetrault JM, et al. Arch Intern Med 2007
Tashkin DP. N Engl J Med 1973
Tashkin DP. Am Rev Respir Dis 1975
Tashkin DP. N Engl J Med 1976

Obstruction des voies aériennes (subaigue)

Reynaud M, et al. 2009

Altération des performances cognitives et psychomotrices
* mémoire immédiate, de travail
* attention, coordination perceptivomotrice
* temps de réaction

Accidentalité routière
* risque d’accident mortel (x1,8 ; x14 + alcool)
* augmentation du temps de réaction
* diminution du contrôle de trajectoire

Accidents psychiatriques aigues
* attaque de panique
* ivresse cannabique (ou épisode délirant transitoire)
* psychose aigue cannabique

Laumon B, et al. Br Med J 2005
Robbe HWJ. Human Psychopharmochol Clin Exp
1998
Smiley A, 1998

Hall W, et al. Lancet 1998
D’Souza JM, et al. Neuropsychopharmacology 2008



RISQUES PSYCHIATRIQUES

Syndrome amotivationnel
Déficit des activités, pauvreté idéatoire, troubles cognitifs, troubles  de l’humeur,
indifférence affective et désintérêt social

Troubles anxieux (x 2 consom hebdo) et/ou dépressifs (x 5 abus, précoce, RS)

Patton GC, et al. Br Med J 2002

Troubles psychotiques
Effets psychomimétiques du cannabis (� 9 THC)

* symptômes positifs et négatifs
* altération des perceptions
* anxiogène et euphorisant
* inducteur de troubles cognitifs, attention, mémoire

Psychoses cannabiques (caractère réversible)
* risque de rechute ou évolution vers psychose chronique

Consommation de cannabis chez le schizophrène
* risque de rechute psychotique et de détérioration cognitive

Benyamina A. 2009



USAGE REGULIER

Cardiovasculaires
Tachycardie sinusale + décomp. coronarienne
Nécrose myocardique (x 4,8 ant.) 60 mn / prise 
Vasoconstriction artérielle distale sévère

Foltin RW, et al. Pharmacol Biochem Behav 1990
Mittleman MA, et al. Circulation 2001
Sauvagnier M, et al. J Mal Vasc 2002

RISQUES SOMATIQUES

BPCO
Bulles d’emphysèmes d’apparition précoce
Emphysème et BPCO non démontré

Cancers
Inhibition de l’immunité antitumorale (� 9 THC)

Johnson MK, et al. Thorax 2000
Lee MHS, et al. Exp Rev Respir Med 2011

Zhu L, et al. J Immunal 2000

Roth MD, et al. Am J Respir Cell Mol Biol 2001
Klein TW, et al. J Neuro Immuno 1998
Park DR, et al. J Infect Dis 2001

Inhibition de l’immunité antitumorale (� 9 THC)
Fréquence accrue des cancers des VADS

Manifestations diverses
Laryngite chronique
Dyspnée nocturne et bronchorrhée matinale
Aggragation des asthmes
Pneumothorax 
Pneumomédiastin

Infections respiratoires
Performances du MA diminuées
Fréquence des infections pulmonaires (VIH+)

Zhu L, et al. J Immunal 2000
Zhang ZF, et al. Cancer Epidemiol Biomarkers
Rev 1999

Tashkin DP. Am J Respir Crit Care Med 1998
Taylor DA, et al. Addiction 2000
Wilson KC, et al. J Intensiv Care Med 2004
Feldman AL, et al. J Subst Abuse 1993
Miller WE, et al. Chest 1972



CONSOMMATION ASSOCIEE

Risques Cardiovasculaires
Infarctus du myocarde du sujet jeune (pas de 
sténose des coronaires à l’angiographie)
Ischémies aigues périphériques avec nécrose (MI 
ou MS) par artérite cannabique

Leblanc A, et al. Ann Cardiol Angiol (Paris) 2012

Cancer bronchopulmonaire
Étude cas – contrôle (âge < 55 ans ; 79 K/329 T)
Risque : + 8 % par JA (2-15)

+ 7 % par PA (5-9)

Peyrot I, et al. J Eur Acad Dermatol Venereol 2007

+ 7 % par PA (5-9)
Gros usager de cannabis (R= 5,7) 1 J = 20 C
Tumeurs bronchiques du jeune

BPCO
Symptomatologie clinique associée à l’usage :
Cannabis OR=2(1,4-2,7) Tabac OR= 1,6 (1,5-2,9)
Indices d’inflammation supérieurs (PN et IL 8)
� VEMS/CV et � VEMS (consommateur jeune) 

Infections respiratoires sévères

Aldington S, et al. Eur Respir J 2008

Lebeau B, et al. Presse Med 2005

Aldington S, et al. Thorax 2007

Roth MD, et al. Am J Respir Crit Care Med 1998

Taylor DR, et al. Addiction 2000 et 2005









TABAC
Actuel 25/j
Début 9 ans
13 ans 15/j

CANNABIS
Actuel 15/j
Début 12 ans
16 ans 8/j

ALCOOL
Actuel 8/j

FTND 10
CAST 6
DETA 4
AUDIT 14

RICH. Tab 3
RICH. Can 6
RICH. Alc 8

HAD A 14
D 12

BDI 16

COTININE (plasma)              1 755 µg

CANNABINOIDES (plasma)    642 ng

CO expiré 62 ppm

Actuel 8/j
Début 12 ans
16 ans 4/j

BDI 16

ANGST 11
CYCLO TH 16
HYPER TH 16

ZTPI 
Présent exclusif
Futur absent



TABAC + CANNABIS : Composition



AUTRES CONSEQUENCES

TRAJECTOIRE SOCIO-PROFESSIONNELLE

Moins bonne évolution en cas de coconsommation
Échec scolaire associé à usage de SPA (alcool, cannabis)
Évolution scolaire moins bonne si T+C vs C seul
Risque d’usage de drogue et d’échec scolaire

Polyconsommation de SPA
niveau socio-économique et culturel de familial
Struct. de la famille; style éducatif ; consom. parents
Âge de début des consommations du jeune

Legleye S, et al. Eur J Pub Health 2009
Suris J, et al. Arch Pediatr Adolesc Med 2007
Degenhardt L, et al. Br J Psychiatry 2010

Legleye S, et al. Eur J Pub Health 2009
Courtois R, et al. Presse Med 2007
Gmel G, et al. Int J Environ Res Public 
Health 2007

Exposition prénatale au tabac facteur de risque de 
tr. du comportement et usage de SPA à l’adolescence

COMPLICATIONS PSYCHIATRIQUES

Co-consommation fréquente chez le schizophrène
Co-consommateur risques psychosociaux et 
addictologiques supérieurs (vs T ou C)
Co-consommateurs risques de dépression (tabagisme)

Health 2007

Monshowver K, et al. Eur Addict Res 2011

Benyamina A, 2009

Moore BA, et al. J Subst Abuse 2001

Boys A, et al. Br J Psychiatry 2003



CONSEQUENCES SUR 

LA MALADIE ADDICTIVE



MODALITES D’ENTREE DANS LA POLYCONSOMMATION

SIMUTANEE OU SUCCESSIVE
- 1ère phase : tabac ± alcool (social)
- 2ème phase : cannabis (groupe de pairs)
- 3ème phase : autres SPA (relation parents-enfants)

Gillet C. Alcool Addictol 2007

RAPIDITÉ D’INSTALLATION DES DÉPENDANCES TRÈS VARIABLES SELON LES
INDIVIDUS (vulnérabilité génétique et environnementale : famille)

RENFORCEMENT RÉCIPROQUE DE LA DÉPENDANCE À CHAQUE SPA EN CAS DE 
CO-CONSOMMATION

Reynaud M. Traité d’Addictologie, 2006



TABAGISME CANNABISME ET 
POLYCONSOMMATION DE SPA 

Baromètre Santé, INPES, exploitation OFDT



Facteurs de risque et de gravité des addictions
"La toxicomanie c'est la rencontre entre un individu, un environnement

et un produit" Claude Olievenstein

Interactions : Produit (P)x Individu (I) x Environn ement (E)

I = Facteurs Individuels 
(de vulnérabilité et de 
résistance) 
• facteurs génétiques 
• biologiques
• sociaux
• psychologiques

++ recherche de 
sensation et impulsivité

P = Facteurs de risque liés 
au Produit
Modalités de conso. du produit 
- Précocité
- Conso autothérapeutique
- Cumul des conso
- Conduites d ’excès (ivresse)
- Répétition des conso à risque

E = Facteurs d’ 
Environnement
- familiaux : fonctionnement 
familial, conso. familiale
- sociaux exposition : 
conso. nationale, par âge, sexe, 
groupe social, marginalité
- copains

I EP

Source : Reynaud 1985



MECANISMES NEUROBIOLOGIQUES DES DEPENDANCES

CANNABIS ����9 THC Cannabinoïde principal (R-CB1/R-CB2)
15 à 50 % traverse la barrière alvéolo-capillaire (et foeto-placentaire)
Absorption rapide (10 mn après inhalation-lipophile)
Effets maximum en 20 à 30 mn (demi vie plasmatique : 7 jours)
Métabolites inactifs dans les urines (3 à 4 semaines après inhalation)

TABAC Nicotine alcaloïde principal (αααα4ββββ2 et αααα7R)
90 % traverse la barrière alvéolo-capillaire (et foeto-placentaire)
Absorption fulgurante (< 1 mn après inhalation)
Effets maximum en 10 mn (demi vie plasmatique : 2h)
Métabolites spécifiques : cotinine dans les urines (demi vie : 15 h)

����9 THC stimule la transmission dopaminergique dans NAc, ATV, Striatum
Bossong MG, et al. Neuropsychopharmacology 2008

La consommation de tabac augmente les symptômes de dépendance au cannabis

Ream GL, et al. Drug Alcohol Dep 2008

Le Rimonabant à 20 mg (antagoniste cannabinoïde) diminue l’envie de consommer du tabac

George TP. Medication Treatments for Nicotine 
Dependence. Taylor & Francis

����9 THC et métabolites persistance durable dans le cerveau (troubles spatio-temporels)
Duverneuil-Mayer C, et al. Ann Toxicol Anal  2011



NICOTINE et RECOMPENSE

Berlin I. La lettre du Pneumologue 2008



Quel est le mécanisme d’action de la nicotine ?

nicotine Récepteur
Effets
Dépendance
(stimulation DA)

nicotine

• Nombreux tissus de l’organisme
• Ubiquitaires dans les neurones• Ubiquitaires dans les neurones
• SNC, SNA (signes périphériques)

• Nombreux isoformes
• Composé de 5 sous-unités

–symétriques autour d’un canal central
–Nombreux types de sous-unités
–Types principaux : αααα4β2, αααα7
–Sous unités β4, αααα3, αααα5 
–Récepteurs différents 

• selon les types cellulaires
• propriétés différentes



EQUIPEMENT NEURO BIOLOGIQUE 
+

FACTEURS SOCIO-CULTURELS ENVIRONNEMENTAUX

INITIATION

EFFETS AVERSIFS

TABAC

RENFORCEMENT EFFETS NEUTRES

DEVELOPPEMENT DE LA DEPENDANCE TABAGIQUE

CANNABIS

CONSOMMATION
Environnement
Troubles de la personnalité
Troubles cognitifs
Troubles relationnels
THADA
Psychoses
Polyconsommations
Troubles anxio-dépressifs

évitement

Psycho-comportementale
Pharmacologique - tolérance
Sensibilisation comportementale
Altération de la neuroplasticité
Troubles anxio-dépressifs induits

Positif
Négatif

DEPENDANCE

Echec initial 
du sevrage

Reprise après 
arrêt initial





CANNABINOIDE
OPIOÏDE

GABA/GLU

DA/NE/SER

« LE MANQUE » et « LE CRAVING » 

COMMENT DEFINIR LE « CRAVING » ?
- Besoin impérieux de consommer (compulsion à 

satisfaire dans l’instant un besoin quasi instinctuel)
- Caractère tenace (sensibilisation comportementale, 

reprise des années après)
- Clinique: « Craving sevrage et craving induit »

MECANISME COMPLEXE
- Vulnérabilité et capacité du contrôle
- Offre ou attente de SPA
- Circonstances environnementales (associations,images)
- Effets d’amorce (autres SPA)

SPA 

ADDICTION
SYSTÈME 

HEDONIQUE

MANQUE ENVIE CRAVING

Syndrome
de sevrage

Immédiat durableRenforcement 

Renforcement 
positif Compulsion

SENSIBILISATION
COMPORTEMENTALE

- Effets d’amorce (autres SPA)
- Facteurs internes (impulsivité, sentiments/sensations, 

thymie, hormones sommeil, alimentation)
- Genre (reward : DA/OE, relief : GABA/GLU, obs:SER)

CONTROLE
- Coping et TCC
- Motivation et apprentissage
- Temps et distance 
- Exercice physique, alimentation, autres SPA
- Médicaments (vulnérabilité, spécifiques)

Immédiat durable

PERTE DE CONTROLE

Renforcement 
négatif

EVALUATION
Clinique (dit, ressenti)

Questionnaires (TCQ, QSU)

Syst hédonique –
striatum-R D2

Skinner MD, et al. Neurosci Behav Rev 2010



PRISE EN CHARGE 

DU SEVRAGE



EN PRATIQUE QUE FAIRE ?

Contexte clinique évocateur bronchopulmonaire, ORL, infectieux, etc…
Notions associées - forte consommation tabagique et inhalation de fumée 

polyconsommation de « drogues licites ou illicites »
- âge inférieur à 35 ans, sexe masculin
- situation scolaire, socioprofessionnelle, judiciaire compliquées
- antécédents d’ivresse cannabique, attitudes antisociales, 

troubles psychologiques ou psychiatriques.

EVOQUER L’USAGE ET POSER LA QUESTION CHEZ TOUT FUMEUR

troubles psychologiques ou psychiatriques.

CARACTERISER CETTE CONSOMMATION

Usage à risque - en situation de dommage possible (conduite automobile)
Usage nocif - dommages physiques, psychologiques, socio-affectifs
Dépendance - perte de contrôle de la consommation (fortes consommations, 

consommations quotidiennes, difficultés judiciaires).



QUANTIFIER LA CONSOMMATION

Usage quotidien - tous les jours, dernier mois
Usage régulier - ≥ 10 ≤ 29 fois, dernier mois
Usage répété - 1 à 9 fois, dernier mois
Usage occasionnel - 1 à 9 fois, 12 derniers mois
Expérimentation - ≥ 1 fois, pas dans les 12 mois

RECHERCHER DES FACTEURS DE SEVERITE

L’individu - usage précoce
- usage autothérapeutique- usage autothérapeutique
- répétition de la consommation
- conduites d’excès (ivresse cannabique) répétées
- polyconsommations (alcool, autres SPA)

Le produit - quantité prise (effets corrélés au taux plasmatique)
- nature du produit

herbe : ∆ 9 THC < 10 %
résine : ∆ 9 THC ≤ 20 % Narguilé = « Bang »
huile : ∆ 9 THC ≤ 60 %

Contexte - précarité sociale, psychologique, difficultés judiciaires



REPERAGE des POLYCONSOMMATIONS

• En toute occasion ++ CHEZ LE FUMEUR
• Anamnèse, examen clinique (conséquences), QUESTIONNAIRES

* ASI (Addiction Severity Index) : test d’évaluation générale de la 
sévérité de la consommation de la substance et de ses conséquences.

* Selon la substance
. Alcool : DETA-CAGE, AUDIT
. Cannabis : CAST, ADOSPA, ALAC
. Tabac : FTND, MINI FTND, HONK. Tabac : FTND, MINI FTND, HONK

• Marqueurs d’imprégnation – dépendance
* Alcool: CDT (spécifique, sensible)
* Cannabis:  Cannabinoïdes (urines : qualitatif ; plasma : quantitatif)
* Tabac: COE, cotinine (plasma, urine, salive)

• Rechercher aussi mésusage de médicaments ou autres drogues illicites

Source : Raynaud et al. 2007



CAST CAST 

Cannabis Abuse Screening TestCannabis Abuse Screening Test

• Avez-vous déjà fumé du cannabis avant midi ?

• Avez-vous déjà fumé du cannabis lorsque vous étiez seul(e) ?

• Avez-vous déjà eu des problèmes de mémoire à cause de votre  
consommation de cannabis ? 

• Des amis ou des membres de votre famille vous ont-ils déjà dit que 
vous devriez réduire votre consommation sans y arriver ?vous devriez réduire votre consommation sans y arriver ?

• Avez-vous déjà essayé de réduire ou d’arrêter votre consommation de 
cannabis sans y arriver ?

• Avez-vous déjà eu des problèmes à cause de votre consommation de 
cannabis (dispute, bagarre, accident, crise d’angoisse, mauvais résultat à 
l’école…) ?

Risque faible < ou = 2
Risque modéré > ou = 3
Risque élevé > ou = 4 



TEST D ’EVALUATION DE LA MOTIVATION

RL RICHMOND ADDICTION, 1993, 88 : 1127-35

   

TABAC 
 

CANNABIS 

Aimeriez-vous arrêter de fumer Non  
Oui 

0 
1 

0 
1 

Avez-vous réellement envie de 
cesser de fumer 

Pas du tout 
Un peu 
Moyennement 
Beaucoup 

0 
1 
2 
2 

0 
1 
2 
2 

Non  0 0 

0-6 motivation faible ou moyenne       7-9 bonne motivation       10  très bonne motivation

Pensez-vous cesser de fumer dans 
les 4 semaines à venir 

Non  
Peut-être 
Vraisemblablement 
Certainement  

0 
1 
2 
3 

0 
1 
2 
3 

Pensez-vous être ex-fumeur dans 
les 6 mois 

Non  
Peut-être 
Vraisemblablement 
Certainement  

0 
1 
2 
3 

0 
1 
2 
3 

 

 



Toujours repérer les consommations et proposer une aide à l’arrêt

Identifier le niveau et la sévérité des consommations

Recherche d’une consommation problématique :

- Infraction pénale (cannabis et/ou alcool), non respect de la
législation (tabac)

- consommation précoce (< 15 ans)
- co-consommations ou poly-consommations (alcool, autres)
- conséquences psychologiques et/ou somatiques et/ou sociales
- difficultés socio-économiques, scolaires, professionnelles
- tests de repérage évocateurs d’une consommation à Pb

* cannabis : CAST ≥ 3 ADOSPA ≥ 3
* tabac : HONC (jeune) ≥ 2, FTND (adulte) ≥ 7

ALGORITHME D’INTERVENTION FACE AU CO-CONSOMMATEUR DE TABAC ET CANNABIS

Evaluer la situation addictologique et psychologique :

- clinique (nocivité), antécédents (facteurs de sévérité)
- tests psychométriques

– repérage d’une consommation problématique (ADOSPA, CAST-
HONC, FTND - DETA, AUDIT,)

– motivation à l’arrêt (RICHMOND)
– état anxio-dépressif (HAD : A ≥ 12, D ≥ 8,  BDI,  tests de 

bipolarité) 
– avis spécialisé  

Demande d’aide à l’arrêt : prendre en charge ou orienter

* tabac : HONC (jeune) ≥ 2, FTND (adulte) ≥ 7
* alcool : DETA ≥ 3 AUDIT > 9

- comorbidité psychiatrique

Informer sur les risques des consommations et les 
bénéfices de l’arrêt. Conseiller l’arrêt.

Informer sur les modalités du sevrage, proposer une aide
en reparler. Discours empathique et disponibilité.

Toujours renforcer les non ou ex consommateurs

– avis spécialisé  
– conseil d’arrêt et information sur les risques.

Evaluer son niveau de compétence dans la prise en charge.

- situations hautement problématiques
-orienter vers  une structure spécialisée (tabaco-addictologie)

- prise en charge
- TCC et suivi étalé dans le temps (> 12 mois)
- compensation du manque et contrôle du « craving»
- prévention des effets secondaires du sevrage (troubles anxio-
dépressifs, etc)

- stratégie de prévention de la reprise
- solutionner les problèmes  psychopathologiques,  addictologiques

et socio-économiques associées

Perriot J. Rev Mal Respir 2008



RESULTATS

Homme 67 % ; Age moyen 27,5 ans (± 8,4) ; 67 % actifs ou étudiants (11 % sans ressource)
Tabagisme 99 %, Alcool 7 %, autre SPA 2 % ; 55 % tr.anxieux et 48 % tr. de l’humeur
63 % venus d’eux-mêmes (73 % ont déjà consulté un psychologue ou psychiatre)

Guillem E, et al. L’Encéphale 2009

Abdoul H, et al. L’Encéphale 2011
Perdus de vu 40 %
Suivi maintenu : tentative d’arrêt de la consommation de cannabis, traitement pharmacologique 
du sevrage tabagique, traitement antidépresseur

Boyd SJ, et al. Alcool Addictictol 2004

Le Foll B, et al. Bull Acad Natl Med 2008

Moore D, et al. BMJ 2009
Berlin I, et al. Rapport SFT  2008
Underner M, et al. Rev Mal Respir 2012

du sevrage tabagique, traitement antidépresseur
25 % abstinents du cannabis et/ou tabac à M1

OPTIONS THERAPEUTIQUES

Stratégies de prise en charge chez les non 
demandeurs de l’aide d’un professionnel

Traitement du futur (antagonistes des RCB1, des 
Ropioïdes, des RD3)

Réduction du risque (TNS, snus, cannabis oral ?) 





TRAITEMENT MEDICAMENTEUX SPECIFIQUE DU CRAVING ?
Samalin L, et al. Limiter le craving : y-a-t-il des nouveautés thérapeutiques ? ; Rev F Psy Psychol
Med 2010 ; XIV (33) : 38-43.

PRISE EN CHARGE DE LA VULNERABILITE
- Troubles anxio-dépressifs, bipolaires, anxieux, THADA
- Co-dépendances
- Impulsivité (craving, niveau de dépendance, réponse au traitement de sevrage)

PRISE EN CHARGE SPECIFIQUE

- Médicaments du sevrage tabagique- Médicaments du sevrage tabagique
TNS : TSN TD + FO (OR=1,42  Silagy C. Cochrane Database Sys Rev, 2004)
Bupropion, Varénicline

- Autres médicaments
Naltrexone (antagoniste spécifique des opiacés) : co-addiction alcool-tabac
Antipsychotiques (Olanzapine : antagoniste D2 D4)
Divers (Rimonabant, agents sérotoninergiques, propanolol, clonidine...)

- Espoirs (« stabilisation DA au niveau mésolimbique » ?)
TOPIRAMATE (antagoniste R.GLU et autres mécanismes)
BACLOFENE (GABA-B agoniste pré et post synaptique)



CONCLUSION

���� PRISES EN CHARGE NON CODIFIEES (absence de consensus)
motivation à l’arrêt imparfaite
registre de polyconsommation
facteurs de sévérité (fortes consommations, comorbidités psychiatriques)
suivi long et chaotique

���� MOYENS THERAPEUTIQUES 

���� DIVERSITE DES SITUATIONS ET PROBLEMATIQUES

���� MOYENS THERAPEUTIQUES 
- déficit de médicaments addictolytiques
- intervention brève, entretien motivationnel, TCC, thérapies familiales
- substitution nicotinique à forte dose (++)
- traitement symptomatique lors du sevrage cannabique

���� PRINCIPES
- sevrage tabagique et cannabique simultané ou cannabique en premier
- partenariat des acteurs dans la prise en charge
- l’usage de cannabis après sevrage alcoolique favorise la rechute alcoolique
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