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Ils sont très rarement l’objet de

plaintes du patient, la régression lente des

effets du cannabis peut expliquer que le sujet

n’attribue pas forcément au cannabis la surve-

nue, par exemple, de troubles mnésiques. Pour

un patient donné, il est difficile d’attribuer des

perturbations cognitives à l’usage de cannabis

en l’absence de tests effectués avant l’usage.

En cas de difficultés scolaires ou profession-

nelles, il est difficile de déterminer la part des

effets cognitifs ou psychiatriques du cannabis

et celle des facteurs environnementaux indé-

pendants du cannabis.

Chez les usagers chroniques, on constate

l’existence de troubles cognitifs, mnésiques

(Harrisson, 2002). Ces troubles sont présents

lors des prises au cours des premières

semaines d’usage. 

Les effets cognitifs à long terme d’un usage

répété de cannabis sont moins invalidants que

ceux liés à un éthylisme chronique, mais cela

n’exclut pas une perturbation de l’activité sco-

laire ou universitaire en cas d’usage important

du cannabis (Block, 2002). Des perturbations

plus sélectives et moins intenses ont pu être

mises en évidence. On trouve des persévéra-

tions (fait de répéter – ou de penser – les

mêmes choses). Ces troubles restent signifi-

cativement différents de ceux des témoins,

non-fumeurs, en tenant compte des facteurs de

confusion comme l’usage d’alcool et d’autres

substances psychoactives. 

Chez le grand fumeur de cannabis, les effets

cognitifs d’un usage répété se traduisent par

des troubles de la mémorisation, de l’attention

(Ehrenreich, 1999) et par une atteinte de l’inté-

gration d’informations complexes, de l’ap-

prentissage et du rappel de listes de mots

(Pope, 1996). Selon certaines études recensées

par Gonzales (2002), un usage chronique d’une

même quantité de cannabis pourrait induire peu

ou pas de perturbations neuropsychologiques

détectables cliniquement. 

Une tolérance pharmacodynamique peut expli-

quer partiellement les différences constatées

entre troubles mnésiques aigus et ceux consta-

tés lors d’une prise chronique (Fant, 1998). Ces

résultats sont contestés par d’autres études

(Solowij, 1998) montrant de plus grandes per-

turbations cognitives au cours d’un usage pro-

longé de cannabis. 

Chez des consommateurs exclusifs de canna-

bis, un temps de réaction significativement

plus long que celui des sujets-témoins a été

constaté par Ehrenreich : pour lui, l’âge du

début d’un usage du cannabis et donc la durée

totale de prise prédisent le plus grand allonge-

ment de ce temps de réaction. Cette étude

demande confirmation, car de nombreux biais

sont possibles. 

Certaines de ces études sont critiquées par

d’autres auteurs : ils insistent sur le risque – mal-

gré toutes les précautions d’appariement des

sujets fumeurs et non-fumeurs – qu’il y ait, dans

un sous-groupe de la population étudiée sous

cannabis, plus de troubles comportementaux

et de déficits neuropsychologiques préalables

à la prise de cannabis. En cas d’imprégnation

plus importante en cannabis, les tests psycho-

métriques peuvent être difficiles à réaliser et à

interpréter en raison d’importantes perturba-

tions du fonctionnement psychique (hallucina-

tions) des usagers.

Les troubles neuropsychologiques aigus en cas

de prise de cannabis semblent indubitables. Un

arrêt du cannabis est suivi d’une amélioration

des perturbations constatées lors des tests

neuropsychologiques. 

Des études récentes tentent d’évaluer le fonc-

tionnement cérébral, in vivo, grâce à l’imagerie

apportée par la tomographie par émission de

positrons. L’interprétation doit être prudente,

car il est difficile de faire une corrélation entre

des troubles neuropsychologiques constatés

et une éventuelle modification du métabolisme

du glucose dans une zone du cerveau, sous

cannabinoïdes.

Volkow (1991, 1996) constate que les consom-

mateurs chroniques de cannabis ont un méta-

bolisme du cannabis, diminué au niveau du cer-

velet, avant la prise d’une nouvelle dose de

THC. Pour Mathew (1992), cette diminution

n’existe pas pour tous les usagers. Une nou-

velle administration augmente le métabolisme

du glucose dans le cervelet, le cortex orbito-
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frontal, le cortex préfrontal et les ganglions de

la base, chez le consommateur usuel de can-

nabis et pas chez le volontaire, non-usager de

cannabis. Le débit sanguin cérébral évalué lors

d’études (O’Leary, 2002) par densitométrie par

émission de positons (PET scan) montre une

diminution de débit dans certaines zones

comme les régions corticales temporales, occi-

pitales, frontales et pariétales. Ces différences

qui devront être confirmées, n’ont pas encore

d’explication.

En conclusion, les effets cognitifs, au cours de

la prise chronique de cannabis, ne sont pas

manifestes, comme le sont ceux de l’éthylisme

chronique. Leur présence, chez les usagers de

cannabis, est controversée et difficile à évaluer

pour de multiples raisons : la méconnaissance

très fréquente des fonctions cognitives des

usagers avant la prise chronique, la pharma-

cocinétique des cannabinoïdes, la faible diffé-

rence entre signes constatés chez l’usager de

cannabis et les sujets-témoins, la difficulté d’in-

terprétation des tests neuropsychologiques en

fonction de l’état psychique du patient et le

délai prolongé de régression des symptômes

expliquent qu’il est difficile d’imputer au can-

nabis ces signes retrouvés lors des tests

psychométriques. Cependant, en raison de

l’existence de troubles mnésiques lors d’une

administration aiguë de cannabis et malgré les

données encore insuffisantes en cas de prise

chronique, la persistance de troubles neuro-

psychologiques (lors d’une prise importante au

long cours) paraît probable.
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(absence de plaisir), favorise l’introspection,

facilite socialisation et relations affectives,

diminue les effets secondaires des neurolep-

tiques. Cette hypothèse de l’automédication

pourrait concerner un tiers des patients.

– L’hypothèse pharmaco-psychotique : le can-

nabis induit des troubles psychotiques et des

syndromes amotivationnels proches des axes

symptomatiques schizophréniques. Il aggrave

les phénomènes délirants et majore les aspects

déficitaires. Deux fois sur trois, la dépendance

au cannabis est antérieure aux premiers symp-

tômes schizophréniques. Le trouble schizo-
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