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Résumé

Le cannabis est la substance psychoactive illégale la plus
consommée dans le monde. Sa consommation comme facteur
de risque d’accidents vasculaires cérébraux (AVC), en particu-
lier chez les sujets jeunes, n’a été évoquée que récemment.
Nous présentons un cas clinique d’AVC après consommation de
cannabis. Si d’autres cas ont été rapportés dans la littérature,
suggérant des liens entre consommation de cannabis et la sur-
venue d’un AVC, ce lien est peut-être fortuit, et seules des
études systématiques longitudinales pourraient confirmer une
relation étiologique entre la consommation de cannabis et la
survenue d’AVC.
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Summary

Cannabis and stroke
Cannabis is the most widely used illicit psychoactive substance
in the world. Cannabis use as a risk factor for stroke, particu-
larly in young subjects, has only recently been reported. The
authors report a clinical case of stroke after cannabis use.
Although other cases have been reported in the literature,
suggesting a link between cannabis use and stroke, this link
could be purely incidental and only systematic longitudinal
studies could confirm an aetiological relationship between can-
nabis use and stroke. 
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Cannabis
et accident vasculaire cérébral

Le cannabis est une substance psychoactive perturbant
le système nerveux cérébral (1), susceptible d’induire

une dépendance par la stimulation des circuits dopami-
nergiques mésocorticolimbiques du système de récom-
pense (2) ; il est impliqué dans de nombreuses autres fonc-
tions : la motricité, l’attention, la motivation, l’apprentissage
et la mémorisation (3). Son principe actif – le delta-9-
tétrahydrocannabinol – et les autres constituants de la fumée
du cannabis – notamment le cannabidiol et les hydrocar-
bures issus de la combustion du cannabis – ont des effets
vasoconstricteurs sur le système vasculaire (4). Des études
de cas récentes soulèvent le rôle du cannabis dans la sur-
venue de certains accidents vasculaires cérébraux (AVC).

Cas clinique

Monsieur D., âgé de 35 ans, marié, sans enfant, d’un niveau
scolaire secondaire, sans profession, est adressé au centre

intermédiaire de soins pour toxicomanes d’Annaba, Algé-
rie, en octobre 2007. Il ne présente pas de facteurs de
risque cardiovasculaires (hypertension artérielle, diabète,
hypercholestérolémie), ni de consommation d’autres sub-
stances toxiques, en particulier de tabac.

Lors de la première consultation, M. D. est coopérant et
en demande de soins. Il a commencé à fumer dès l’âge de
20 ans, cinq joints de cannabis par jour en groupe, et
jusqu’à 20 joints par jour en solitaire. La motivation à l’abs-
tinence est ambivalente. En état de sevrage cannabique, il
présente une anxiété, une insomnie, une tristesse et des
idées de persécution, sans manifestations délirantes. Le
projet thérapeutique est un suivi régulier avec diminution
progressive de la consommation sur plusieurs semaines et
un traitement sédatif de 200 mg de chlorpromazine – qui
peut entraîner sur le plan pharmacodynamique une hypo-
tension artérielle et par conséquent une diminution du
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débit sanguin et de la consommation en oxygène cérébral
(hypoperfusion sanguine cérébrale) a priori non suffisante
pour provoquer un AVC – et 300 mg d’hydroxyzine.

Trois semaines plus tard, M. D. est hospitalisé en service
de médecine interne pour une hémiplégie gauche avec
altération de l’état général. L’examen clinique initial est
marqué par un coma stade II (score Glasgow 9/15) avec
déficit moteur gauche prédominant au niveau du membre
supérieur et une tension artérielle à 160/80. Le diagnostic
d’AVC ischémique est posé sur les données du scanner
cérébral qui objective de larges foyers d’AVC ischémique
dans le territoire de l’artère sylvienne droite, associés à de
multiples lacunes ischémiques capsulolenticulaires bilaté-
rales. Les examens biologiques ne révèlent pas d’anomalies.
La radiographie thoracique est normale, l’électro-encé-
phalogramme montre un rythme sinusal régulier, une fré-
quence à 110, un axe à gauche et une onde T (-) en anté-
roseptal. Lors de son hospitalisation, il est réhydraté à
raison de 1,5 l/24 heures, mannitol à 10 % (100 cc/8 heu-
res), avec une antibiothérapie prophylactique et une sur-
veillance stricte. Le lendemain de son admission, il décède
par arrêt cardiorespiratoire.

Discussion

Chez ce patient, il n’y avait pas d’autres facteurs de risque
connus d’AVC que la consommation de cannabis. Plu-
sieurs cas d’AVC après consommation de cannabis ont été
décrits dans la littérature :
- Mathew et al. ont montré qu’à la suite de la consomma-
tion de marijuana, le flux sanguin cérébral augmentait
chez les consommateurs (5) ;
- Zachariah a décrit le cas de deux hommes jeunes qui ont
développé un infarctus cérébral à la suite d’une consom-
mation importante de marijuana (6) ;
- Lawson et Rees ont décrit le cas d’un homme de 22 ans
avec une hémiparésie gauche précédée de trois AVC isché-
miques transitoires, dont deux ont eu lieu à la suite d’une
consommation de cannabis qui durait depuis cinq ans (7) ;
- Mouzak et al. ont décrit trois patients de sexe masculin,
d’âge moyen de 24,6 ans, qui ont présenté des attaques
ischémiques transitoires après un abus de cannabis (8) ;
- White et al., ont présenté un cas d’enfant de 15 ans avec
un infarctus cérébral artériel rattaché à l’utilisation de can-
nabis à forte dose (9) ;
- Disdier et al. ont suggéré que la consommation pro-
longée du cannabis est un facteur de risque d’artérite céré-
bral chez les adultes jeunes (10) ;
- Mesec et al. ont décrit le cas d’un homme admis pour
une hémiparésie latérale droite et une aphasie sensorielle,

car il avait développé un infarctus ischémique cérébral
gauche à la suite de la consommation régulière de mari-
juana (11) ;
- Herning et al. ont suggéré un risque d’AVC chez les abu-
seurs de marijuana âgés de 18-30 ans chez qui l’index
pulsatile et la vélocité du flux sanguin systolique est signi-
ficativement augmenté, comme chez les sujets de 60 ans
(12) ;
- Mallaret et al. ont décrit la survenue d’un infarctus céré-
bral ou cérébelleux associé ou non à un spasme artériel
chez un jeune consommateur de cannabis (13) ;
- Matéo et al. ont décrit deux cas de jeunes âgés de 26 et
29 ans qui ont souffert d’un AVC ischémique en relation
temporelle avec la consommation de cannabis (14).

Conclusion

Notre cas clinique et plusieurs autres rapportés dans la lit-
térature suggèrent des liens entre la consommation de can-
nabis et la survenue d’AVC, en particulier chez des sujets
jeunes. Plusieurs arguments apparaissent dans ces obser-
vations :
- une relation temporelle, la consommation de cannabis
précède l’AVC (14) ;
- des effets vasculaires induits par le cannabis connus (per-
turbations hémodynamiques, altérations secondaires du
débit sanguin cérébral, spasmes vasculaires) (6, 15) ;
- des effets cardiaques induits (arythmies, fibrillations) et
un rétrécissement des grosses artères intracrâniennes, des
infarctus cérébraux multiples (13) ;
- les effets du cannabis sur la pulsatilité et la vitesse du flux
systolique des vaisseaux cérébraux (3). ■
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