
Points clés 
• L’usage régulier de cannabis correspond à une consommation hebdomadaire ou 

plus fréquente se produisant sur plusieurs mois ou années. 

• L’usage régulier de cannabis est au moins deux fois plus courant chez les 
personnes atteintes de troubles mentaux, notamment la schizophrénie, le trouble 
bipolaire, les troubles dépressifs et anxieux et le trouble de stress post-traumatique 
(TSPT).

• Des données fiables associent l’usage chronique de cannabis à un risque accru de 
psychose et de schizophrénie chez les personnes ayant des antécédents familiaux 
de ces troubles.

• L’usage chronique de cannabis pose également un risque, bien que moins élevé, 
de psychose et de schizophrénie chez les personnes sans antécédents familiaux 
de ces troubles. Les autres facteurs contribuant à l’augmentation du risque sont 
la consommation précoce, la consommation forte ou quotidienne et l’usage de 
produits à teneur élevée en THC.

• Le risque de déclenchement d’un premier épisode dépressif chez les personnes 
qui consomment régulièrement du cannabis est faible, lorsqu’on tient compte 
de l’usage d’autres substances et des facteurs sociodémographiques courants. 
Toutefois, l’usage de cannabis peut augmenter le risque de suicidabilité, même en 
l’absence de troubles préexistants.

• Le risque de développer un trouble anxieux après un usage régulier de cannabis est 
également faible. Cependant, les personnes atteintes de certains troubles anxieux 
(p. ex. phobie sociale) ont tendance à consommer du cannabis pour soulager leurs 
symptômes et présentent un risque plus élevé de trouble lié au cannabis.

• L’usage de cannabis est associé à de mauvais résultats de santé mentale chez les 
personnes atteintes de TSPT, qui ont souvent une consommation problématique et 
des troubles liés au cannabis. Toutefois, peu d’études tiennent compte de l’usage 
antérieur de cannabis et de la gravité initiale des symptômes de TSPT chez ces 
personnes.

• Pour mieux comprendre les effets de l’usage régulier de cannabis sur la santé 
mentale, les chercheurs ont besoin de mesures normalisées de l’usage de 
cannabis ainsi que d’études prospectives plus vastes et bien conçues. Ils doivent 
également tenir compte de l’usage de plusieurs substances, du patrimoine 
génétique et des différences entre les sexes et les genres.

Dissiper la fumée 
entourant le cannabis 
Usage régulier et santé mentale

Le présent rapport est le premier d’une 
série sur les effets du cannabis sur 
divers aspects du fonctionnement et 
du développement de la personne. 
Révision d’un rapport précédent, il 
aborde les effets de l’usage régulier 
de cannabis sur la santé mentale et 
fait état des nouvelles recherches 
qui valident et approfondissent nos 
connaissances sur la question. Les 
autres rapports, eux, portent sur 
le lien entre l’usage régulier de 
cannabis et le fonctionnement cognitif, 
les effets du cannabis pendant la 
grossesse, le cannabis au volant, les 
troubles respiratoires causés par le 
cannabis et l’usage de cannabis et de 
cannabinoïdes à des fins médicales. 
Cette série s’adresse à un large public, 
notamment les professionnels de la 
santé, les décideurs et les chercheurs.
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Contexte
Le cannabis est l’une des substances psychoactives 
les plus consommées au Canada. Selon l’Enquête 
canadienne sur le tabac, l’alcool et les drogues de 2017, 
14,8 % des Canadiens de 15 ans et plus ont déclaré avoir 
consommé du cannabis au moins une fois dans la dernière 
année (Santé Canada, 2018). L’usage de cannabis est 
généralement plus répandu chez les jeunes : le taux 
d’usage dans la dernière année était de 20,6 % chez 
les jeunes de 15 à 19 ans, et de 29,7 % chez les jeunes 
adultes de 20 à 24 ans. Ajoutons qu’environ 72 % des 
Canadiens âgés de 15 ans et plus qui ont pris du cannabis 
dans la dernière année ont déclaré l’avoir fait au cours des 
trois derniers mois, et que 33 % ont dit en consommer 
tous les jours ou presque. 

La relation complexe entre l’usage de cannabis et les 
troubles mentaux est une question de santé publique qui 
a suscité beaucoup d’intérêt. Les données des enquêtes 
nationales indiquent que les troubles liés à l’usage de 
substances (TLUS) sont une comorbidité fréquente de la 
maladie mentale (Khan, 2017) et que la consommation 
problématique de cannabis est plus répandue chez les 
personnes atteintes de troubles de santé mentale (Hango 
et LaRochelle-Côté, 2018; Statistique Canada, 2013). 
Dans bien des cas, les données sont insuffisantes pour 
déterminer la mesure dans laquelle l’usage régulier de 
cannabis contribue directement au développement d’un 
trouble précis. Leur interrelation est complexe, puisque 
les liens entre les deux peuvent être influencés par des 
facteurs de risque environnementaux (p. ex. statut 
socio-économique faible, expériences négatives durant 
l’enfance) et génétiques (antécédents familiaux de troubles 

psychiatriques) communs à l’usage problématique de 
cannabis et à la maladie mentale. De plus, ces deux types de 
troubles partagent des caractéristiques neurobiologiques 
semblables, dont la dysrégulation des neurotransmetteurs 
(p. ex. dopamine) et l’altération de la structure et 
des fonctions cérébrales. L’usage problématique de 
cannabis et les troubles mentaux peuvent être présents 
simultanément sans relation causale, car leurs fondements 
neurobiologiques respectifs (y compris les prédispositions 
génétiques) se recoupent. D’autres recherches dans le 
domaine sont nécessaires. 

Même si l’usage régulier de cannabis peut dégénérer en 
trouble lié à l’usage de cannabis (TLUC), une personne 
peut avoir des habitudes de consommation régulière sans 
qu’il s’agisse d’un TLUC. Inversement, une personne 
aux habitudes de consommation moins fréquente 
peut développer un grave TLUC (voir l’encadré intitulé 
« Critères diagnostiques du trouble lié au cannabis »). 
Par conséquent, on ne sait pas à quel point l’usage de 
cannabis agit sur la relation entre le TLUC et les troubles 
mentaux (p. ex. effets des cannabinoïdes sur le cerveau), 
ni comment les autres facteurs, comme les facteurs de 
stress et de santé qui accompagnent un TLUC, influencent 
l’apparition de ces troubles. 

Le présent rapport – volet d’une série sur les effets 
du cannabis sur divers aspects de la santé et du 
développement de la personne (voir Beirness et  
Porath-Waller, 2017; Gabrys et Porath, 2019; Kalant 
et Porath-Waller, 2016; Konefal, Kent et Porath, 2018; 
McInnis et Plecas, 2016) – fait le point sur les effets de 
l’usage régulier de cannabis divers aspects de la santé 
mentale. Le rapport vient compléter et étoffer la déclaration 
de principe de l’Association des psychiatres du Canada 
sur les effets du cannabis sur la santé mentale (Tibbo 
et coll., 2018). Le rapport analyse d’abord les données 
disponibles, puis les incidences sur les politiques et les 
pratiques.

Schizophrénie et psychose 
La schizophrénie se caractérise par des anomalies de la 
pensée, de la perception, des émotions, de la perception de 
soi et du comportement. On pense qu’il s’agit d’un trouble 
neurodéveloppemental qui altère la structure et la fonction 
du circuit cérébral, et dont les symptômes se manifestent au 
début de l’âge adulte. Un symptôme caractéristique de la 
schizophrénie est la psychose, un épisode aigu caractérisé 
par une perte de contact avec la réalité qui entraîne souvent 
des idées délirantes ou des hallucinations. Un épisode de 
psychose peut être le premier signe de schizophrénie, en 
particulier chez les sujets ayant des antécédents familiaux 

Usage régulier et fort de cannabis 
Même si les écrits scientifiques ne proposent 
aucune définition unique d’usage régulier de 
cannabis, en règle générale, cette expression 
correspond à une consommation hebdomadaire 
ou plus fréquente se produisant sur plusieurs 
mois ou années et pouvant du coup nuire à la 
santé. D’autres termes sont souvent utilisés 
de façon interchangeable avec usage régulier, 
dont usage ou consommation chronique, usage 
fréquent et consommation à long terme. La forte 
consommation, elle, correspond généralement 
à un usage quotidien ou plus fréquent et peut 
être un signe de dépendance et de trouble lié au 
cannabis.
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de troubles mentaux. Toutefois, une personne peut vivre 
un épisode de psychose sans avoir reçu un diagnostic de 
schizophrénie; c’est aussi un symptôme d’autres troubles 
psychiatriques, comme le trouble bipolaire. Les études 
portant sur le lien entre l’usage de cannabis et les troubles 
psychotiques ne se penchent pas uniquement sur un 
diagnostic précis. Plusieurs d’entre elles se fondent sur 
le diagnostic de schizophrénie ou le premier épisode de 
psychose, qui est un critère diagnostique à la fois de la 
schizophrénie, du trouble bipolaire et d’autres troubles 
psychotiques.  

La prévalence de l’usage de cannabis et du TLUC est 
considérablement plus élevée chez les personnes atteintes 
de schizophrénie que dans la population générale (Hunt, 
Large, Cleary, Lai et Saunders, 2018; McLoughlin et coll., 
2014). Un volume substantiel de données suggère que la 
consommation de cannabis entraîne une hausse des cas 
de schizophrénie et de psychose (Gage et coll., 2017; 
Marconi, Di Forti, Lewis, Murray et Vassos, 2016; Moore et 
coll., 2007; Myles, Newall, Nielssen et Large, 2012; National 
Academies of Sciences, Engineering, and Medicine, 2017). 
Ce lien est encore présent, même quand on tient compte 
de divers facteurs de confusion comme la consommation 
d’autres substances, les facteurs sociodémographiques, 
la personnalité et les autres problèmes de santé mentale. 
On estime que l’usage de cannabis au cours de la vie 
ferait augmenter le risque de psychose de 40 % (Henquet, 
Murray, Linszen et van Os, 2005) et expliquerait de  
8 à 14 % des diagnostics de schizophrénie (Moore et  
coll., 2007). 

Parmi les substances couramment consommées, le 
cannabis est associé à un risque particulièrement élevé 
d’augmentation du risque de schizophrénie. Une étude 
longitudinale effectuée au Danemark a démontré qu’après 
prise en compte des autres types de TLUS, le diagnostic 
de TLUC affichait l’association la plus forte au diagnostic 
de schizophrénie parfois pendant 10 à 15 ans, suivi de la 
consommation d’alcool (Nielsen, Toftdahl, Nordentof et 
Hjorthøj, 2017). De même, pour les patients ayant recours 
à des services de traitement des dépendances, le risque de 
schizophrénie était beaucoup plus élevé chez les personnes 
atteintes d’un TLUC que chez celles atteintes d’un trouble 
lié à l’usage de cocaïne (Libuy, de Angel, Ibáñez, Murray et 
Mundt, 2018). 

Le degré de risque attribuable à l’usage chronique de 
cannabis varie selon les antécédents familiaux de maladie 
mentale, la fréquence de consommation, l’âge de la 
première consommation, la concentration en THC et le ratio 
de THC par rapport au CBD. La relation entre la fréquence 
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Le terme « cannabis » fait référence aux produits 
du plant de cannabis, le Cannabis sativa. Il s’agit 
habituellement d’une matière verdâtre ou brunâtre 
qui consiste en sommités fleuries, fruits et feuilles 
séchés du plant de cannabis Le haschisch, ou 
résine de cannabis, est la sécrétion résineuse brun 
foncé ou noire des sommités fleuries du plant de 
cannabis. Les éclats (« shatter ») et la cire  
(« wax ») sont deux extraits de cannabis très 
puissants, généralement appelés « concentrés », 
préparés en laboratoire à l’aide de divers solvants 
chimiques. Le cannabis se consomme de plusieurs 
façons, que ce soit l’inhalation, la vaporisation, 
l’ingestion (produits comestibles), l’application orale 
de teintures et l’application topique de crèmes, 
d’huiles et de lotions. 

Si le cannabis renferme plus de  
100 cannabinoïdes, c’est le delta-9-
tétrahydrocannabinol (THC) qui est la principale 
composante psychoactive responsable de 
l’effet euphorique. Le cannabidiol (CBD), autre 
cannabinoïde important, agit indirectement sur le 
système endocannabinoïde du cerveau et pourrait 
avoir des effets plus bénéfiques. Le cannabis 
produit divers effets aigus : entre autres, il rend 
euphorique et détend, change la perception, 
déforme la notion du temps, entraîne des déficits 
d’attention et des pertes de mémoire, augmente 
la fréquence cardiaque et la pression artérielle 
et affaiblit les fonctions motrices. Même chez les 
personnes sans antécédents de maladie mentale, 
la consommation d’une grande quantité de THC 
ou d’un produit de cannabis très concentré peut 
provoquer une psychose aiguë, se manifestant 
notamment par des idées délirantes, de la paranoïa 
et une dissociation. 

Depuis quelques dizaines d’années, il y a eu 
augmentation (de 4 % en 1995 à 12 % en 2014) 
de la concentration de THC (et diminution de celle 
de CBD) dans le cannabis illicite (El Sohly et coll., 
2016). Le 17 octobre 2018, le Canada a légalisé le 
cannabis à des fins non médicales pour les adultes1. 
Un examen des sites canadiens de vente en ligne 
de cannabis (p. ex. ocs.ca, bccannabisstores.com, 
albertacannabis.org) a révélé que les produits de 
cannabis séché peuvent contenir jusqu’à 30 % de 
THC, et que les produits contenant de 15 % à 20 % 
de THC sont monnaie courante.

1 Les provinces et territoires sont responsables de mettre en place leur propre réglementation concernant la vente et la distribution de cannabis. 
Ils peuvent aussi renforcer les restrictions déjà imposées par le fédéral, p. ex. hausser l’âge de l’accès. Cet âge d’accès est fixé à 19 ans dans la 
plupart des provinces et territoires (les exceptions étant l’Alberta et le Québec, où l’âge légal d’accès est de 18 ans).



de consommation et le premier épisode de psychose 
dépend de la dose consommée : une fréquence plus élevée 
entraîne un plus grand risque de symptômes psychotiques 
(Andréasson, Engström, Allebeck et Rydberg, 1987; Di Forti 
et coll., 2015; Di Forti et coll., 2009; Di Forti et coll., 2014; 
Karcher et coll., 2019; Marconi et coll., 2016; Moore et coll., 
2007; Zammit, Allebeck, Andréasson, Lundberg et Lewis, 
2002). Les personnes qui commencent tôt à consommer 
du cannabis, particulièrement à l’adolescence, accroissent 
également leur risque de développer un trouble psychotique 
(Arseneault et coll., 2002; Hanna, Perez et Ghose, 2017; 
Hosseini et Oremus, 2018; Levine, Clemenza, Rynn et 
Lieberman, 2017). L’usage de cannabis à l’adolescence 
est également associé à une apparition précoce de la 
schizophrénie (Casadio, Fernandes, Murray et Di Forti, 
2011; Malone, Hill et Rubino, 2010) et de la psychose 
(Kuepper, Van Os, Lieb, Wittchen et Henquet, 2011), un 
risque également exacerbé par une concentration élevée 
en THC par rapport au CBD (Di Forti et coll., 2009; Di 
Forti et coll., 2014). Une récente étude cas-témoin a été 
la première à chercher à déterminer si l’usage régulier de 
cannabis influençait l’incidence (fréquence) des troubles 
psychotiques (Di Forti et coll., 2019); les auteurs ont conclu 
que l’incidence de ces troubles était plus élevée dans les 
zones géographiques où les habitants consommaient 
quotidiennement du cannabis et où les produits avaient une 
concentration élevée en THC que dans celles où les produits 
étaient moins puissants et consommés moins souvent. 

Un diagnostic de schizophrénie chez un membre de la 
famille immédiate est l’un des facteurs de risque connus 
les plus importants pour l’apparition de la schizophrénie et 
des troubles psychotiques connexes (Misiak et coll., 2018; 
Schizophrenia Working Group of the Psychiatric Genomics 
Consortium et coll., 2014; DeVylder & Lukens, 2013). Cela 
dit, la majorité des personnes atteintes de schizophrénie 
n’ont pas d’antécédents familiaux de cette maladie, et 
l’usage chronique de cannabis est plus susceptible de 
mener à la schizophrénie chez les personnes ayant des 
antécédents familiaux de la maladie (Giordano, Ohlsson, 
Sundquist, Sundquist et Kendler, 2015; Henquet et coll., 
2005; Proal, Fleming, Galvez-Buccollini et DeLisi, 2014; 
van Os et coll., 2002). 

Les gènes régulant la neurotransmission dans le cerveau, 
en particulier ceux des voies dopaminergiques, ont une 
influence sur l’interrelation entre l’usage de cannabis et 
les troubles psychotiques (Mané et coll., 2017; Morgan, 
Freeman, Powell et Curran, 2016; Verweij et coll., 2017). 
Des travaux en génétique moléculaire montrent que des 
variants géniques ont une incidence sur la probabilité de 
trouble psychotique et d’apparition précoce des symptômes 
chez les personnes ayant consommé du cannabis (Caspi 
et coll., 2005; Colizzi et coll., 2015; Estrada et coll., 2011; 

Lodhi et coll., 2017; Pelayo-Terán et coll., 2010). Bien que 
des facteurs de risque génétiques soient liés à la probabilité 
de schizophrénie et d’usage de cannabis (Power et coll., 
2014; Verweij et coll., 2017), la consommation fréquente et 
problématique reste un facteur de risque indépendant pour 
les troubles psychotiques. Dans une étude menée sur des 
frères et sœurs, jumeaux ou non, les expériences de type 
psychotique étaient plus fréquentes chez les personnes 
qui avaient consommé régulièrement du cannabis ou qui 
avaient reçu un diagnostic de TLUC (Karcher et coll., 2019). 
L’étude a aussi montré que, dans une moindre mesure, 
les expériences de type psychotique étaient également 
influencées par l’usage actuel de cannabis (Karcher et  
coll., 2019). 

Les effets neurobiologiques du cannabis sur les personnes 
ayant déjà reçu un diagnostic de trouble psychotique ont 
été généralement moins étudiés. Les patients atteints de 
psychose qui consomment du cannabis peuvent présenter 
des caractéristiques cliniques et neurocognitives distinctes 
comparativement à ceux qui n’en consomment pas; ces 
caractéristiques sont particulièrement apparentes chez les 
personnes qui ont fait usage de cannabis toute leur vie ou 
qui ont commencé à en consommer tôt, par exemple avant 
l’âge de 17 ans (Myles et coll., 2012; Yücel et coll., 2010). 
Ainsi, l’usage précoce de cannabis est associé à une 
altération de la connectivité structurelle entre les régions 
du cerveau, et ces anomalies reflètent les changements 
liés à l’apparition de la schizophrénie (Cookey, Bernier et 
Tibbo, 2014). La plupart des études qui s’intéressent aux 
effets du cannabis chez les patients atteints de troubles 
psychotiques ne tiennent pas correctement compte de 
plusieurs facteurs de confusion, comme la consommation 
antérieure de cannabis et la gravité des symptômes. 

Fait intéressant, on pense que l’administration de CBD 
aurait des propriétés antipsychotiques qui neutraliseraient 
les effets du THC et atténueraient les symptômes de 
psychose possiblement associés (Englund, Freeman, 
Murray et McGuire, 2017; Guimaraes, Rodrigues, Silva et 
Gomes, 2018; Iseger et Bossong, 2015). Toutefois, aucun 
essai clinique de grande envergure n’a été effectué pour 
déterminer si le CBD constitue un traitement efficace pour 
les symptômes de psychose et de schizophrénie. Deux 
petits essais contre placebo sur le CBD menés sur des 
patients atteints de schizophrénie ont généré des résultats 
variables : une étude a constaté que l’administration de 
CBD pendant six semaines n’avait eu aucun effet significatif 
sur les résultats cognitifs et les symptômes psychotiques 
(Boggs et coll., 2018), alors qu’une autre a observé une 
amélioration des symptômes psychotiques, du rendement 
cognitif et du bien-être en général après six semaines de 
traitement (McGuire et coll., 2017).  
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Les différences de sexe et de genre influencent les 
interactions entre l’usage régulier de cannabis et le 
développement et les symptômes de schizophrénie et de 
psychose. D’abord, l’usage de cannabis, en particulier 
l’usage fréquent, est plus courant chez les hommes de tous 
âges (Canada, 2018), et la consommation de cannabis est 
plus fréquente chez les hommes qui ont eu un premier 
épisode de psychose ou qui sont atteints de schizophrénie 
(Lange et coll., 2014; Ochoa, Usall, Cobo, Labad et 
Kulkarni, 2012). Deuxièmement, le genre joue également 
un rôle important dans la présentation des symptômes 
cliniques de psychose et de schizophrénie (Barajas, Ochoa, 
Obiols et Lalucat-Jo, 2015; Filatova et coll., 2017); il est 
reconnu, par exemple, que ces symptômes apparaissent 
plus tôt chez les hommes que chez les femmes (Dekker 
et coll., 2012; ElTayebani, ElGamal, Roshdy et Al-Khadary, 
2014; Ochoa et coll., 2012). Finalement, ces différences 
dans les symptômes liées au genre et au sexe pourraient 
être influencées par un TLUC concomitant (Segarra et 
coll., 2012), et l’usage de cannabis en particulier pourrait 

affecter différemment les hommes et les femmes en ce qui 
concerne la psychose et la schizophrénie (Crocker et Tibbo, 
2018). De nouvelles études suggèrent que la différence 
d’âge d’apparition des symptômes de psychose chez les 
hommes et les femmes pourrait s’expliquer par une plus 
grande consommation de cannabis chez les hommes 
(Allegri et coll., 2013; Crocker et Tibbo, 2018; Rabinowitz 
et coll., 1998).

Globalement, les données disponibles suggèrent une forte 
corrélation entre l’usage de cannabis et l’augmentation du 
risque de psychose et de schizophrénie, en particulier chez 
les personnes qui ont commencé à en consommer tôt ou 
qui ont des antécédents familiaux de troubles psychotiques. 
Il convient de souligner que l’usage régulier de cannabis 
fait également augmenter le risque de symptômes 
psychotiques chez les personnes sans antécédents 
familiaux de troubles psychotiques, en particulier celles qui 
ont une consommation forte ou qui utilisent des produits à 
teneur élevée en THC.        
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Critères diagnostiques du trouble lié au cannabis 
La cinquième édition du Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (American Psychiatric Association, 2013, 
cité comme DSM-5) définit le « trouble lié au cannabis » comme un profil de consommation problématique conduisant à 
une altération du fonctionnement ou à une souffrance cliniquement significative. Voici les critères diagnostiques proposés 
par le DSM-5 :

• Une consommation de cannabis en quantités supérieures à ce que la personne avait prévu

• Des efforts infructueux pour contrôler la consommation 

• Temps substantiel passé à obtenir et à consommer du cannabis ou à récupérer de ses effets 

• Présence d’un désir persistant ou d’un grand besoin de consommer du cannabis

• Une incapacité à remplir des obligations majeures au travail, à l’école ou à la maison en raison de la  
consommation de cannabis 

• Importantes activités sociales, professionnelles ou récréatives abandonnées ou réduites en raison de la 
consommation de cannabis 

• Un usage qui continue malgré les problèmes interpersonnels qu’il cause

• Une poursuite de la consommation malgré des problèmes physiques ou psychologiques récurrents causés par 
l’usage de cannabis 

• Consommation de cannabis dans des situations où cela peut être physiquement dangereux 

• Tolérance accrue aux effets du cannabis

• Symptômes de sevrage caractérisés par un état d’irritabilité, des troubles du sommeil, de l’anxiété, de 
l’agressivité, une diminution de l’appétit, une perte de poids et de la nervosité. Les autres symptômes sont 
notamment les sueurs, les douleurs abdominales, les frissons, les tremblements et la dépression (DSM-5). Les 
symptômes de sevrage peuvent apparaître une à deux semaines après l’arrêt de la consommation, puisque le 
THC a une longue demi-vie (Huestis, 2005).

Même si l’usage régulier de cannabis peut être associé à un TLUC ou accroître le risque de TLUC, il ne faut pas 
confondre TLUC et consommation régulière. Le pourcentage de consommateurs qui développent un TLUC n’est pas 
connu avec précision. Une étude menée auprès d’étudiants de première année universitaire aux États-Unis a permis 
d’observer qu’environ 24 % des consommateurs de cannabis avaient développé un TLUC et que 33 % supplémentaires 
répondaient aux critères mais n’avaient pas reçu de diagnostic (Caldeira, Arria, O’Grady, Vincent et Wish, 2008). Pour 
interpréter les résultats du présent rapport, il est important de garder à l’esprit que la fréquence de consommation n’est 
pas forcément liée à un TLUC.    



Troubles dépressifs 
La dépression, qui fait partie d’un ensemble de troubles 
dépressifs, est caractérisée par une anhédonie (manque 
d’intérêt ou de plaisir pour toutes ou presque toutes les 
activités). Les personnes atteintes de troubles dépressifs 
peuvent également éprouver les symptômes suivants :  
difficulté à se concentrer et à prendre des décisions, 
perte d’énergie, ralentissement de la pensée et des 
mouvements, changements du poids et des habitudes 
de sommeil, sentiment de dévalorisation et de culpabilité, 
pensées de mort et idées suicidaires récurrentes (DSM-
5). La dépression est un trouble hétérogène complexe : 
la combinaison, la gravité et la fréquence des symptômes 
dépressifs peuvent varier selon les personnes, tout comme 
les facteurs contribuant à l’apparition d’un épisode 
dépressif. 

Des données fiables indiquent une association entre 
dépression et TLUC du début de l’adolescence jusqu’à 
la fin de l’âge adulte; la force de l’association varie 
légèrement au cours de la vie (Leadbeater, Ames et 
Linden‐Carmichael, 2019). Ce rapport est bidirectionnel :  
les personnes atteintes de TLUC présentent un risque 
plus élevé d’épisode dépressif (Smolkina et coll., 2017), 
et celles qui commencent à consommer du cannabis 
alors qu’elles éprouvent des symptômes dépressifs sont 
plus susceptibles de développer un TLUC (Rhew et coll., 
2017). Même si la dépression a été associée à un usage 
plus fréquent de cannabis chez les hommes (Assari, 
Mistry, Caldwell et Zimmerman, 2018; Crane, Langenecker 
et Mermelstein, 2015), la corrélation entre le TLUC et la 
dépression n’est pas significativement différente chez les 
hommes et les femmes (Foster, Li, McClure, Sonne et  
Gray, 2016). 

Plusieurs méta-analyses ont cherché à déterminer si 
l’usage de cannabis pouvait entraîner l’apparition d’une 
dépression dans les mois ou les années suivant la 
première consommation. Elles ont conclu que l’usage de 
cannabis augmente le risque de dépression; toutefois, 
ce risque est plutôt faible chez la population générale, 
particulièrement après la prise en compte des facteurs 
de confusion, notamment la dépression prémorbide, la 
consommation d’alcool et d’autres substances, l’âge, 
le sexe, l’origine ethnique et la scolarité (Gobbi et coll., 
2019; Lev-Ran et coll., 2014; Mammen et coll., 2018). 
Ces résultats semblent indiquer que l’usage de cannabis 
et la dépression pourraient être tous deux influencés par 
des facteurs de risque sociodémographiques communs et 
que la consommation régulière de cannabis ne causerait 
habituellement pas d’épisode dépressif majeur chez la 
population générale. 

Bien que plusieurs études tenant compte de la dépression 
prémorbide établissent un lien entre l’usage de 
cannabis et le risque de dépression, les résultats varient 
considérablement d’une étude à l’autre (Gobbi et coll., 
2019). De plus, même si la plupart des études prennent 
en compte les facteurs liés à la fois à la consommation 
régulière de cannabis et à la dépression, peu de recherches 
ont été effectuées sur l’influence potentielle de l’usage de 
cannabis sur les facteurs de risque de dépression connus, 
dont le statut socioéconomique, l’adversité en bas âge et les 
prédispositions génétiques. Finalement, on ne sait toujours 
pas si l’exposition répétée du cerveau aux cannabinoïdes 
contribue directement à l’apparition et à la persistance 
d’une pathologie dépressive, ni dans quelle mesure elle les 
influence (Lucatch, Coles, Hill et George, 2018).  

Quelques études ont cherché à établir si la fréquence 
de consommation (plutôt que la présence d’un TLUC) 
jouait sur la gravité de la dépression. Le cannabis est une 
substance couramment utilisée par les personnes ayant 
des symptômes de dépression (Leadbeater et coll., 2019), 
particulièrement celles qui consultent pour une dépression 
majeure (Bahorik et coll., 2017). On ne connaît pas bien 
l’incidence du cannabis sur le pronostic des troubles 
dépressifs, mais des études récentes indiquent que la 
consommation de cannabis aggraverait la dépression et 
contribuerait à une détérioration de l’état de santé mentale 
général des personnes en consultation (Bahorik et coll., 
2017; Mammen et coll., 2018). De plus, même si 28 jours 
d’abstinence supervisée peuvent réduire la gravité des 
symptômes de dépression (Jacobus et coll., 2017), il n’est 
pas évident que l’arrêt de la consommation à lui seul suffit 
à provoquer une rémission. 

Plusieurs études ont observé que la dépression était 
associée à l’usage fréquent de cannabis chez les hommes 
(Assari et coll., 2018; Crane et coll., 2015), et une étude 
antérieure a révélé que l’usage fréquent de cannabis était 
également un prédicteur de taux de dépression plus élevés 
chez les adolescentes (Patton et coll., 2002). Des données 
montrent que la consommation de cannabis avant l’âge 
de 25 ans est associée à une aggravation des symptômes 
de dépression, en particulier chez les personnes qui y ont 
une prédisposition (Hosseini et Oremus, 2018). Finalement, 
le traitement du TLUC atténue la dépression (Hser et 
coll., 2017), en particulier chez les personnes dont les 
symptômes sont particulièrement graves (Moitra, Anderson 
et Stein, 2016). 
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Même si le lien entre l’usage de cannabis et la présence 
de symptômes dépressifs a été observé à de nombreuses 
reprises, il est plus difficile de déterminer la mesure dans 
laquelle la dépression encourage la consommation régulière 
de cannabis et celle dans laquelle la consommation 
régulière accroît le risque de troubles dépressifs. Des 
données suggèrent que dans certains cas, la dépression 
peut entraîner une consommation régulière (Bahorik et 
coll., 2017; Wilkinson, Halpern et Herring, 2016). Le lien 
entre les deux peut être attribuable en partie aux raisons 
qui poussent à la consommation. Par exemple, en ce 
qui concerne la consommation à des fins récréatives ou 
sociales, une étude a associé le cannabis au TLUC, à 
des problèmes de consommation, à la dépression et à un 
niveau élevé de stress perçu lorsqu’on s’en servait pour 
atténuer les émotions négatives (Moitra et coll., 2016). 
Ainsi, la présence de dépression et l’usage fréquent de 
cannabis (ainsi que le TLUC) peuvent être des signes 
de stress et de mauvais mécanismes compensatoires 
(Ketcherside et Filbey, 2015). D’autres recherches seront 
nécessaires pour déterminer pourquoi certaines personnes 
dépressives consomment fréquemment du cannabis alors 
que d’autres, non.  

La combinaison et la gravité des symptômes de dépression 
varient selon les personnes, tout comme les facteurs qui 
contribuent à l’apparition de la maladie. L’usage régulier 
de cannabis semble associé à certains symptômes plutôt 
qu’à d’autres, en particulier l’anhédonie et les troubles du 
sommeil (Bersani et coll., 2016; Mammen et coll., 2018). 
Ces résultats ne sont pas étonnants, vu l’influence des 
cannabinoïdes sur ces comportements (Babson, Sottile et 
Morabito, 2017), et concordent avec les perturbations des 
processus de motivation et de récompense observés chez 
les consommateurs chroniques de cannabis (Gabrys et 
Porath, 2019).  Ils suggèrent que la consommation régulière 
de cannabis pourrait être associée à un profil dépressif 
précis, caractérisé par une anhédonie et des troubles du 
sommeil. Cependant, d’autres études seront nécessaires 
pour définir les symptômes dépressifs associés à la 
consommation de cannabis. 

Dans l’ensemble, les données disponibles suggèrent 
qu’il existe un lien réciproque entre l’usage de cannabis 
et la dépression. Toutefois, en ce qui concerne la santé 
publique, le risque de dépression chez les consommateurs 
de cannabis est faible, une fois qu’on tient compte des 
facteurs sociodémographiques communs. 

D’autres recherches seront nécessaires pour déterminer 
la mesure dans laquelle les facteurs de risque individuels, 
dont la susceptibilité génétique à la dépression et les 
expériences vécues dans la petite enfance, et l’usage de 
cannabis encouragent la progression d’une pathologie 

dépressive. Des données semblent indiquer que le cannabis 
n’aurait aucun effet bénéfique chez les personnes ayant 
reçu un diagnostic de dépression. Étant donné le lien étroit 
entre la dépression et le TLUC, des interventions visant à 
soulager les symptômes de dépression et la sensibilisation 
aux stratégies de gestion du stress adaptées pourraient 
aider à réduire la consommation de cannabis et les méfaits 
associés.

Troubles bipolaires
Les troubles bipolaires sont caractérisés par des périodes 
de manie et d’hypomanie suivies d’épisodes de dépression. 
Les phases maniaques peuvent entraîner une humeur 
élevée, expansive ou irritable, une augmentation de l’estime 
de soi et des idées de grandeur, une réduction du besoin 
de sommeil, une élocution rapide, une fuite des idées ou 
la sensation que les pensées défilent, une distractibilité et 
une recherche excessive du plaisir ou des activités risquées 
(DSM-5). L’intensité et la durée des épisodes de manie et 
de dépression varient selon les personnes et les types de 
troubles bipolaires. On ne comprend pas bien l’étiologie de 
ces troubles, même s’il semble exister un lien génétique 
entre les troubles psychotiques, dont la schizophrénie, et 
les troubles bipolaires (Craddock et coll., 2005; Lake et 
Hurwitz, 2007).  

Comparativement aux autres problèmes de santé mentale, 
peu d’études se sont penchées sur le lien entre l’usage de 
cannabis et les troubles bipolaires. Comme pour les autres 
maladies mentales, les personnes atteintes de troubles 
bipolaires sont plus susceptibles que la population générale 
de consommer du cannabis et de développer un TLUC 
(Lev-Ran, Le Foll, McKenzie, George et Rehm, 2013; Taub, 
Feingold, Rehm et Lev-Ran, 2018). L’usage de cannabis 
conduit souvent à de mauvais résultats cliniques chez les 
personnes atteintes de troubles bipolaires : il exacerbe 
notamment la gravité des symptômes et prolonge la durée 
des phases maniaques (van Rossum, Boomsma, Tenback, 
Reed et van Os, 2009; Strakowski, DelBello, Fleck et 
Arndt, 2000; Baethge et coll., 2008). Selon une étude 
longitudinale de grande envergure réalisée aux États-Unis, 
il n’existe aucune association entre l’usage de cannabis 
dans l’année précédente et l’apparition d’un trouble 
bipolaire, après prise en compte de la consommation 
d’alcool et d’autres substances (Feingold, Weiser, Rehm, et 
Lev-Ran, 2015). Toutefois, une autre étude se servant des 
données de la même cohorte a conclu à une association 
modérée entre la consommation régulière (hebdomadaire) 
de cannabis et un risque accru de diagnostic de trouble 
bipolaire durant l’année précédente (Cougle, Hakes, 
Macatee, Chavarria et Zvolensky, 2015). Une méta-analyse 
de deux études a établi un lien entre l’usage de cannabis et 
l’apparition de symptômes maniaques chez les personnes 
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sans antécédents de troubles bipolaires (Gibbs et coll., 
2015). Le cannabis y était également associé à l’apparition 
précoce des troubles bipolaires (Bally, Zullino et Aubry, 
2014), exacerbée par la violence durant l’enfance (Aas et 
coll., 2014).

Chez les personnes ayant déjà reçu un diagnostic de trouble 
bipolaire, il semble que le cannabis accélère l’évolution de 
la maladie en faisant augmenter le temps de récupération, 
le nombre de rechutes et la récurrence des épisodes 
maniaques (Gibbs et coll., 2015; Zorrilla et coll., 2015). 
Selon une étude longitudinale menée auprès de 4 815 
personnes, la consommation de cannabis a été associée à 
une expression accrue des symptômes maniaques, même 
après prise en compte de nombreuses variables, dont l’âge, 
le sexe, le niveau de scolarité, l’origine ethnique, le célibat, 
le névrosisme, la consommation d’autres substances et 
d’alcool ainsi que les symptômes initiaux de manie et de 
dépression (Henquet, Krabbendam, de Graaf, ten Have et 
van Os, 2006). 

Les données disponibles indiquent que la consommation 
de cannabis a d’importants effets négatifs sur l’évolution 
des troubles bipolaires, et que la consommation forte 
peut provoquer un premier épisode de trouble bipolaire 
(Lagerberg et coll., 2011). Le lien entre l’usage de cannabis 
et le premier épisode est difficile à valider en raison de 
la ressemblance entre les symptômes de manie (et 
d’hypomanie) et de psychose chez les jeunes (Zorrilla et 
coll., 2015).

Troubles anxieux 
Les troubles anxieux peuvent prendre plusieurs formes, 
dont le trouble d’anxiété généralisée, la phobie sociale et le 
trouble panique (DSM-5). Alors que certains des processus 
psychologiques et biologiques sont communs à tous les 
troubles anxieux, chaque type a ses propres fondements 
neurobiologiques et est associé à des facteurs de risque 
distincts. Le trouble d’anxiété généralisée est caractérisé 
par une anxiété excessive et incontrôlable ainsi que par des 
inquiétudes persistantes sur divers sujets, événements ou 
activités (au moins six mois). Cette anxiété s’accompagne 
souvent de symptômes cognitifs et physiques, dont 
l’agitation et l’irritabilité, les difficultés de concentration, 
la fatigabilité, les tensions et douleurs musculaires et les 
perturbations du sommeil (DSM-5). Puisque la plupart des 
études qui se penchent sur le lien entre la consommation 
de cannabis et les troubles anxieux se concentrent sur 
le trouble d’anxiété généralisée ou ne précisent pas 
le type de trouble, le terme « anxiété » dans la présente 
section désigne le trouble d’anxiété généralisée, à moins 
d’indication contraire.

Plusieurs études ont permis d’observer une association 
entre la consommation de cannabis et l’anxiété (Brook, 
Lee, Brown, Finch et Brook, 2015; Degenheardt et coll., 
2013; Gage et coll., 2015). Selon une étude longitudinale 
antérieure de grande envergure, les consommateurs de 
cannabis sont plus susceptibles de dire qu’ils éprouvent 
des symptômes d’anxiété, en particulier s’ils ont 
commencé à en utiliser avant 15 ans et poursuivi leur 
consommation jusqu’à 21 ans (Hayatbakhsh et coll., 
2007). Une étude plus récente a établi un lien similaire 
entre le cannabis et l’anxiété, observable à presque tous 
les âges, soit de 18 à 65 ans (Leadbeater et coll., 2019). 
Toutefois, après prise en compte des facteurs de confusion 
(p. ex. consommation d’autres substances, maladie 
mentale, données démographiques), la corrélation entre 
l’anxiété et la consommation de cannabis ou le TLUC est 
plutôt faible (Kedzior et Laeber, 2014; Twomey, 2017), 
voire même absente (Blanco et coll., 2016; Feingold et 
coll., 2015; Gage et coll., 2015; Gobbi et coll., 2019). Ces 
résultats indiquent que l’influence de l’usage de cannabis 
sur le développement des troubles anxieux est minimale 
dans la population générale; il apparaît plutôt que ce sont 
des facteurs de risque semblables (p. ex. consommation 
d’alcool et d’autres drogues, faible scolarité, tensions 
familiales, mauvaise éducation) qui établissent un lien entre 
consommation fréquente de cannabis et troubles anxieux 
(Danielsson, Lundin, Agardh, Allebeck et Forsell, 2016).

Même si, à l’échelle de la population, l’influence du 
cannabis sur l’apparition de l’anxiété est faible, l’intensité 
de cet effet varie selon les individus. Certains peuvent 
par exemple présenter une consommation forte sans 
développer de trouble anxieux, alors que d’autres 
éprouveront une anxiété persistante, qui entraînera à son 
tour une hausse de la consommation (comme stratégie 
d’automédication) et mènera finalement à l’apparition d’un 
TLUC (Temple, Driver et Brown, 2014). Par conséquent, 
il importe d’identifier les personnes qui sont les plus à 
risque de développer un trouble anxieux après avoir 
commencé à consommer du cannabis. Des données 
révèlent que les femmes qui consomment régulièrement 
du cannabis risquent davantage de présenter de l’anxiété 
que les hommes (Patton et coll., 2002) et qu’un usage 
précoce est associé de façon prospective à l’apparition de 
l’anxiété (Duperrouzel et coll., 2018). De plus, le cannabis 
exacerbe les symptômes d’anxiété, mais seulement chez 
les personnes qui possèdent un variant génique associé 
à un risque élevé de dépression et d’anxiété (Huizink, 
Monshouwer, Creemers et Onrust, 2017).
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Tout comme l’usage chronique de cannabis est un 
facteur de risque d’anxiété, les troubles anxieux auraient 
eux aussi possiblement une influence sur le début de la 
consommation de cannabis (Kedzior et Laeber, 2014). La 
présence d’un trouble anxieux, particulièrement la phobie 
sociale, semble un important facteur de risque pour 
l’usage problématique de cannabis (Buckner et Zvolensky, 
2014; Buckner et coll., 2017). En fait, la phobie sociale 
s’accompagne d’une dépendance au cannabis deux fois 
plus souvent que les autres troubles anxieux, y compris le 
trouble d’anxiété généralisée, l’agoraphobie et le trouble 
panique (Agosti, Nunes et Levin, 2002). Selon certains 
chercheurs, les personnes atteintes de phobie sociale 
pourraient être plus susceptibles d’utiliser le cannabis pour 
soulager leurs symptômes d’anxiété que celles atteintes 
d’autres troubles anxieux (Buckner et Zvolensky, 2014). 
Au contraire, les personnes ayant un trouble panique 
pourraient éviter le cannabis par peur qu’il ne déclenche 
une crise de panique (Buckner et coll., 2008). 

Peu d’études ont cherché à déterminer si l’usage régulier 
de cannabis agit sur les symptômes d’anxiété. Une étude 
prospective de petite envergure sur les 18 à 21 ans semble 
indiquer que le cannabis influencerait indirectement les 
symptômes d’anxiété par association avec certains traits de 
caractère comme l’envie de nouveauté et le besoin d’éviter 
les méfaits (Grunberg, Cordova, Bidwell et Ito, 2015).

Globalement, les données indiquent que la fréquence de 
consommation du cannabis et les raisons qui poussent 
à l’usage (p. ex. automédication) varient selon le type de 
trouble anxieux. De plus, le traitement des symptômes 
d’anxiété sous-jacents chez les consommateurs réguliers de 
cannabis et les personnes atteintes de TLUC peut être une 
stratégie efficace pour limiter la fréquence de consommation 
(Buckner, Zvolensky, Ecker et Jeffries, 2016). 

Trouble de stress post-traumatique
Le trouble de stress post-traumatique (TSPT) se manifeste 
après l’exposition à un ou des événements traumatisants 
et est caractérisé par l’impression persistante de revivre 
l’incident par des souvenirs envahissants, des flashbacks ou 
des cauchemars, accompagnés d’une profonde détresse 
émotionnelle et de réactions physiologiques intenses  
(p. ex. fréquence cardiaque et tension artérielle élevées). 

Le TSPT présente une forte comorbidité avec les troubles 
anxieux et dépressifs et est un facteur de risque de 
développement de TLUS, y compris le TLUC (Agosti et 
coll., 2002; Bonn-Miller, Harris et Trafton, 2012; Gentes 
et coll., 2016; Gorelick, 2019). La prévalence du TSPT est 
plus élevée chez les personnes atteintes de TLUC que chez 
celles ayant un autre TLUS (Bonn-Miller et coll., 2012). La 
signalisation des endocannabinoïdes joue un rôle important 
dans la modulation des souvenirs et des comportements 
liés à la peur (Dincheva et coll., 2015; Hariri et coll., 2009; 
LeDoux, 2000; Rabinak et coll., 2013; Rodrigues, Schafe 
et LeDoux, 2004; Rogan, Stäubli et LeDoux, 1997), et 
de plus en plus de données démontrent que le TSPT a 
pour conséquence une altération à long terme du système 
endocannabinoïde du cerveau (Michopoulos, Norrholm 
et Jovanovic, 2015; Neumeister et coll., 2013; Pietrzak et 
coll., 2014).  

Les facteurs génétiques, la charge traumatique (exposition 
cumulative à des événements traumatisants) et la présence 
simultanée d’autres troubles mentaux sont tous des facteurs 
de risque connus pour le TSPT (Almli, Fani, Smith et Ressler, 
2014; Pitman et coll., 2012; Ross et coll., 2017; Shishko, 
Oliveira, Moore et Almeida, 2018; Yehuda et coll., 2015). Une 
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Le cerveau produit des composés naturels, 
appelés endocannabinoïdes, qui agissent 
comme le THC. Les endocannabinoïdes, 
qui comprennent l’anandamide (AEA) et le 
2-arachidonoylglycérol (2-AG), agissent en se 
liant aux récepteurs cannabinoïdes (CB1 et 
CB2). On retrouve des récepteurs cannabinoïdes 
dans le cerveau et partout dans le corps. Les 
cannabinoïdes peuvent donc influer sur plusieurs 
processus psychologiques et biologiques, 
comme la cognition, le traitement et la régulation 
des émotions, la réponse au stress, l’appétit, 
le fonctionnement immunitaire, le système 
endocrinien (hormonal), le sommeil et la 
nociception (Zou et Kumar, 2018). Le THC imite 
l’activité de l’AEA et se lie aux récepteurs CB1, 
mais en quantité beaucoup plus importante, 
surchargeant ainsi le système endocannabinoïde, 
ce qui mène à une modification de chaque 
processus. Une telle surcharge signifie que l’usage 
chronique de cannabis (l’exposition répétée au 
THC) peut altérer le fonctionnement du système 
endocannabinoïde, ce qui peut causer des 
changements à l’activité de l’AEA et du 2-AG ainsi 
qu’à la distribution des récepteurs cannabinoïdes 
(Jacobson, Watts, Boileau, Tong et Mizrahi, 2019).       



étude a par exemple associé le TLUC à des antécédents 
de TSPT ainsi qu’à des comportements déviants (selon 
les pairs), au sexe masculin et aux enfants dont le père est 
atteint d’un TLUS (Cornelius et coll., 2010). Actuellement, 
peu d’études évaluent si l’usage de cannabis peut entraîner 
une prédisposition au TSPT. Une étude longitudinale de 
petite envergure suggère que les consommateurs réguliers 
de cannabis qui ont vécu une expérience traumatisante sont 
plus susceptibles de présenter des symptômes de TSPT 
plus tard dans leur vie (à l’âge de 36 ans) comparativement 
aux personnes qui n’en ont jamais consommé (Lee, Brook, 
Finch et Brook, 2018). 

De nombreuses études ont examiné les effets du cannabis 
sur les symptômes de TSPT (Haney et Evins, 2016). Les 
travaux de recherche sur des modèles animaux suggèrent 
que le cannabis et ses constituants offrent des avantages 
thérapeutiques pour les patients atteints de TSPT (Loflin, 
Babson et Bonn Miller, 2017; Bitencourt et Takahashi, 
2018); il faut toutefois faire preuve de prudence lorsqu’on 
généralise à partir de ces conclusions, puisque le système 
endocannabinoïde des animaux est assez différent de 
celui des humains. Bien des personnes atteintes de 
TSPT déclarent consommer du cannabis pour soulager 
leurs symptômes (Bonn Miller, Babson et Vandrey, 2014; 
Bonn Miller et coll., 2012; Cougle, Bonn Miller, Vujanovic, 
Zvolensky et Hawkins, 2011), des données issues d’études 
observationnelles révèlent que l’usage de cannabis chez 
les patients atteints de TSPT est en fait associé à de 
mauvais résultats de santé mentale, notamment des 
idées suicidaires (Johnson et coll., 2016; Manhapra et 
coll., 2015; Wilkinson et coll., 2015), et à une aggravation 
des symptômes (Gentes et coll., 2016; Manhapra, 
Stefanovics et Rosenheck, 2015; Wilkinson, Stefanovics 
et Rosenheck, 2015). Malheureusement, il existe peu 
d’études longitudinales qui tiennent compte de l’usage 
antérieur de cannabis et de la gravité des symptômes 
initiaux, ainsi que d’études à l’insu, randomisées et contre 
placebo sur des patients atteints de TSPT pour déterminer 
l’influence du cannabis sur l’évolution et les symptômes 
de la maladie. Deux essais cliniques en cours évaluent les 
effets du cannabis sur les symptômes de TSPT à diverses 
concentrations en THC et en CBD (Bonn Miller, 2019; 
Eades, 2019). De plus, une étude récente sur le potentiel 
thérapeutique du nabilone – un cannabinoïde synthétique – 
menée auprès d’hommes militaires canadiens suggère que 
cette substance pourrait constituer un traitement efficace 
pour soulager les cauchemars liés au traumatisme (Jetly, 
Heber, Fraser et Boisvert, 2015).

Peu d’études examinent l’influence des différences entre 
les sexes et les genres sur le lien entre l’usage de cannabis 
et le TSPT. Le genre lui-même est un facteur de risque  

important : les femmes y sont beaucoup plus susceptibles 
que les hommes (Olff, 2017; Van Ameringen, Mancini, 
Patterson et Boyle, 2008). De plus, différentes formes 
de traumatisme contribuent à l’apparition du TSPT chez 
les hommes et les femmes (Van Ameringen et coll., 
2008). Surtout, les taux de récepteurs cannabinoïdes et 
la pharmacologie varient selon le genre, ce qui pourrait 
influencer les effets du cannabis sur les issues. Les taux 
de récepteurs CB1 sont plus élevés chez les femmes en 
conditions basales et non stressantes, et le TSPT entraîne 
une hausse considérable de ces taux chez elles, mais pas 
chez les hommes, en comparaison avec un groupe témoin 
en santé n’ayant vécu aucun traumatisme (Neumeister 
et coll., 2013). Étant donné qu’il existe d’importantes 
différences entre les sexes et les genres en ce qui concerne 
à la fois l’usage de cannabis et le TSPT, les recherches 
futures devront tenir compte des variables du sexe et  
du genre. 

Comportements suicidaires   
Le suicide s’entend d’un décès provoqué par des 
comportements visant volontairement sa propre mort. 
Les comportements suicidaires comprennent les idées 
suicidaires (représentation mentale ou planification d’un 
suicide) et les tentatives de suicide (comportements 
autodestructeurs délibérés visant à causer sa propre mort 
sans toutefois être mortels). Bien que les idées suicidaires 
constituent un facteur de risque pour les tentatives de 
suicide, la plupart des personnes ayant des pensées 
suicidaires ne passeront pas nécessairement à l’acte 
(Franklin et coll., 2017; Freeman et coll., 2017).

Plusieurs troubles mentaux, dont la schizophrénie  
(Hor et Taylor, 2010), la dépression (Hawton, Casañas i 
Comabella, Haw et Saunders, 2013) et le TSPT (Krysinska 
et Lester, 2010), sont associés à une hausse du risque 
de comportements suicidaires. Compte tenu des liens 
entre l’usage de cannabis et le TLUS et la présence de 
troubles mentaux, il n’est pas surprenant que le cannabis 
soit également associé aux comportements suicidaires. 
D’autres facteurs de risque environnementaux sous-tendent 
cette association, notamment les antécédents familiaux 
(Qin, Agerbo et Mortensen, 2002), les traumatismes vécus 
dans la petite enfance (Dube et coll., 2001) et la présence 
d’un TLUS (Schneider, 2009). Des données suggèrent 
que la consommation de cannabis, en particulier l’usage 
fréquent et fort, serait un autre facteur de risque important 
influençant la probabilité de comportements suicidaires – 
suicide, tentatives et idées de suicide (Borges, Bagge et 
Orozco, 2016; Delforterie et coll., 2015; Lynskey et coll., 
2004; Shalit, Shoval, Shlosberg, Feingold et Lev-Ran, 2016). 
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Une revue systématique récente montre que, même en 
l’absence de comportements suicidaires prémorbides, 
la consommation de cannabis à l’adolescence accroît le 
risque d’idées et de tentatives de suicide (Gobbi et coll., 
2019). Cette conclusion va dans le même sens que d’autres 
études originales (Delforterie et coll., 2015; Kung, Pearson 
et Liu, 2003; Kung, Pearson et Wei, 2005; Moore et coll., 
2007; Shalit et coll., 2016) et revues systématiques (Borges 
et coll., 2016), qui avaient constaté une augmentation du 
risque de comportements suicidaires chez les adolescents 
et les jeunes adultes ayant fréquemment consommé 
du cannabis. Il convient de noter que certaines études 
pourraient sous-estimer l’association entre usage de 
cannabis et suicide, car les comportements suicidaires 
sont attribués aux troubles dépressifs, les idées suicidaires 
étant un symptôme de dépression (Shalit et coll., 2016). 

Comme pour les troubles mentaux, la récurrence des 
idées et des tentatives de suicide dépend du sexe et du 
genre, ce qui influence la relation entre la consommation 
de cannabis et les comportements suicidaires. Les femmes 
présentent généralement un risque plus élevé d’idées et 
de comportements suicidaires, alors que les hommes 
ont des taux de suicide plus élevés (Nock et coll., 2008; 
Turecki et Brent, 2016). Des données indiquent que l’usage 
de cannabis serait associé significativement à l’apparition 
d’idées suicidaires chez les hommes seulement; chez 
les femmes, ce sont plutôt les idées suicidaires qui 
entraîneraient la consommation de cannabis (Shalit et coll., 
2016). Ces données concordent avec les conclusions d’un 
autre rapport, qui avait observé une grande augmentation 
du risque d’idées suicidaires chez les hommes consommant 
du cannabis, mais pas chez les femmes (van Ours, Williams, 
Fergusson et Horwood, 2013). 

Conclusions et implications   
Les données présentées dans ce rapport illustrent clairement 
que la prévalence de la concomitance de l’usage régulier 
de cannabis et de troubles mentaux est élevée. Cette 
comorbidité ne signifie pas que l’un entraîne l’autre, et pour 
de nombreuses raisons, il est difficile d’établir un lien de 
causalité ou de déterminer la direction de ces associations. 
Trois scénarios principaux contribuent à la concomitance 
de l’usage de cannabis et du risque de maladie mentale, 
et les données appuyant chacun d’entre eux varient selon 
le trouble. Premièrement, la consommation de cannabis 
peut faire augmenter le risque de maladie mentale; c’est 
particulièrement vrai pour la psychose et la schizophrénie, 
et dans une moindre mesure, pour la dépression. 
Deuxièmement, certains troubles mentaux peuvent faire 
augmenter le risque d’usage régulier de cannabis; par 
exemple, la présence d’une phobie sociale accroît le risque 

d’usage problématique. Troisièmement, le cannabis et la 
maladie mentale peuvent être tous deux influencés par des 
facteurs environnementaux et génétiques communs. 

Une conclusion importante découle du présent examen : 
la consommation régulière de cannabis, indépendamment 
des autres facteurs de risque et conditions prémorbides, 
fait augmenter le risque d’apparition de plusieurs troubles 
mentaux. Cependant, il est tout aussi important de se 
rappeler que chez la plupart des consommateurs, le 
cannabis ne cause pas de problèmes de santé mentale 
et que la plupart des personnes atteintes d’un trouble 
mental consomment du cannabis. Par conséquent, la 
présente revue recommande d’abord d’effectuer d’autres 
recherches pour déterminer l’influence des différences 
individuelles sur ces relations complexes.   

De nombreuses recherches indiquent que l’usage régulier 
de cannabis accroît le risque de schizophrénie de manière 
dose-dépendante. Même si ce risque est particulièrement 
prononcé chez les personnes ayant une susceptibilité 
génétique à la psychose et à la schizophrénie, le risque 
relatif de psychose demeure, même chez les personnes 
non susceptibles. Les documents de communication et 
messages de santé publique devraient souligner plus 
clairement cette conclusion. Il est également essentiel de 
souligner le rôle que joue l’usage précoce de cannabis – 
avant l’âge de 17 ans – dans l’augmentation du risque de 
trouble psychotique (Casadio et coll., 2011; Malone et coll., 
2010). Les adolescents qui consomment du cannabis sont 
les plus à risque, car les effets de l’usage régulier sont plus 
susceptibles de durer longtemps ou de persister dans un 
cerveau en développement, soit jusqu’à l’âge de 25 ans 
(George et Vaccarino, 2015; Lorenzetti, Solowij et Yücel, 
2016). Ces résultats montrent également qu’il faut mettre 
en place des approches efficaces pour retarder l’âge de la 
première consommation et réduire la fréquence d’utilisation 
chez les jeunes. De même, il est nécessaire de renforcer 
la capacité de ceux qui travaillent avec les jeunes en leur 
fournissant des outils et des ressources factuels (Fleming 
et McKiernan, 2018). 

Chez la population générale, l’usage de cannabis ne 
semble pas accroître le risque de troubles anxieux et de 
l’humeur, particulièrement après prise en compte de la 
consommation d’alcool et d’autres substances. D’un point 
de vue de santé publique, cela signifie que le cannabis 
n’entraînera pas de symptômes cliniquement significatifs 
de dépression et d’anxiété chez la plupart des gens. 
La présence de ces troubles chez les consommateurs 
de cannabis, particulièrement les consommateurs 
fréquents, serait plutôt liée entre autres à l’usage 
d’autres substances, à la présence de facteurs de stress 
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chroniques et persistants, à l’adversité en bas âge et à un 
statut socioéconomique faible. Toutefois, il est primordial 
de distinguer le risque général du risque individuel. Alors 
que le risque de troubles anxieux et de l’humeur est plutôt 
faible chez la population générale, peu d’études ont évalué 
l’influence des différences individuelles, notamment des 
différences génétiques, sociales et environnementales, 
sur l’évolution des troubles dépressifs et anxieux chez les 
consommateurs de cannabis.

Les effets de l’usage de cannabis sur les résultats de 
santé mentale varient selon les personnes et les troubles. 
Par exemple, l’usage de cannabis peut présenter un 
risque minimal de psychose et de schizophrénie pour une 
personne, mais faire augmenter considérablement son 
risque de dépression et de trouble anxieux. Chez une autre, 
la combinaison des facteurs de risque liés aux troubles 
mentaux peut être différente. Par conséquent, il importe 
que les personnes qui consomment du cannabis ou 
envisagent de le faire tiennent compte du risque global de 
troubles mentaux, sans se limiter à un trouble en particulier. 
Ce risque global doit être au centre des messages de santé 
publique. En parallèle, les prochaines recherches devront 
se pencher sur l’influence des différences individuelles sur 
l’émergence et la persistance des maladies mentales, afin 
que chacun puisse déterminer ses facteurs de vulnérabilité 
à divers problèmes de santé mentale et promouvoir les 
approches visant à réduire le risque, dont l’abstinence. Ces 
recherches devront entre autres étudier plus en profondeur 
l’interaction du sexe et du genre avec l’usage de cannabis 
et leur incidence sur les maladies mentales. 

Il s’agit là de constats importants, sachant qu’une grande 
proportion de Canadiens de 15 ans ou plus (près de  
16 %, soit environ 4,6 millions de personnes) a déclaré avoir 
consommé du cannabis au moins une fois dans les trois 
derniers mois (Santé Canada, 2018), et que de nombreux 
mythes sur les effets du cannabis sur la santé persistent, 
particulièrement chez les jeunes (Hall et Morley, 2015; 
McKiernan et Fleming, 2017; Wadsworth et Hammond, 
2019). Le cannabis est souvent consommé pour soulager 
des symptômes de troubles mentaux, et les fournisseurs 
de soins de santé en autorisent la consommation à cet effet 
(Smith et coll., 2019; Turna, Simpson, Patterson, Lucas et 
Van Ameringen, 2019). Ces observations sont inquiétantes, 
car dans la plupart des cas, il n’existe actuellement aucune 
donnée fiable appuyant l’usage de cannabis pour le 
traitement des troubles mentaux (National Academies of 
Sciences, Engineering, and Medicine, 2017). Les données 
indiquent au contraire que la consommation régulière de 
cannabis entraîne de mauvais résultats de santé mentale 

au fil du temps et accroît considérablement le risque de 
TLUC chez les personnes atteintes de troubles mentaux. Il 
importe donc que la population, y compris les fournisseurs 
de soins de santé et les responsables des politiques, 
soit bien renseignée sur les risques associés à l’usage 
régulier de cannabis pour la santé mentale et connaisse les 
stratégies pour les réduire (Fischer et coll., 2017).  

Les chercheurs, les responsables des politiques et la 
population générale manifestent beaucoup d’intérêt pour 
l’influence du cannabis sur les troubles mentaux, mais peu 
se sont demandé si ces troubles pouvaient encourager la 
consommation de cannabis. Même si l’usage de cannabis 
est plus courant chez les personnes ayant un trouble 
mental, la majorité des personnes atteintes de dépression, 
d’anxiété ou de TSPT n’en consomment pas. Néanmoins, 
les personnes atteintes de troubles mentaux sont 
nettement plus susceptibles d’adopter une consommation 
problématique et de développer un TLUC. Il faudra diffuser 
plus efficacement cette conclusion auprès des personnes 
atteintes d’un trouble mental ou qui sont susceptibles d’en 
développer un, ainsi qu’auprès des professionnels de la 
santé qui envisagent d’autoriser l’usage de cannabis pour ce 
type de problèmes. Cette observation est particulièrement 
importante pour les jeunes, puisque les troubles mentaux 
apparaissent généralement à l’adolescence et au début 
de l’âge adulte. Par conséquent, il faudra impérativement 
élaborer des documents visant à sensibiliser les personnes 
ayant des problèmes de santé mentale aux risques associés 
à l’usage de cannabis et aux stratégies de réduction des 
risques, comme les directives canadiennes d’usage de 
cannabis à faible risque (Fischer et coll., 2017), et mettre 
sur pied des services de traitement. 

Le présent rapport met en évidence les lacunes dans nos 
connaissances quant au lien de causalité entre l’usage de 
cannabis et les résultats de santé mentale. Contrairement 
à l’alcool, pour lequel des normes de santé publique et de 
recherche définissant l’usage régulier et fort ont été établies, 
les ouvrages scientifiques ne s’entendent pas sur ce qui 
constitue un usage régulier de cannabis. Les différences 
d’interprétation dans la recherche influencent non 
seulement les résultats de santé mentale observés, mais 
aussi leur variabilité d’une étude à l’autre. Les différences 
de fréquence, de dose et de souches de cannabis entre 
les études complexifient encore davantage l’évaluation des 
effets du cannabis sur le développement et l’évolution des 
troubles mentaux. Établir une mesure de la consommation 
uniforme et une définition officielle de l’usage régulier et fort 
de cannabis permettrait d’améliorer les études examinant 
le lien entre le cannabis et les troubles mentaux. 
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