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Cinq points 
essentiels 

 Le médecin généraliste peut 
intervenir sur la maladie cérébrale  
de l’addiction.

 Sa fonction vigilante de médecin  
de famille repère les vulnérabilités, 
valorise les facteurs de protection  
et participe à retarder les premières 
expériences.

 Lors des premières consommations, 
il dépiste, explore leurs fonctions, 
transforme les représentations  
et œuvre à en réduire l’empreinte  
et l’emprise.

 Il intervient sur les conséquences 
morbides des usages, avec ou sans 
addiction.

 Lorsqu’une addiction est repérée,  
il suscite et accompagne  
le changement du patient qui reste 
longtemps très vulnérable au stress  
et au conditionnement.

LES CHAMPS  
D’INTERVENTION

Dans la première partie, l’addiction a 
été caractérisée comme une maladie du 
cerveau où domine la perte de contrôle 
du désir envahi progressivement par 
le besoin, selon un processus où les 
déterminants sont multifactoriels. Ce 
processus n’est pas inéluctable et les 
possibilités d’intervention du médecin 
généraliste (MG) sont nombreuses. 
Avant la maladie, il peut participer à 
réduire les vulnérabilités, renforcer 
les défenses individuelles et désamor-
cer les conséquences des premières 
consommations. Quand la maladie est 
installée, il peut la repérer, l’évaluer, 
intervenir pour réduire son emprise et 
ses conséquences. Une fois l’addiction 
contrôlée, il peut contribuer à éviter sa  
reprise.

EN PRÉVENTION  
PRIMAIRE

La connaissance des perturbations 
de la maturation cérébrale dans l’en-
fance, abordée dans la première partie,  
ouvre à plusieurs objectifs d’intervention, 
la plupart non spécifiques de l’addiction : 
repérer les vulnérabilités, renforcer les 
résistances, diminuer l’attractivité des 
drogues et retarder le premier contact. 
C’est un investissement de médecin de 
famille à type de guidance parentale 
et de soutien individuel orienté vers la 
cohérence psychosociale, facteur de 
protection des addictions1. Selon notre 
métaphore, il s’agit de dresser le cheval à 
contenir le dragon et, pour le cavalier, de 
connaître et maîtriser ses montures.

Repérer les vulnérabilités
Les vulnérabilités peuvent être 

remarquées très tôt avec les interac-
tions précoces mère-enfant, la place 
prise par le père et l’ambiance en 
famille ou à l’école2. Ce sont l’impulsivité,  
l’agressivité, les troubles de l’attention,  
de l’attachement et du sommeil. Si les  
prédispositions génétiques sont mieux 
connues3, les contextes sont détermi-
nants : les drames familiaux bien sûr, 
séparations et recompositions fami-
liales4,5, décès, violences6, mais aussi des 
événements anodins, négligés par l’en-
tourage et sources de stress chronique à 
souffrance cachée : discordances éduca-
tives durables, déménagements, méses-
time entretenue, harcèlement à l’école, 
ruptures sentimentales ou amicales. Car 
si les stress à petites doses sont facteurs 
de résistance, des stress intenses ou 
prolongés ont un effet inverse7,8 

Après ces constats, le MG n’est pas 
souvent à l’aise pour intervenir. Il se croit 
d’autant plus intrusif que la confiance 
met du temps à s’installer et que les plus 
vulnérables sont peu demandeurs9,10. 
Il s’agit d’encourager précocement les 
attitudes éducatives, faites d’attentions 
et d’interventions congruentes au dis-
cours, où les événements prennent 
du sens. En effet, les interactions pré-
coces mère-enfant façonnent le circuit 
de la récompense et leurs dysfonction-
nements le perturbent11,12. Ce n’est 
pas tant la séparation de la mère qui 
génère des troubles que son expres-
sion inadaptée lors des retrouvailles13. 
Les enfants sont plus apaisés par une 
cohésion parentale que par des mani-
festations affectives individuelles, même 
intenses mais discordantes. L’interven-
tion minimale est de nommer la situa-
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tion, de permettre à chacun d’exprimer 
son ressenti et sa marge de manœuvre, 
et d’aider l’enfant à se repérer dans les 
perturbations. Chez les adolescents, les 
facteurs de risque sont souvent cumu-
lés14. Le repérage du mal-être est facilité 
par l’usage du test BITS ciblant 4 carac-
téristiques significatives (brimades, 
insomnies, tabac, stress)15. La gravité 
des situations est appréciée par l’addi-
tion des adjectifs qui les caractérisent et 
forment l’acronyme de CPIRE : cumulé, 
précoce, intense, répété, excluant.

Valoriser les facteurs  
de protection

Les facteurs de protection sont l’es-
time de soi, le sentiment d’auto-effica-
cité, une bonne image corporelle, des 
capacités à s’adapter, à savoir refuser, 
à bien communiquer, et à gérer son 
stress et ses humeurs16,17.

L’estime de soi diminue la nécessité 
de recours aux psychoactifs et relativise 
l’influence du groupe, mais nécessite un 
cadre de contrôle18,19. Elle est favorisée 
par la valorisation précoce de toute 
réussite, même minime.

La capacité à gérer son stress com-
mence avec le contrôle de la frustration 
et de l’impulsivité20. L’attente irritante, 
soumise au contrôle préfrontal volon-
taire, est supportée par l’assurance 
affective, effective et cohérente entre 
les pourvoyeurs de soin qui disent  : 
« Nous t’aimons assez pour te dire non, 
ou, plus tard ». C’est aussi décider par 
soi-même et savoir refuser21. À défaut, 
les prises de risques sont alors portées 
comme des insignes, des supports à 
être, des déclarations de soi22. 

La variété des sources de plaisirs 
et des modes d’apaisements protège 
de l’intérêt des psychoactifs comme le 
montre l’impact de «  l’environnement 
enrichi » chez l’animal23. Mais diversifier 
les sensations ne suffit pas, il s’agit aussi 
de déployer une palette émotionnelle 
personnelle dans un univers d’images 
mentales originales24. En effet, « une psy-
ché vide d’émotion exige un corps plein de 
sensations »25. 

Dans l’évolution cérébrale, les boucles  
de récompense à résultats positifs 
sont consolidées par la répétition et 

s’installent en sous-cortical dans les 
mémoires, l’émotionnelle (amygdale) 
et la procédurale (hippocampe). Leur 
répétition dégage progressivement le 
contrôle préfrontal qui peut se focali-
ser sur de nouveaux objectifs. Quand le 
cheval sait contrôler le dragon, le cavalier 
peut regarder l’horizon.

Le MG sera donc attentif, par exem- 
ple, à la gestion parentale des caprices, 
aux négociations concernant le temps 
quotidien passé sur les écrans (surtout 
s’il est supérieur à 2 heures) et au sou-
tien de l’imaginaire et des capacités 
créatrices26,27.

Retarder l’exposition  
aux produits

Retarder les premiers contacts avec 
les produits diminue l’impact de l’addic-
tion28. Les conséquences du syndrome 
d’alcoolisation fœtale sont connues et 
le tabagisme lors de la grossesse favo-
rise la dépendance ultérieure au tabac 
du futur enfant29,30. L’usage de produits 
psychoactifs pendant la maturation du 
cerveau établit la nécessité du produit 
dans la création des boucles adapta-
tives, surtout pour gérer le stress et 
particulièrement chez les plus jeunes31. 
Leur présence, notamment d’alcool et 
de drogues illicites, favorise le passage 
à l’acte lors d’idées suicidaires32.

La vigilance du MG commence dès 
la surveillance de la grossesse. Toute 
occasion pourra être saisie pour expli-
quer les vulnérabilités et les implications 
dans la maturation cérébrale. Cette gui-
dance de médecin de famille nécessite 
une communication appropriée aux 
enfants et aux adolescents33,34. L’image 
du petit cavalier en croissance qui tente 
d’apprivoiser son cheval emporté par son 
dragon est fort contributive.

LORS DES PREMIÈRES 
CONSOMMATIONS 

Les premières consommations sont 
des usages adolescents de tabac, d’alcool  
ou de cannabis. Leur répétition est le plus 
souvent liée à des mal-être psycholo-
giques35. L’objectif du MG est d’en réduire 
l’empreinte et l’altération du contrôle. 

Situer la demande
Les adolescents n’évoquent pas 

spontanément leurs consommations 
mais acceptent facilement les ques-
tions36. Le MG les abordera dans cet 
ordre  : «  As-tu beaucoup d’amis qui 
fument ? Et toi… parfois ? tous les jours ? 
Que du tabac ? Et avec l’alcool, où en 
es-tu ? ». Mais le MG est surtout sollici-
té par un parent. Sa tâche est alors de 
prendre en compte l’inquiétude paren-
tale, vérifier si le conjoint la partage, puis 
déterminer la gravité de l’expérience 
rapportée. Rencontrer l’adolescent 
peut être utile mais à différer sauf s’il est 
demandeur. Plutôt que de le convoquer 
sur injonction parentale, le MG propo-
sera au parent d’expliquer au jeune les 
raisons de sa démarche : « Je m’inquiète 
de… » plutôt que de déverser des juge-
ments, puis l’inviter à l’accompagner 
pour une consultation dédiée : « Dites-lui 
de vous accompagner pour comprendre 
ensemble » et non : « … pour te soigner ». 
La démarche est identique pour orien-
ter vers un lieu spécialisé comme les 
« consultations jeunes consommateurs »37. 
Le cadre de consultation étant posé, il 
s’agit alors d’éclaircir les positions : « Qui 
souffre ? Qui demande quoi, et pour qui ? » 
L’avis de chacun est nécessaire, à com-
mencer par le demandeur. Puis le MG 
s’adresse au jeune : « Manifestement ton 
"parent" s’inquiète, et toi, que penses-tu de 
ce qui a été dit ? ». Chacun est alors invité 
à comprendre le point de vue de l’autre. 
La pression parentale d’une « interven-
tion médicale efficace » amène soit à 
poursuivre à trois, mais dans un objectif 
de reprise de dialogue familial, soit à 
continuer l’entretien hors de la présence 
parentale si un début d’alliance relation-
nelle émerge. Les conditions du secret 
seront alors rappelées. 

Explorer les fonctions 
Si le MG se sent suffisamment à l’aise 

avec ces questions, il peut s’engager 
dans une démarche à trois objectifs  :  
1) reconnaître le plaisir ou l’intérêt que 
le jeune a pris ; 2) caractériser les indices 
ou situations qui les déclenchent ou les 
accompagnent ; 3) qualifier les quatre 
fonctions de ces expériences. Pour évi-
ter un échange trop « cognitif », le MG 
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peut, avec un crayon, utiliser la méta-
phore du même bâton qui symbolise 
les quatre fonctions du produit : partici-
per, jouir, assurer, fuir : un totem qui ras-
semble des gens qui se ressemblent ; une 
perche qui permet le plaisir de sauter plus 
haut et franchir les barrières ; un balan-
cier qui équilibre et apaise le funambule 
en position anxieuse instable ; enfin une 
massue qui défonce et permet de fuir et ne 
plus penser. Le MG transmet le crayon 
au jeune patient. Celui-ci se positionne 
facilement sur ces images et introduit 
lui-même les quelques inconvénients 
vécus. Le MG pourra alors les éclairer. 

Modifier les représentations
Accéder à la conscience de ses 

consommations et des troubles asso-
ciés (insight) est déjà thérapeutique38. 
Le MG y consacrera une consultation 
spécifique. Après avoir recueilli les 
représentations du jeune, le MG peut 
s’engager sur un terrain explicatif neu-
robiologique non jugeant  : la pertur-
bation de la mécanique neurologique 
d’apprentissage dans son cerveau en 
maturation. La métaphore de saint 

Georges développée dans la 1re partie 
marque les esprits. Dans les apprentis-
sages des interactions dragon, cheval et 
cavalier, la drogue psychoactive stimule le 
dragon et enlève rênes et étriers à un cava-
lier encore inexpérimenté : c’est plaisant 
pour le cavalier mais c’est le cheval, puis 
plus tard le dragon, qui mènent la danse. 
La métaphore de l’ornière (cf. première 
partie) est plutôt adaptée à la consom-
mation chronique. Le MG peut terminer 
en évoquant le parallèle entre l’aspira-
tion d’une fumée chaude qui détend 
par stimulation du circuit de la récom-
pense, puis la première activation de 
ce circuit par stimulation externe : la 
tétée du sein de sa mère. La position 
du fumeur de cannabis détendu sur un 
canapé n’est-elle pas d’ailleurs celle du 
nourrisson qui tète ? Les adolescents 
retiennent ces images. Ils en tirent 
eux-mêmes les conclusions. Insen-
sibles aux projections alarmistes sur 
des dégâts futurs, ils sont plus attentifs 
à la compréhension de leur fonction-
nement, au conditionnement altérant 
leur liberté et au risque de perdre leur  
lucidité39.

LORS D’UNE  
CONSOMMATION  
INSTALLÉE 

Le MG a ici deux préoccupations 
différentes : 1) les conséquences mor-
bides des consommations sans perte 
de contrôle, par exemple avec l’alcool ; 
2) le comportement lié à l’addiction40. 
C’est ce deuxième point que nous déve-
loppons. Ses objectifs d’action ont été 
précisés par le Collège nationale des 
généralistes enseignants (CNGE) (enca-
dré). Pour la mise en œuvre, le principe 
est de décomposer les interventions. Le 
MG n’a pas le temps, mais il a la durée. 
En voici les étapes :

Repérer 
La démarche quotidienne est d’in-

terroger les consommations, sans juge-
ment, puis de s’enquérir de sa repré-
sentation : « Qu’en pensez-vous ? ». L’éva-
luation précise suivra. L’important est 
d’ouvrir la conversation à ce sujet. Elle 
se poursuit par l’approche des quatre 
fonctions prises dans sa vie en utilisant 
la métaphore du bâton. 

Le premier objectif est de dépister et diagnostiquer le trouble d’usage  
et d’en déterminer le degré de sévérité

On attend pour cela que le médecin généraliste : 

  •  questionne ses représentations et construise sa capacité  
à s’engager avec ce profil de patient ;

  •  réalise le repérage précoce ;

  •  situe le patient dans le cycle du changement de Prochaska 
et Di Clemente ; 

  •  évalue le niveau de gravité et les complications dans les 
champs biologique, psychologique (y compris relationnel) 
et social (y compris éthique, culturel, religieux, spirituel et 
juridique). 

Quand l’addiction est reconnue, les objectifs à poursuivre 
sont :

  •  aider le patient à comprendre son trouble et accepter  
qu’il a une maladie ;

  •  aborder ces patients comme tous ceux qui ont  
une pathologie chronique (mais en intégrant  
la dimension supplémentaire de perte de contrôle) ;

  •  privilégier autour d’une décision partagée des objectifs 
d’accompagnement ou de réduction des risques plutôt 
que d’abstinence totale ;

  •  proposer les options adaptées au stade où en est le 
patient, en y associant si possible son entourage ;

  •  réaliser des actes de prévention et de réduction  
des risques et des dommages ; 

  •  pratiquer le conseil minimal et plus largement  
l’intervention brève ;

  •  prescrire à bon escient les différentes thérapeutiques, 
médicamenteuses ou non, en connaissant leurs intérêts, 
leurs limites et les difficultés d’observance, dont  
le détournement ;

  •  traiter les événements morbides et les pathologies  
intercurrentes qui peuvent survenir lors du suivi ;

  •  établir des liens avec les ressources spécialisées  
médico-psycho-sociales ou associatives.

Encadré - Extrait de « 11 situations types que doit maîtriser tout médecin généraliste », CNGE
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Évaluer
L’évaluation utilise des questionnaires 

(Fageström pour le tabac, Cast pour le 
cannabis, Face ou Audit pour l’alcool),  
mais les cinq préoccupations : « usage 
le matin »,  « quantité consommée », 
« remarques des proches », « impossi-
bilité à cesser » « troubles de mémoire » 
suffisent en général pour avoir une idée 
de l’impact (tableau, page 76). L’éva-
luation précise du niveau de l’addiction 
utilise les 11 questions du DSM-V (cf. 
première partie) et la disposition d’en-
gagement du patient est située dans 
le cycle de Prochaska et Di Clemente 
(figure)41. Ainsi l’intervention brève 
a déjà commencé42. Le dialogue est 
ouvert, le patient peut se positionner 
par rapport aux recommandations. 

Expliquer 
Un temps d’explication est alors 

nécessaire. Pour les patients sans 
addiction, le MG indiquera des consé-
quences qui le mettent en danger. Pour 
les patients ayant perdu le contrôle, 
le MG les aidera à comprendre leur 
impuissance : c’est ce que nous déve-
loppons ici. Les métaphores de l’équipage 
cavalier-cheval-dragon et de l’ornière dimi-
nuent son sentiment d’impuissance et de 
fatalité. Dans ce cadre, le MG peut alors 
annoncer les trois principaux freins à 
son amélioration : le manque, le stress 
et le conditionnement. Cette étape bien 
comprise permet de décliner et de justi-
fier la suite des propositions à négocier.
La douleur du manque 

La douleur du manque est variable 
selon les produits, surtout au niveau 
périphérique. Le retrait des opiacés, par 
exemple, libère les remontées nocicep-
tives bloquées. Au niveau central, il y a 
plus de points communs : le tarisse-
ment de la dopamine déséquilibre le 
système opposant et laisse le champ 
libre aux molécules dysphoriques 
anxiogènes installées en contre-feu des 
torrents d’opioïdes dans le circuit de la 
récompense. Comme la douleur cesse 
instantanément à la reprise du produit 
psychoactif, la reprise est très tentante, 
y compris pour un autre produit. Ces 
syndromes de sevrage ne sont jamais 
durables dans le temps.

Si l’objectif est un arrêt total du pro-
duit psychoactif, la réponse sera une 
cure de sevrage mais au prix de souf-
frances supplémentaires. En dehors du 
tabac, elle relève plutôt du dispositif 
spécialisé et utilise des traitements 
symptomatiques peu spécifiques à 
part les benzodiazépines (BZD) dans 
le sevrage alcoolique43,44. Relativement 
courte, la cure n’a d’intérêt que si la 
motivation, le contexte et surtout le 
suivi sont très soutenants. Ces condi-
tions sont rarement réunies et les 
reprises sont fréquentes44. Or la répé-
tition sevrage-reprise se révèle plus 
toxique qu’une addiction chronique, 
comme dans l’alcool ou l’héroïne45,46.

Si l’objectif est l’amélioration rapide 
de la santé globale du patient, la 
réponse thérapeutique est essentiel-
lement le traitement substitutif. Cette 
solution est particulièrement efficace 
dans les addictions aux opiacés, la 
plupart des autres drogues n’en ayant 
pas. C’est dans ce domaine que l’in-
tervention du MG est actuellement la 
plus déterminante : 78 % des patients 
sous buprénorphine sont pris en 

charge exclusivement par des MG47. 
Les conséquences sanitaires en sont 
particulièrement positives tant en mor-
talité qu’en qualité de vie48,49. Cepen-
dant, seuls 26  % des MG prennent 
en charge 75  % des patients ayant 
un traitement substitutif aux opiacés 
(TSO) car de nombreuses représenta-
tions négatives circulent sur ces traite-
ments50-52. La plus fréquente est celle 
d’une drogue qui en remplace une 
autre. En fait, le TSO restaure un fonc-
tionnement altéré à la manière d’une 
prothèse. Il introduit des substances 
agonistes des récepteurs restaurant le 
fonctionnement acquis et figé par neu-
roplasticité avec le produit psychoactif, 
mais sans ses principaux effets colla-
téraux délétères. Le TSO instaure une 
dépendance apaisée mais sans addic-
tion. Il comble quotidiennement l’ornière, 
il apaise le dragon et fournit au cavalier 
des rênes éphémères mais suffisantes. 
Le MG annoncera la longue durée de 
prescription nécessaire pour favori-
ser le lent apprentissage de la reprise 
de contrôle interne du stress et du  
conditionnement.

Figure - Situer le patient dans le cycle de Prochaska et Di Clemente
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Le stress et la souffrance psychique 
Le stress est la partie la plus apparente 

de la souffrance psychique. Celle-ci est 
issue, entre autres, de la diminution du 
nombre et de l’hyposensibilité des récep-
teurs à dopamine, du dérèglement de 
l’équilibre sérotonine/noradrénaline, de 
la dégradation de la plasticité cérébrale 
et, lors du sevrage, du maintien des subs-
tances dysphoriques dans le circuit de la 
récompense53. C’est un vaste champ où 
domine le déficit cognitif, avec une diffi- 
culté à s’adapter, particulièrement aux 

événements inattendus ou atteignant 
l’émotionnel54. Savoir que tout stress ou 
sentiment de déprime cesse dès la reprise 
de la drogue facilite cette deuxième cause 
de perte de contrôle. Cette vulnérabilité 
est profonde et durable même longtemps 
après l’arrêt des drogues55. 

L’intervention thérapeutique peut 
suivre 4 pistes :

– ouvrir un champ d’expression pour 
réinvestir le sens, sortir de la répétition 
en augmentant les choix possibles : ce 
sont les psychothérapies ;

– susciter la participation à des asso-
ciations de patients, hors du champ 
médical. Cela mobilise des ressources 
internes et sociales. Le non-jugement, 
le partage et l’influence d’une solidarité 
de condition aident à trouver du sens 
et améliorent le sentiment d’efficacité 
personnelle56,57. Mais cette approche 
reste discutée58. Elle est surtout le fait 
des usagers d’alcool ;

– utiliser des anxiolytiques, parfois 
des antidépresseurs. Ils ont cependant 
une efficacité modeste et peu durable ;

Tabac Cannabis Alcool

SHORT CAST FACE AUDIT

Matin ?
Dans quel délai après le réveil fumez-vous  
votre première cigarette ?

Avez-vous déjà fumé du cannabis avant midi ? Vous est-il arrivé de consommer de l’alcool le matin  
pour vous sentir en forme ?

Dans les 12 derniers mois, à quelle fréquence, après une période  
de forte consommation, avez-vous dû boire de l’alcool dès le matin 
pour vous sentir en forme ?

Combien ?
Combien de cigarettes fumez-vous par jour ? Combien de verres standard buvez-vous les jours où vous buvez  

de l’alcool ?
Combien de verres standard buvez-vous au cours d’une journée 
ordinaire où vous buvez de l’alcool ?

Remarques ?
Des amis ou des membres de votre famille vous ont-ils  
déjà dit que vous devriez réduire votre consommation  
de cannabis ?

Votre entourage vous a-t-il fait des remarques concernant  
votre consommation d’alcool ?

Est-ce qu’un ami ou un médecin ou un autre professionnel  
de santé s’est déjà préoccupé de votre consommation d’alcool  
et vous a conseillé de la diminuer ?

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

Dans les 12 derniers mois, à quelle fréquence avez-vous observé 
que vous n’étiez plus capable de vous arrêter de boire après avoir 
commencé ?

Mémoire ?
Avez-vous déjà eu des problèmes de mémoire quand  
vous fumez du cannabis ?

Vous est-il arrivé de boire et de ne plus vous souvenir  
le matin de ce vous avez pu dire ou faire ?

Dans les 12 derniers mois, à quelle fréquence avez-vous été 
incapable de vous souvenir de ce qui s’était passé la nuit précédente 
parce que vous aviez bu ?

Blessures ?
Vous êtes-vous blessé(e) ou avez-vous blessé quelqu’un  
parce que vous aviez bu ? 

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

Fréquence ?

À quelle fréquence consommez-vous des boissons contenant  
de l’alcool ?

À quelle fréquence vous arrive-t-il de consommer  
des boissons contenant de l’alcool ?

Au cours d’une même occasion, à quelle fréquence  
vous arrive-t-il de boire 6 verres standard ou plus ?

Culpabilité ?
Dans les 12 derniers mois, à quelle fréquence avez-vous eu  
un sentiment de culpabilité ou de regret après avoir bu ?

Troubles  
de l’activité ?

Dans les 12 derniers mois, à quelle fréquence le fait d’avoir bu de 
l’alcool vous a-t-il empêché de faire ce qu’on attendait normalement 
de vous ?

Interpretation

Score combien :  
> 30 = 3 ; 21 à 30 = 2 ; 11 à 20 = 1 ; < 11 = 0

Score délai :  
< 5 minutes = 3 ; 6 à 30 minutes = 2 ;  
31 à 60 minutes = 1 ; > 1 heure = 0

Total :  
0-1 pas de dépendance ; 2-3 dépendance modérée ; 
4-5-6 dépendance forte

2 réponses positives :  
vous devez vous interroger sérieusement  
sur les conséquences de votre consommation.

3 réponses positives ou plus :  
vous devriez demander de l’aide.

Score de 5 (hommes) 4 (femmes) à 8 :  
consommation excessive probable

Score supérieur à 8 :  
dépendance probable

Un total supérieur à 9 évoque une consommation nocive d’alcool.

Un total supérieur à 13 évoque une dépendance à l’alcool.

Tableau - Questionnaires validés pour évaluer la dépendance au tabac, au cannabis et à l’acool SHORT : Test de Fagerström simplifié ; CAST : Cannabis Abuse Screening Test ; FACE : Fast Alcohol Consumption Evaluation ; AUDIT : Alcohol Use Disorders Identification Test (auto-administré).
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– instaurer un apprentissage aux 
stratégies d’hyposensibilité au stress 
et à la gestion des états émotionnels 
négatifs ainsi que de l’amélioration 
des fonctions exécutives. C’est le 
champ des thérapies cognitivo-com-
portementales  (TCC). En transposant 
le modèle de Marlatt, par exemple, 
le cavalier identifie, apprend et anticipe 
les réactions de ses montures59. Ce sont 
des propositions négociées de chan-
gement en petites marches d’escalier, 
chacune ayant une ambition très limi-

tée. Elles peuvent être pratiquées par 
le médecin généraliste en interventions 
brèves60. 
Le conditionnement

Il est issu de l’empreinte dans les 
mémoires (amygdale et hippocampe), 
construite avec les signaux associés 
aux expériences des prises de drogues 
psychoactives. Pendant et bien après 
l’addiction, des configurations senso-
rielles banales réveillent les mémoires 
et imposent la recherche du produit qui 
leur était associé53. Ce sont des flash-

back. Ce phénomène étant sous-corti-
cal, le sujet a parfois déjà repris le pro-
duit avant de s’en rendre compte. C’est 
la troisième cause de perte de contrôle. 
Cette vulnérabilité est profonde et 
durable mais s’atténue avec le temps 
et l’importance du changement de vie.

Il peut être abordé de deux manières. 
La première est de déconditionner. Il 
s’agit de reconnaître les indices déclen-
cheurs, de les anticiper et de les évi-
ter : changer ses relations et éviter tous 
signaux environnementaux liés de près 

Tabac Cannabis Alcool

SHORT CAST FACE AUDIT

Matin ?
Dans quel délai après le réveil fumez-vous  
votre première cigarette ?

Avez-vous déjà fumé du cannabis avant midi ? Vous est-il arrivé de consommer de l’alcool le matin  
pour vous sentir en forme ?

Dans les 12 derniers mois, à quelle fréquence, après une période  
de forte consommation, avez-vous dû boire de l’alcool dès le matin 
pour vous sentir en forme ?

Combien ?
Combien de cigarettes fumez-vous par jour ? Combien de verres standard buvez-vous les jours où vous buvez  

de l’alcool ?
Combien de verres standard buvez-vous au cours d’une journée 
ordinaire où vous buvez de l’alcool ?

Remarques ?
Des amis ou des membres de votre famille vous ont-ils  
déjà dit que vous devriez réduire votre consommation  
de cannabis ?

Votre entourage vous a-t-il fait des remarques concernant  
votre consommation d’alcool ?

Est-ce qu’un ami ou un médecin ou un autre professionnel  
de santé s’est déjà préoccupé de votre consommation d’alcool  
et vous a conseillé de la diminuer ?

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

Dans les 12 derniers mois, à quelle fréquence avez-vous observé 
que vous n’étiez plus capable de vous arrêter de boire après avoir 
commencé ?

Mémoire ?
Avez-vous déjà eu des problèmes de mémoire quand  
vous fumez du cannabis ?

Vous est-il arrivé de boire et de ne plus vous souvenir  
le matin de ce vous avez pu dire ou faire ?

Dans les 12 derniers mois, à quelle fréquence avez-vous été 
incapable de vous souvenir de ce qui s’était passé la nuit précédente 
parce que vous aviez bu ?

Blessures ?
Vous êtes-vous blessé(e) ou avez-vous blessé quelqu’un  
parce que vous aviez bu ? 

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

Fréquence ?

À quelle fréquence consommez-vous des boissons contenant  
de l’alcool ?

À quelle fréquence vous arrive-t-il de consommer  
des boissons contenant de l’alcool ?

Au cours d’une même occasion, à quelle fréquence  
vous arrive-t-il de boire 6 verres standard ou plus ?

Culpabilité ?
Dans les 12 derniers mois, à quelle fréquence avez-vous eu  
un sentiment de culpabilité ou de regret après avoir bu ?

Troubles  
de l’activité ?

Dans les 12 derniers mois, à quelle fréquence le fait d’avoir bu de 
l’alcool vous a-t-il empêché de faire ce qu’on attendait normalement 
de vous ?

Interpretation

Score combien :  
> 30 = 3 ; 21 à 30 = 2 ; 11 à 20 = 1 ; < 11 = 0

Score délai :  
< 5 minutes = 3 ; 6 à 30 minutes = 2 ;  
31 à 60 minutes = 1 ; > 1 heure = 0

Total :  
0-1 pas de dépendance ; 2-3 dépendance modérée ; 
4-5-6 dépendance forte

2 réponses positives :  
vous devez vous interroger sérieusement  
sur les conséquences de votre consommation.

3 réponses positives ou plus :  
vous devriez demander de l’aide.

Score de 5 (hommes) 4 (femmes) à 8 :  
consommation excessive probable

Score supérieur à 8 :  
dépendance probable

Un total supérieur à 9 évoque une consommation nocive d’alcool.

Un total supérieur à 13 évoque une dépendance à l’alcool.

Tableau - Questionnaires validés pour évaluer la dépendance au tabac, au cannabis et à l’acool SHORT : Test de Fagerström simplifié ; CAST : Cannabis Abuse Screening Test ; FACE : Fast Alcohol Consumption Evaluation ; AUDIT : Alcohol Use Disorders Identification Test (auto-administré).
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ou de loin à la drogue, même les plus 
anodins (sonnerie du mobile, odeurs, 
visages, couleurs des murs, porte d’ac-
cès aux bouteilles, etc.). La seconde 
est de construire de nouvelles sources 
de satisfaction et de plaisir, si possible 
endogènes, pour éviter de remplacer la 
source exogène illusoire par une autre. 
Il s’agit d’opérer un reconditionnement 
positif et non délétère en renforçant la 
saillance de nouveaux indices associés 
à des plaisirs sans produit  : exercice 
sportif, vie affective et sexuelle équili-
brée, activités créatrices de tous ordres, 
réussites de désirs ou de projets à sa 
mesure61. La compréhension de l’entou-
rage est particulièrement utile à cette 
étape car il doit intégrer qu’il est parfois 
lui-même générateur d’indices déclen-
chant des flash-back62. 

Le MG intervient en expliquant cette 
source de perte de contrôle le plus 
souvent sous-estimée par le patient et 
surtout par l’entourage. Son rôle est 
ensuite d’être vigilant, de pointer les 
situations à risque, de mesurer dans le 
temps les changements mis en place 
et de valoriser constamment les pro-
grès adaptatifs. Le déconditionnement 
en tant que tel est une technique plu-
tôt confiée aux psychothérapeutes. 
La restructuration cognitive de Beck, 
par exemple, s’attache à reconnaître 
puis transformer croyances et auto-
matismes63. De nouvelles techniques 
d’auto-déconditionnement avec pro-
grammes informatiques apparaissent 
prometteuses64. Le cavalier dresse ses 
montures à de nouveaux jeux.

Choisir le médicament adapté 
La connaissance neurobiologique 

permet de mieux situer la place des 
médicaments. Ils interviennent sur les 
différents récepteurs des neurones, 
inhibiteurs ou excitateurs par action 
agoniste ou antagoniste. 
Tabac 

Les substituts de la nicotine existent 
sous diverses formes galéniques, à 
mâcher, sucer, avaler, coller, pulvéri-
ser, inhaler ou fumer (cigarette élec-
tronique65). En apportant un des pro-
duits de dépendance sous une forme 
contrôlée et différente, il déconditionne 

le comportement de fumer et évite les 
toxiques associés : goudrons, fumée... 
Cependant, la dépendance n’est pas 
seulement liée à la nicotine66.

La varénicline (Champix®) est une 
sorte de substitution incomplète rédui-
sant l’appétence par son action agoniste 
partielle sur les récepteurs choliner-
giques et nicotiniques67.

Le bupropion (Zyban®) est plutôt 
anti-craving en augmentant la concen-
tration synaptique de dopamine, par un 
mécanisme proche de celui des anti-
dépresseurs  : l’inhibition sélective de 
la recapture de la noradrénaline et de 
la dopamine67.

L’intérêt de ces deux produits est de 
pouvoir les commencer avant l’arrêt du 
tabac, mais leur efficacité reste modeste, 
et leur balance bénéfices-risques défa-
vorable.
Alcool 

Comme l’alcool a de nombreuses 
cibles, aucun traitement ne peut être 
vraiment spécifique, et la réceptivité 
des individus est éminemment variable. 
Dans le circuit de la récompense, les 
récepteurs « mu » activés déclenchent 
la récompense dopaminergique. Leur 
activité est soumise à de très nom-
breux interneurones : inhibée par les 
GABAergiques, excitée par les glutama-
tergiques. La consommation chronique 
d’alcool désensibilise les premiers et 
renforce les seconds. Le sevrage induit 
donc une hyperexcitabilité avec com-
portements irritables, crises d’épilepsie 
ou delirium tremens. 

Les benzodiazépines rééquilibrent 
en compensant l’hypoactivité inhi-
bitrice GABA. Ce sont des agonistes 
spécifiques des récepteurs centraux 
GABA-oméga modulant l’ouverture du 
canal chlore. Leur efficacité est rapide 
mais leur usage répété présente divers 
inconvénients dont des troubles mné-
siques. Les molécules à demi-vie longue 
sont préférables pour éviter les fluc-
tuations plasmatiques source de stress 
cellulaire44.

L’acamprosate (Aotal®) aurait 
comme cible d’inverser le déséquilibre 
GABA-glutamate en stimulant les inter-
neurones inhibiteurs à GABA et inhibant 
les excitateurs à glutamate. Son intérêt 

est de maintenir une abstinence, mais 
le grand polymorphisme interindividuel 
des récepteurs en limite l’efficacité68. 

La naltrexone (Revia®) est directement  
antagoniste des récepteurs « mu » et 
donc réduit la récompense déclenchée 
par la prise d’alcool. Elle aurait un effet 
préventif. Elle peut être associée à 
l’acamprosate mais avec une efficacité 
qui reste très modeste68.

Le baclofène (Liorésal®) relance l’acti-
vité des très nombreux récepteurs inhi-
biteurs GABA-B inactivés par l’alcool. 
Son intérêt est d’amener le sujet à une 
indifférence à l’alcool sans forcément 
cesser sa consommation car il peut lui 
être associé. Son efficacité nécessite 
des doses importantes et très person-
nalisées, non sans effets secondaires 
possibles. Prometteur, il est actuelle-
ment en évaluation69. 

Le nalméfène (Selincro®) a une action  
très sélective dans le circuit de la récom-
pense. C’est pourquoi un seul compri-
mé est suffisant quel que soit le patient. 
Il est à la fois antagoniste des récep-
teurs « mu » et « delta » réduisant le 
craving. Agoniste partiel des récepteurs 
« kappa » impliqués dans les aspects 
dysphoriques, il inhibe les troubles du 
sevrage. Les résultats positifs70 sont 
cependant largement discutés71. 

Le disulfirame (Espéral®) est utilisé 
pour son effet aversif en présence de 
l’alcool. Les effets négatifs massifs sont 
censés renforcer la reprise de contrôle 
centrale par crainte du stress aversif. 
Son efficacité est controversée, certains 
la trouvent sous-estimée72. 
Opiacés 

La buprénorphine (Subutex®) est 
un agoniste partiel des récepteurs 
« mu » avec forte affinité et déliaison 
lente. Elle évite donc le manque73. Son 
affinité étant très supérieure à celle de 
tous les opiacés, elle ne doit pas leur 
être associée, car elle les « chasse » 
immédiatement, provoque le manque 
et dégrade la confiance dans le traite-
ment. Comme elle est antagoniste et n’a 
pas d’effet plafond sur les récepteurs 
« kappa » et « delta », elle n’a pas les 
inconvénients opiacés de la dépression 
des systèmes respiratoire et digestif. 
C’est donc un traitement de grande 
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sécurité. Son efficacité est diminuée par 
l’association avec les BZD74 qui est, de 
plus, dangereuse, voire mortelle75. Il est 
mieux d’initier à 8 mg au moins et bais-
ser éventuellement après, plutôt que 
l’inverse, pour éviter une représentation 
d’inefficacité. L’objectif est la stabilité 
posologique durable et apaisante, et 
non la décroissance. Il est à noter que 
l’exigence du princeps (Subutex®) par 
le patient traduit des consommations 
associées et un niveau d’addiction plus 
élevé76. 

Dans l’association buprénorphine- 
naloxone (Suboxone®), la naloxone 
antagonise les effets de la buprénor-
phine haut dosage (BHD) dans le sang 
mais est inactive par voie digestive. Elle 
est donc recommandée chez les injec-
teurs.

Le chlorydrate de méthadone est 
un agoniste quasi pur des récepteurs 
« mu » mais faiblement euphorisant, ce 
qui la fait préférer à la BHD. Pratique-
ment non injectable, il présente à forte 
dose le risque de dépression respira-
toire et d’allongement du QT. C’est une 
alternative efficace à la buprénorphine 
surtout lors des mésusages ou d’injec-
tions77. Sa primo-prescription doit se 
faire à l’hôpital ou en centre de soins, 
d’accompagnement et de prévention en 
addictologie (CSAPA). Son renouvelle-
ment peut se faire en ambulatoire sous 
certaines conditions. 
Autres drogues

Le cannabis, la cocaïne, l’acide gam-
mahydroxybutyrique (GHB), les amphé-
tamines n’ont pas encore de molécules 
spécifiques validées pouvant modifier 
leurs influences neurobiologiques. Des 
essais sont en cours. Seuls les effets 
secondaires de l’arrêt de leur consom-
mation (anxiété, dépression) peuvent 
être pris en charge symptomatique-
ment en se méfiant des dépendances 
aux BZD. L’approche du cannabis reste 
spécifique78.

Susciter et accompagner  
le changement

Dans la gamme des psychothérapies, 
aucune n’a montré sa supériorité. Les 
TCC sont plus valorisées car plus facile-
ment mesurables ; leur association aux 

médicaments a montré son intérêt79,80. 
En médecine générale, ce sont les inter-
ventions brèves qui ont été le plus éva-
luées et ont montré leur efficacité. Mais 
leur contenu n’est pas constant selon 
les études et doit être adapté à la confi-
guration du MG français81,82. 

La première démarche est le conseil 
minimal qui mobilise les capacités de 
réflexivité et d’autocontrôle. Il permet 
une reprise de dialogue lors d’une 
consultation ultérieure42. Viennent 
ensuite des interventions courtes mobi-
lisant des stratégies de changement à 
la mesure des possibilités du patient et 
du MG. Les étapes en ont été décrites 
dans « l’entretien motivationnel »83. Elles 
nécessitent des qualités d’échanges 
concernant le constat, le contrat et 
le contact. Le constat du MG est son 
expertise validée : « Au vu des normes 
et de ce que l’on sait... ». Celui du patient 
est une ambivalence à éclaircir : « Qu’en 
pensez-vous ? Que souhaitez-vous ? ». Le 
contrat est d’abord l’objet de proposi-
tions : « Voici à votre stade ce qui peut 
être fait », puis d’un projet limité : « Suite 
à votre décision, on s’accorde sur les pre-
miers changements suivants ». Le contact 
est empathique : «  Je sais à quel point 
c’est difficile de changer ses habitudes », 
le MG encourage et valorise toujours : 
« Vous avez montré que vous êtes capable 
de… ». C’est une compétence relation-
nelle qui se travaille84. 

Le patient funambule en position 
anxieuse, instable, ayant lâché son balan-
cier, peut avancer s’il trouve de proche en 
proche une main, un poteau, une branche, 
un fil. Même fragiles ou éphémères, ces 
séquences suffisent à préserver une 
stabilité où grandit son assurance. 
Des soutiens psychothérapeutiques 
peuvent compléter : les structures spé-
cialisées dans les addictions (CSAPA), 
mais aussi tout psychothérapeute, psy-
chologue ou psychiatre. Les réticences 
du patient à ces orientations sont abor-
dées par des métaphores introduisant 
à l’apprentissage de la reconfiguration 
des boucles adaptatives hors produit : 
«  Le psychothérapeute est le maître- 
nageur nécessaire car si la bouée (le 
médicament) empêche de vous noyer, 
elle ne vous apprend pas à nager », et 

plus tard : « Savoir nager en piscine ne 
garantit pas de pouvoir affronter la mer, 
ses vagues et ses courants ». Par la stabi-
lité de sa relation, le MG peut devenir 
un phare repère, même à distance, tant 
pour ceux qui restent en eaux calmes 
que pour ceux qui tentent d’affronter 
le large.

CONCLUSION

L’engagement à traiter une addiction, 
la prévenir ou en réduire les risques 
reste l’activité de soins premiers qui a 
un des plus forts impacts sur la santé 
des populations. Les possibilités du MG 
pour intervenir sont vastes : réduire les 
vulnérabilités, limiter l’impact des pre-
mières consommations, faire prendre 
conscience des risques, assurer la 
substitution, soutenir les reprises de 
contrôle. Chaque MG trouvera un 
champ à sa mesure et à sa compé-
tence en le sécurisant par un lien avec 
les centres spécialisés.  

Cependant cette activité est ressen-
tie comme ingrate, intrusive, à faible 
satisfaction immédiate et nécessitant 
un engagement. Elle s’éloigne du sché-
ma emblématique d’efficacité à court 
terme : diagnostic-traitement-résolu-
tion. Elle nécessite une approche cen-
trée patient que le MG soutient dans 
sa longue démarche. Pour le patient, 
quitter une addiction c’est changer de vie 
en « re-dressant » patiemment son cheval 
mais avec le même dragon. Comprendre 
son trouble et rester accompagné de 
proche en proche permet au patient 
de supporter son nouvel effort à vivre. 
« Avant, j’étais dans un pot de miel, chaud. 
Il faisait bon mais je n’y voyais pas clair. 
Depuis que j’en suis sorti, j’y vois clair et 
loin, mais tout est amer et il fait froid. » 
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Résumé
L’addiction est une maladie du cerveau qui impacte lourdement la santé publique et concerne 
l’exercice du médecin généraliste (MG). Après l’approche physiopathologique, cette 2e partie 
aborde les multiples possibilités d’interventions proposées par la littérature scientifique et expé-
rimentées en consultation. En prévention primaire, le MG peut repérer précocement les vulnéra-
bilités, valoriser les facteurs de protection et contribuer à retarder l’exposition aux produits par 
sa fonction vigilante de médecin de famille. Lors des premières consommations à l’adolescence, 
le MG vise à en réduire l’empreinte et l’altération du contrôle. Il dépiste lors des consultations 
banales. Il situe et cadre la demande des tiers. Il explore les fonctions des consommations et trans-
forme les représentations. Cela nécessite qu’il ait bien compris l’impact des produits psychoactifs 
dans un cerveau en pleine maturation. Lors de consommations installées, le MG intervient tant 
sur les conséquences morbides des usages, même contrôlés, que sur le comportement addictif 
lui-même. Il repère, interroge, évalue et explique la douleur du manque, la vulnérabilité au stress 
et l’emprise du conditionnement. Il suscite ainsi chez le patient une prise de conscience de son 
trouble et des capacités à réduire l’emprise des produits et ses conséquences. Ayant compris les 
indications et limites des médicaments, le MG peut susciter et accompagner le changement. Il 
le fait en adaptant les techniques de l’entretien motivationnel dans des interventions brèves et 
fractionnées car le MG a peu de temps, mais il a la durée. Plutôt qu’espérer des transformations 
radicales et rapides, il s’agit pour le MG de maintenir un lien de soutien de proximité permettant 
au patient de supporter son effort à vivre autrement.

➜ Mots-clés : addiction ; intervention médicale précoce ; prise en charge de la maladie.

Summary
As a brain disease with a major impact on public health, addiction is of concern for the general 
practitioner (GP). After a pathophysiological approach, this second section deals with the many 
possible interventions proposed in the scientific literature and experienced during consultations. 
In primary prevention, the GP must achieve early detection of vulnerabilities, enhance protective 
factors and, as a vigilant family doctor, delay exposure to substances. During adolescents’ initial 
consumption, the GP aims at reducing its imprint and loss of self-mastery. He situates and frames 
the demands of third parties. He explores consumption functions and transforms representations. 
He has necessarily understood the impact of psychoactive products on the maturing brain. Once 
consumption has become regular, his interventions are focused as much on the morbid conse-
quences of drug use, even when controlled, as on the addictive behavior itself. The GP identifies, 
interrogates, evaluates and explains the pain associated with lack, vulnerability to stress, and the 
stranglehold of conditioning. He thereby renders the patient aware of his disorder and of his 
capacity to reduce the influence of the products and their consequences. Having understood 
the indications and the limits of medications, he can provoke and accompany salutary change. 
He does so by adapting the techniques of motivational interviewing to the exigencies of brief 
and fractioned interventions; while he has little time, he does have duration. Rather than hoping 
for rapid and radical transformations, the GP maintains a form of “proximity support” through 
which the patient is placed in a better position to persevere in his effort.

➜ Key words: behavior addictive; early medical intervention; disease management.
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