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Infarctus rénal et splénique après consommation
massive de cannabis et cocaïne chez un homme
jeune�

Renal and spleen infarction after massive consumption of cannabis
and cocaine in a young man
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Résumé Le cannabis est la drogue la plus consommée dans le monde, particulièrement chez
les sujets jeunes. La cocaïne arrive au troisième rang. Quelques cas de la littérature rapportent
l’association entre cannabis et cocaïne et infarctus mésentérique et rénal. Nous rapportons le
cas d’un homme, âgé de 24 ans, ayant présenté un infarctus rénal et splénique après consom-
mation massive de cannabis et de cocaïne. Les deux évènements vasculaires survinrent sur
des artères saines et le bilan étiologique exhaustif se révéla négatif. La responsabilité de
l’association entre le cannabis et la cocaïne fut retenue. Le cannabis et la cocaïne sont asso-
ciés aux accidents vasculaires par différents mécanismes parmi lesquels un probable phénomène
thrombotique. La recherche de cannabis et de cocaïne doit être systématique chez tous patients
jeunes admis pour un accident vasculaire quel que soit le territoire.
© 2010 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Summary Cannabis is the most widely consumed drug in the world, particularly among young
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subjects. Cocaine is the third leading illicit drug. Cases of renal infarction associated with
combined consumption of cannabis and cocaine have been reported in the literature. We des-

-old man who presented renal and spleen infarction after massive
Cocaine; cribe the case of a 24-year

Renal infarction;
Splenic infarction

consumption of cannabis and cocaine. Both vascular events arose on healthy arteries. Etio-
logical tests were negative leading to the conclusion that the events resulted from a toxic
cause related to cannabis and cocaine consumption. Different mechanisms, potentially inclu-
ding thrombosis, might explain the association of cannabis and cocaine with vascular events.
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We suggest that a systematic search for cannabis and cocaine consumption among young victims
of vascular disease might be useful.
© 2010 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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conduisent aux accidents vasculaires sont multiples. Le
Un homme, âgé de 24 ans, a été admis dans le service
e néphrologie du CHU de Brest le 27 octobre 2009 pour
es douleurs de la fosse iliaque droite apparues depuis
8 heures, associées à des vomissements.

Dans ses antécédents, on note un asthme, un tabagisme
ctif estimé à dix paquets-année, une addiction quotidienne
u cannabis (quatre à cinq joints par jour) ainsi qu’une
onsommation occasionnelle de cocaïne. L’interrogatoire
u patient révéla une forte consommation de cannabis
’élevant à une huitaine de joints la soirée précédant les
ymptômes associée à une consommation de cocaïne.

À l’admission, l’examen clinique retrouvait un abdomen
ouple mais sensible en fosse iliaque droite et dans le flanc
roit, avec dysurie et pollakiurie sans brûlure mictionnelle
epuis 48 heures. Les bruits du cœur étaient réguliers, la
ension artérielle à 150/80 mmHg. L’examen pulmonaire
tait normal. La bandelette urinaire retrouvait des traces
e sang et une protéinurie à 1 g/L. La numération for-
ule sanguine montrait une hyperleucocytose (17,4 Giga/L)
polynucléaires neutrophiles, l’absence d’anémie, un taux
e plaquettes normal. Le bilan hépatique, les ionogrammes
anguin et urinaire, la CRP, l’urémie, la créatininémie,
’électrophorèse des protéines sériques étaient normales.
’échographie abdominale réalisée n’était pas contributive.
e scanner abdominal réalisé en urgence montra un infarctus
énal droit associé à un infarctus splénique (Fig. 1).

Un bilan de thrombophilie (antithrombine-protéine C-
rotéine S, résistance à la protéine C activée, mutation
eiden du facteur V, mutation 20210 du gène de la prothrom-
ine, homocystéinémie ou facteur VIII) ne montrait aucune
nomalie significative, le taux de prothrombine et le temps
e céphaline activé étaient normaux.

Les échocardiographies transthoracique et transœsopha-
ienne étaient normales, l’électrocardiogramme montrait
n rythme sinusal régulier à 75 par minute sans trouble du
ythme ou trouble de la conduction. Devant l’hypothèse
’un mécanisme thrombotique, une anticoagulation par acé-
ocoumarol fut débutée. L’artériographie aortique par voie
émorale était normale. Le Holter tensionnel réalisé deux
ours après l’admission confirmait une hypertension aux
lentours de 150/80 mmHg. Un bilan d’hypertension arté-
ielle secondaire s’est révélé négatif. L’écho-doppler des
rtères rénales était normal en dehors de la zone infarcie
Fig. 2).

L’amélioration clinique a été progressive et après huit
ours d’hospitalisation, il regagna son domicile avec un
raitement par acénocoumarol, et une aide au sevrage taba-
ique et cannabique.

Après six mois d’anticoagulant, un arrêt de
’acénocoumarol est décidé. Il a considérablement diminué

a consommation tabagique.

Le bilan de thrombophilie négatif, l’hypothèse d’un
hrombus intracardiaque finalement rejetée, une cause
oxique secondaire à la consommation massive de cannabis
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ssociée à une consommation de cocaïne fut retenue comme
esponsable des deux évènements ischémiques vasculaires
énal et splénique.

iscussion

e cannabis est la substance psychoactive la plus consom-
ée dans le monde et la cocaïne se situe en troisième
osition, après l’héroïne [1].

Outre le risque de dépendance psychique encourue lors
e consommation régulière de cannabis et de cocaïne, ces
rogues commencent à être identifiées comme facteur de
isque cardiovasculaire.

En effet, la consommation de cannabis a été associée
des cas de mort subite cardiovasculaire, des troubles

u rythme cardiaque [2,3] (ventriculaires, supraventricu-
aires et fibrillation auriculaire), d’infarctus du myocarde
4—6] d’accident vasculaire cérébral [7,8], d’artérite distale
9—14] et d’infarctus rénal [15]. Quelques cas de la littéra-
ure rapportent l’implication du cannabis dans la survenue
’infarctus rénaux [11]. La cocaïne est elle aussi clairement
dentifiée comme facteur de risque cardiovasculaire avec
e nombreux cas décrits d’infarctus du myocarde [16—18].
lusieurs observations d’infarctus cérébral [19,20], de dis-
ection aortique [21], d’ischémie mésentérique et rénale
22,23] et d’artériopathie distale [24,25] ont été rappor-
ées.

Nous rapportons une association infarctus rénal et splé-
ique secondaire à une consommation massive de cannabis
t de cocaïne chez un homme de 24 ans. Ce patient avait
omme seul facteur de risque un tabagisme chronique et une
onsommation régulière de cannabis et avait augmenté sa
onsommation dans les heures précédant l’infarctus spléno-
énal. Le bilan étiologique exhaustif n’a pas retenu de cause
ces infarctus en dehors de la prise concomitante de can-

abis et de cocaïne. Le bilan artériel n’a pas montré de
ignes d’athérosclérose aortique ou sur les artères périphé-
iques. Les examens biologiques systématiquement réalisés
la recherche d’une thrombophilie ou de facteurs de risque

ardiovasculaire étaient normaux. Aucun trouble du rythme
ardiaque ne fut mis en évidence.

Les deux évènements vasculaires ischémiques relèvent
robablement du même mécanisme physiopathologique
hrombotique sur vaisseaux sains. Des occlusions artérielles
asculaires mésentériques ou rénales ont déjà été rap-
ortées dans la littérature chez des patients avec bilan
ardiovasculaire normal.

Les processus par lesquels le cannabis et la cocaïne
annabis entraîne une diminution de la pression san-
uine, une vasoconstriction et augmente l’adhésion et
’agrégation plaquettaire [26,27]. La cocaïne entraîne une
ypertension artérielle, une vasoconstriction et a un effet
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Figure 1 TDM abdominale réalisée à l’admission du patient. Infarctus rénal (A) et splénique (B).

Abdominal CT-scan at admission. Renal (A) and splenic (B) infarct.
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Figure 2 Écho-doppler rénal retrouvan

Renal Doppler ultrasound showed a

proagrégant plaquettaire [28]. L’absorption simultanée de
cannabis et de cocaïne peut potentialiser les effets toxiques
cardiovasculaires de chacune des substances [29], ainsi
que l’absorption concomitante d’alcool. Une autre don-
née sur le cannabis est à prendre aussi en compte : le
mode de la consommation ; un « bang » (qui équivaut à
4—5 joints en une seule inspiration) serait à plus haut
risque vasculaire qu’un simple joint, mais les données
manquent.

Conclusion

Le cannabis et la cocaïne semblent associés à la survenue
d’évènements vasculaires par trois mécanismes principaux :
l’hypotension (pour le cannabis) ou l’hypertension arté-
rielle (pour la cocaïne), la vasoconstriction artérielle et
les thromboses artérielles. L’importante prévalence de la
consommation de cannabis et de cocaïne et la relative
rareté des accidents vasculaires rapportés dans la littéra-
ture suggèrent une sous-estimation de cette cause toxique.
La recherche de cannabis et de cocaïne, ainsi que le
mode d’administration, doit systématiquement être effec-
tuée chez tous les patients jeunes admis pour un accident
vasculaire quel que soit le territoire.
Conflit d’intérêt

Aucun.
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zone infarcie polaire inférieure droite.

arct zone in the lower right pole.
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