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Introduction



Consommation alcool et cannabis

• Alcool et cannabis = substances psychoactives 
les + consommées par la population générale

• Consommation d’alcool au cours des derniers 
12 mois
– 79.3% des Canadiens âgés de 15 ans et plus

82.3% des Québécois âgés de 15 ans et plus

Demers & Poulin, 2005 - Enquête sur les toxicomanies au Canada



• Types de buveurs: Québécois âgés de 15 ans et plus
(ESCC, 2001)

44.1%38.0%11.1%6.8%Total

30.4%53.2%9.2%*7.3%*15-24 ans

2 662 1632 290 640666 422412 850Npopulationnel

Buveurs 
réguliers

Buveurs 
occasionnels

Anciens 
buveurs

Abstinents
à vie

Types de buveurs

Avoir consommé une 
boisson alcoolisée au 

moins une fois par 
mois au cours des 
derniers 12 mois

Consommation d’alcool

* Estimation marginale, coefficient entre 15% et 25%, à interpréter avec prudence. Institut de la Statistique du Québec, 
totalisations spéciales du fichier de partage des données québécoises de l’Enquête sur la santé dans les collectivités 
canadiennes, cycle 1.2, Santé mentale et bien-être, Statistique Canada.



Consommation d’alcool

• Consommation excessive au cours des derniers 12 
mois: Québécois âgés de 15 ans et plus 
(ESCC, 2001)

16.0%Total

27.9%15-24 ans

958 426Npopulationnel

Consommation 
excessive d’alcool

Avoir consommé 5 verres 
et plus lors d’une même 
occasion au moins une 
fois par mois au cours 
des derniers 12 mois

Institut de la Statistique du Québec, totalisations spéciales du fichier de partage des données québécoises de l’Enquête sur 
la santé dans les collectivités canadiennes, cycle 1.2, Santé mentale et bien-être, Statistique Canada.



Consommation de cannabis

• Consommation de cannabis à vie et au cours des 
derniers 12 mois: Québécois âgés de 15 ans et plus 
(ESCC, 2001)

12.8%33.1%Total

38.9%53.8%15-24 ans

770 6401 996 324Npopulationnel

12 moisÀ vie

Usage de cannabis (excluant une seule fois)

Institut de la Statistique du Québec, totalisations spéciales du fichier de partage des données québécoises de l’Enquête sur 
la santé dans les collectivités canadiennes, cycle 1.2, Santé mentale et bien-être, Statistique Canada.



Consommation alcool et cannabis

• Poly-usage des substances psychoactives – alcool et 
autres substances illicites au cours des derniers 12 
mois: Québécois âgés de 15 ans et plus
(ESCC, 2001)

10.0%Total

29.3%15-24 ans

Alcool + cannabis 
(excluant autres substances illicites)

Concomitance de l’usage des substances

Institut de la Statistique du Québec, totalisations spéciales du fichier de partage des données québécoises de l’Enquête sur 
la santé dans les collectivités canadiennes, cycle 1.2, Santé mentale et bien-être, Statistique Canada.



Consommation alcool et cannabis

• Jeunes = importants consommateurs de 
substances
• Cannabis comme substance illégale proportions 

de consommateurs sous-estimées?
• Consommation des Québécois de moins de 15 ans?

• Prise de risques à l’adolescence et 
consommation de substances



Adolescence

• Étendue d’âge ≠ consensus: 12 à 20-25 ans (?)

• Période de changements biologiques, psychologiques, 
sociaux
– Certains rapportent stress, difficultés, agitation émotive
– Variété de problèmes émotifs et de comportements
– À l’origine de problèmes: dépendance à la nicotine, 

consommation alcool et drogues, mauvaises habitudes de santé, 
difficultés relationnelles, échec dans développement de 
compétences et de connaissances nécessaires à un 
emploi/carrière

Trajectoires prises à l’adolescence = impact majeur sur 
vie future

Dahl, 2004



Adolescence

• Période de changements liés au développement:
– Cerveau se « réorganise »
– Cerveau particulièrement vulnérable aux expériences

• Intérêts de la recherche: 
– Vulnérabilité du cerveau adolescent
– Impacts de la consommation de substances

Neurotoxicité: effets nuisibles (toxiques) sur système nerveux 
et/ou cerveau

Dahl, 2004



Unicité du cerveau adolescent



Plasticité cérébrale

• = caractéristique du cerveau adolescent

• Capacité du cerveau à remodeler les branchements 
entre ses neurones (Spear, 2000)

– Croissance/maturation de certains constituants du cerveau 
(ex: formation de connexions additionnelles entre cellules 
nerveuses)

– Pertes importantes de connexions existantes

• Neurogénèse (Monti et al., 2005)

– Formation de nouvelles cellules cérébrales
– + importante chez rats adolescents que chez rats adultes



Plasticité cérébrale

• À la base des processus de mémoire + apprentissage

• Si lésions cérébrales compense les effets en 
aménageant de nouveaux réseaux

• Dépend de l’environnement (adaptation)

Spear, 2000



Caractéristiques du cerveau adolescent

• Changements hormonaux

– hormones de reproduction non associée à des 
caractéristiques comportementales de l’adolescence 
(Susman et al., 1987)

• Importance accordée aux interactions avec pairs
• recherche de nouveauté
• Autres comportements imprudents

Ces caractéristiques seraient plutôt associées aux 
changements de maturation du SN

Spear, 2002



Caractéristiques du cerveau adolescent

• Cortex préfrontal (CPF)

– Responsable des habiletés cognitives supérieures
– Impliqué dans comportements dirigés vers des buts

• Ex: apprentissage de règles, mémoire de travail, 
apprentissage spatial

– Impliqué dans régulation émotionnelle (particulièrement stimuli 
déplaisants)

Subit « remodelage » (Spear, 2002)

Volume CPF + grand chez adolescents que chez adultes 
(humains et rats) (Jernigan et al., 1991; van Eden, Kros, & Uylings, 1990) 



Caractéristiques du cerveau adolescent

• Perte de synapses (humains et primates non humains)
(Huttenlocher, 1984; Zecevic, Bourgeois, & Rakic, 1989)

– Importante à l’adolescence
– Synapses perdues = inputs glutamatergiques excitateurs au 

CPF
– Glutamate = principal NT excitateur du SNC

• Densité récepteurs NMDA du glutamate (rats) 
(Insel, Miller, & Gelhard, 1990; Saransaari & Oja, 1995) 

– Atteint son maximum durant adolescence
– De 45% à 80% + élevée dans plusieurs régions du cerveau 

adolescent vs adulte



Caractéristiques du cerveau adolescent

• Changements innervation dopamine (DA)

– Neurotransmission DA = renforcement et euphorie

Inputs DA au CPF durant adolescence (niveaux largement + 
élevés qu’avant et après dans la vie)
Impact sur comportements + fonctionnement psychologique
Cerveau adolescent = risque augmenté de consommer alcool + 
drogues (?)

Monti et al., 2005; Spear, 2002



Caractéristiques du cerveau adolescent

• Changements innervation sérotonine (5-HT)

– Impliqué dans cycle du sommeil, impulsivité, comportements 
alimentaires (satiété) et sexuels

Réorganisation de l’enfance à l’adolescence
5-HT atteint niveaux les + élevés tôt dans la vie puis 
graduellement jusqu’aux niveaux adultes
Profil de développement au CPF = DA:

• Niveaux élevés d’inputs 5-HT au CPF durant adolescence

Monti et al., 2005



Caractéristiques du cerveau adolescent

• Amygdale: 
– Réactions émotionnelles, coordination réponse corporelle au 

stress (Yurgelun-Todd, 1998)

• Hippocampe: 
– Mémoire, apprentissage (Dumas & Foster, 1998)

• Hypothalamus: 
– Homéostasie, satiété, comportements sexuels (Choi & Kellogg, 1992)

Spear, 2000



Caractéristiques du cerveau adolescent

En résumé

• Organisation neurochimique, cellulaire, synaptique et structurelle du 
cerveau adolescent diffère de celui de l’adulte

• Importance plasticité durant l’adolescence  
– Expériences importantes influencent individu à long terme 

+
– vulnérabilité aux perturbations

Altérations (par consommation de substances) des changements 
liés au développement du cerveau adolescent ≠ cerveau adulte



Effets neurotoxiques de l’alcool 
sur le cerveau adolescent



Alcool: mécanisme d’action
Agent psychoactif = éthyl alcool (éthanol)

1) Agoniste GABA-ergique
• Acide gamma-aminobutyrique (GABA):

– Principal NT inhibiteur du SNC
– Exerce son action en se fixant sur récepteurs GABAA, GABAB, 

GABAC

• Mécanisme d’action:
– Facilite transmission synaptique dans synapses GABA-ergiques 
– Renforce action inhibitrice du GABA sur récepteurs GABAA des 

cellules nerveuses cibles

Sédation, relaxation musculaire, réduction anxiété et affecte 
cognition et activité motrice

Ben Amar et al., 2002



Alcool: mécanisme d’action

2) S’intègre + modifie structure membranes cellulaires

– Neurones - réceptifs aux messages envoyés par les autres 
neurones (inputs)

– Neurones - efficaces dans la transmission des informations à 
d’autres neurones (outputs)

Action anxiolytique et dépressive + incoordination motrice lors de 
l’intoxication aiguë

Ben Amar et al., 2002



Alcool: mécanisme d’action

3a) Modifie physiologie axones où se fait conduction nerveuse 
altération conduction électrique

3b) Modifie fonctionnement terminaisons axonales + récepteurs 
affecte transmission synaptique

Effet dépresseur sur SNC + toxicité à long terme sur divers organes

Ben Amar et al., 2002



Alcool: mécanisme d’action

4) Antagoniste récepteurs NMDA du glutamate
• Glutamate:

– Principal NT excitateur du SNC
– Exerce son action en se fixant aux récepteurs NMDA

• Mécanisme d’action:
– Empêche ouverture canaux calciques (normalement induite par 

glutamate)
– pouvoir excitateur du glutamate sur récepteurs NMDA

Altérations fonctions cognitives (mémoire et apprentissage)

Ben Amar et al., 2002



Alcool: mécanisme d’action

5) Effet direct sur neurones dopaminergiques du système 
mésolimbique (système de renforcement)

provoque libération + grande quantité DA

Effet agréable

Ben Amar et al., 2002



Cerveau adolescent vs adulte:
Impacts de l’alcool

• Réponse hypothermique ( température corporelle) + importante 
chez rats adolescents que chez rats adultes (Swartzwelder et al., 1998)

• Rats adolescents + sensibles aux perturbations de la mémoire 
spatiale (Markwiese et al., 1998)

• Rats adolescents + résistants à effet sédatif et altérations motrices
que rats adultes (Little et al., 1996; Silveri & Spear, 1998)

Explique consommation excessive à l’adolescence (?)



Cerveau adolescent vs adulte:
Impacts de l’alcool

Régions frontales 
(fonctions cognitives: planification tâches, résolution de problèmes)

• Intoxication (binge drinking):
– Entraîne dommages au cerveau chez rats adultes et 

adolescents
– Rats adolescents présentent dommages considérables aires 

spécifiques (correspondent aux aires fronto-orbital et cortico-
temporal chez l’humain)

Régions frontales des adolescents + sensibles à neurotoxicité
induite par alcool que celles des adultes (même à faibles quantités 
d’alcool)

Crews et al., 2000



Cerveau adolescent vs adulte:
Impacts de l’alcool

Hippocampe (mémoire, apprentissage)

• Volume significativement + petit chez adolescents avec 
problèmes de consommation d’alcool (comparés à 
participants condition contrôle)

• Durée + courte et début du trouble lié à l’alcool à un âge 
+ élevé associés à volume + élevé

DeBellis et al., 2000



Cerveau adolescent vs adulte:
Impacts de l’alcool

Hippocampe (mémoire, apprentissage)

• Alcool entraîne « dysfonction » de l’hippocampe 

• Perturbation proportionnelle à quantité d’alcool consommé: doses 
petites à modérées = détériorations de la mémoire petites à modérées 
(White & Swartzwelder, 2004)

• Adolescents + sensibles aux perturbations de la mémoire (humains et 
rats) (Maylor & Rabbitt, 1987, 1993)

– habileté à traiter nouvelle information 
+

– Oubli + rapide de la nouvelle information



Cerveau adolescent vs adulte:
Impacts de l’alcool

Hippocampe (mémoire, apprentissage)

Hippocampe adolescent + sensible aux effets 
neurotoxiques de l’alcool

+ tôt l’abus d’alcool se produit, + grand est le risque de 
produire des dommages à l’hippocampe (ex: déficits 
cognitifs à long terme) (White & Swartzwelder, 2004)



Cerveau adolescent vs adulte:
Impacts de l’alcool

En résumé

• Cerveau adolescent + vulnérable aux dommages induits 
par l’alcool comparativement à celui de l’adulte (régions 
frontales + hippocampe)

• Profil de consommation d’alcool le + neurotoxique
= intoxication à l’alcool
Consommation excessive fréquent chez les jeunes (!!)



Cerveau adolescent:
Impacts permanents de l’alcool

Intoxication entraîne dommages au cerveau antérieur

• Perte de neurones
• permanente des cellules gliales (cellules qui forment le tissu de 

soutien des neurones)
– Appartiennent aux circuits qui forment ultimement structures du 

cerveau antérieur 
• Particulièrement CPF qui commande fonctions exécutives 

comme inhibition des impulsions et planification des buts

Dommages à ces structures vont sûrement altérer la maturation 
cérébrale

Monti et al., 2005



Cerveau adolescent:
Impacts permanents de l’alcool

Ex: innervation 5-HT

• Intoxication à l’alcool pendant adolescence provoque changements
permanents dans l’innervation sérotoninergique du cerveau adulte 
(Crews & Braun, 2003)

• Changements dans cycle du sommeil, impulsivité, satiété et autres 
comportements associés à la fonction sérotoninergique 

Changements permanents au cerveau = changements 
comportementaux qui altèrent le cours de la vie



Cerveau adolescent:
Impacts permanents de l’alcool

En résumé

• Intoxication = profil de consommation d’alcool le + 
neurotoxique

• Dommages permanents aux structures du cerveau 
antérieur perte de neurones impact sur l’ensemble 
de la maturation cérébrale (ex: innervation de la 5-HT)

• Dommages permanents à l’hippocampe ??

Vulnérabilité du cerveau à l’adolescence + importance 
des impacts à long terme sur la vie de l’individu



Effets neurotoxiques du 
cannabis sur le cerveau 

adolescent



Cannabis: mécanisme d’action

Agent psychoactif = delta-9-tetrahydrocannabinol (THC)

• Récepteurs cannabinoïdes CB1 et CB2 (et CB3)
- Effets psychotropes = récepteurs CB1 du SNC
Localisation: hippocampe, noyau gris centraux, 
cervelet et cortex cérébral (Ben Amar & Léonard, 2002)

• THC s’accumule dans les graisses
- Chez le consommateur régulier peut se retrouver 
dans l’organisme plusieurs semaines et même mois 
après la cessation (Pope et al., 2001)



Cannabis: mécanisme d’action

• THC favorise la libération de DA :
- Noyau accumbens
- Cortex préfrontal
- Aire tegmentale ventrale (ATV)

→ Lien cannabis ↔ plaisir

(Ben Amar & Léonard, 2002; Cheer et al., 2004)

• THC agirait également sur l’activité sérotoninergique en inhibant 
indirectement le relâchement de 5-HT dans l’amygdale chez 
certains individus 

→ Lien avec la dysphorie

(Aston, Darlington, & Smith, 2006)

Système 
de récompense



Récepteurs CB1

Système 
de récompense

Motricité Jugement, perception

Mémoire

Coordination, motricité



Limites de la recherche

• Illégalité de la substance

• Accumulation dans les graisses

• Quantité difficile à mesurer



Cerveau adolescent vs adulte:
effets résiduels du cannabis

• Chez l’adulte:
- Effets résiduels à court terme: effets établis (mémoire, 

attention, motivation) - Non permanents

- Effets résiduels à long terme: les données ne permettent pas 
d’identifier des effets résiduels durables - Controversé

• Chez l’adolescent:
- Les données, surtout animales, suggèrent des déficits 

permanents chez le consommateur précoce qui ne sont pas 
présents chez le consommateur adulte

(Pope et al., 2001)



Précocité de la consommation 
et déficits à l’âge adulte

Précocité de la consommation et présence de déficits

• Consommateurs précoces:
- Déficits mnésiques (tâche de mémoire verbale)
- < matière grise dans cortex cérébral, frontal - - (IRM)
- de l’activation dans CPF et cervelet durant tâche 
attention visuelle (IRMf), mais performance normale à la 
tâche

→Neurotoxicité potentiellement irréversible chez ceux qui 
commencent à consommer jeunes?

(Chang et al., 2006; Pope et al., 2003; Wilson et al., 2000)



Impacts de la consommation de 
cannabis sur le cerveau adolescent

Hippocampe (mémoire)

• Dysfonction de l’inhibition de l’hippocampe durant tâche 
mnésique chez adolescents consommateurs de 
cannabis (Jacobsen et al., 2004)

- Hypothèse de mort cellulaire

• Déficits mnésiques permanents suite à exposition 
chronique de THC sur rats adolescents (non sur adultes) 
(O’Shea et al., 2004)

→ La consommation régulière de cannabis à l’adolescence 
pourrait causer des troubles de mémoire durables



Impacts de la consommation de 
cannabis sur le cerveau adolescent
Neurones dopaminergiques

• Administration chronique de cannabinoïdes à des rats 
adolescents et adultes (Pistis et al., 2005):
- Diminution de la réponse des neurones DA du système 
mésolimbique lors d’exposition subséquente à:

→ Cannabinoïdes
→ Amphétamines
→ Morphine
→ Cocaïne



Impacts de la consommation de 
cannabis sur le cerveau adolescent

Neurones dopaminergiques (suite)

Donc, un phénomène de tolérance et même de 
tolérance pseudo croisée semble se produire

Cette tolérance est réversible chez les rats 
adultes, mais pas chez les rats adolescents…

Soutient l’hypothèse de « l’escalade » vers 
d’autres drogues, mais cette hypothèse est 
controversée



Impacts de la consommation de 
cannabis sur le cerveau adolescent
Développement d’une psychose

• Lien documenté entre la consommation de cannabis et 
l’apparition d’une psychose 
(e.g. Arseneault et al., 2004; Degenhardt, Hall, & Lynskey, 2003)

• ++ études sont consacrées au rôle du cannabis dans le 
développement d’une psychose afin de préciser la nature de 
l’association:
- Cannabis = facteur causal ou
- Cannabis = facteur d’exacerbation ou
- Vulnérabilité à la psychose = ++ consommation de cannabis 



Impacts de la consommation de 
cannabis sur le cerveau adolescent

Développement d’une psychose (suite)

• Étude longitudinale génétique (Caspi et al., 2005)

- Profil d’allèles particulier sur le gène COMT
+

- Consommation de cannabis à l’adolescence

= Prédit l’émergence d’une psychose



Impacts de la consommation de 
cannabis sur le cerveau adolescent

Développement d’une psychose (suite)

• Explication:
- Profil d’allèles identifié
- Consommation de cannabis
- Développement cérébral de l’adolescence

= Favorables à surproduction de DA mésolimbique

Donc le « mélange » des 3 = accumulation de DA possible dans 
les régions mésolimbiques



Impacts de la consommation de 
cannabis sur le cerveau adolescent

Développement d’une psychose (suite)

• Études comportementales chez le rat ado exposé 
chroniquement:

- ∼ Symptômes négatifs (Sundram, 2006)

- Déficits mnésiques (O’Shea, 2004)

- Prepulse inhibition symptômes (Schneider & Koch, 2003)

→ Symptômes liés à la schizophrénie



Cannabis: synthèse

En résumé, les quelques études suggèrent que la consommation 
chronique:

- Atteintes durables sur hippocampe (mémoire)
- Modification permanente de la réponse des neurones DA liés au 

système de renforcement
- Effets neurotoxiques menant possiblement au développement d’une 

psychose

Les statistiques sur la fréquence de consommation par groupe d’âge 
ne sont pas rapportées dans les études canadiennes (pas assez de
cas)…



Conclusion et 
recommandations



Conclusion et recommandations

Les données indiquent un risque associé à:

• Intoxication à l’alcool 
• Consommation chronique de cannabis

Les données sont peu nombreuses et la documentation 
est incomplète

L’adolescence est une période importante de plasticité 
où le cerveau est particulièrement vulnérable



Conclusion et recommandations

Chez les jeunes, il serait certainement plus 
réaliste de recommander d’éviter 
l’intoxication à l’alcool et la consommation 
régulière de cannabis plutôt que 
l’abstinence à ces substances



Conclusion et recommandations

Recherches futures

- Effets neurotoxiques des substances chez adolescents
- ++ impacts permanents

- Développement de stratégies d’intervention & éducation sur les 
effets des substances chez les jeunes

- Usage combiné alcool/cannabis (29.3% des 15-24 ans)
- Interactions des effets encore méconnus 

- Différences de genre dans les effets neurotoxiques à l’adolescence 
(?)



Merci!

Sarah Fillion-Bilodeau: sarah.fillion-bilodeau@umontreal.ca
Pascale-Audrey Moriconi: pascale-audrey.moriconi@umontreal.ca
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