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Adolescence

Structuring the chaos

Adolescence



Thompson et al 2000, Nature 404



Développement social: 

identité-diffusion des rôles

• Pré-conformisme

• Conformisme

• Post-conformisme

• Influence parentale

• Influence des paires

• Individualité



Défis inhérents à l’adolescence parmi diverses 
dimensions mis en lumière selon les tâches 

développementales d’Havighurst 

Cloutier, R. & Drapeau S.(2008) Psychologie de l’adolescence
Flick, G. (2000). Managing teens with ADHD

Sociale

 Établir son identité

 Choisir un métier et s’y préparer

 Adopter un comportement social 

responsable

 Établir des relations nouvelles 

 Assumer un rôle social (masculin ou 

féminin)

Émotionnelle

 Accéder à l’indépendance émotionnelle et 

comportementale face aux parents et aux 

autres

 Affirmer/assumer son intimité et ses choix 

individuels

Cognitive

 Raisonnement abstrait

 Pensée formelle

 Développer les habiletés 

intellectuelles et les concepts 

nécessaires à l’acquisition des 

rôles civiques

Biologique

 Accepter son corps tel qu’il est et l’utiliser 

efficacement

 Composer avec une vie sexuelle

 Réaliser son indépendance (p.ex. 

économique)

 Se préparer à la vie conjugale et 

familiale

 Élaborer un système de valeurs et de 

règles éthiques

Juridique



Adolescence et crise identitaire

Qui suis-je? D’où est-ce que je viens? Où vais-je?

Du latin adolescentia de adolescere qui signifie: 
«grandir vers» (ad: vers, olescere: croître, grandir)

 Le développement de l’identité est un 
processus qui évolue toute la vie mais 
l’adolescence est un moment critique.

 L’identité est une théorie de soi, 
construite par soi-même, qui permet de 
guider l’interaction de la personne avec 
son milieu

 L’identité : an internal, self-constructed, 
dynamic organization of drives, abilities, 
beliefs and individual history

Cloutier, R. & Drapeau S.(2008) Psychologie de l’adolescence
Berzonsky, 1990
Marcia, 1980, Handbook of adolescent psychology
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Une période de remise en question…

L’ADOLESCENCE
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Puberté et cascade de changements 
hormonaux

«La puberté est le produit d’une horloge développementale 
orchestrée par le cerveau et modulée par des interactions 
entre les hormones stéroïdes et le système nerveux 
central»

Sisk & Foster, 2004; Nature

Brauner, 1999; Casenave et al., 2000 

La puberté s’amorce à des moments différents selon les sexes

Hypothalamus

Hypophyse 

Gonades (glandes 

sexuelles)

Gn-RH

LH & FSH

Testostérone 
ou 

oestrogène



10Repères Développementaux II TDAHNational Geographic, october, 2011
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Neurobiologie de l’adolescence

Le cerveau de l’adolescent est fortement vulnérable aux 
facteurs de stress compte tenu de changements 
importants sur le plan neuroendocrinologique (axe 
hypothalamique-pituitaire-surrénalienne)

Romeo, R.D. (2013) Psychological Science
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Jours après la conception (échelle 
logarithmique)

Phase 1
Phase 2

Phase 3

Phase 4

Phase 5

Âge adulte

Toutes les synapses

Varicosités dopaminergiques

Synapses excitatrices sur les 
épines dendritiques

Synapses sur les troncs 
dendritiques

Synapses inhibitrices axo-
axonales
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Neurobiologie de l’adolescence

Les variations de la 
structure et de la 
fonction des circuits 
frontopariétaux et 
frontostriataux sont 
responsables de 
l’amélioration de 
l’autocontrôle
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Âge

Adolescence

Régions limbiques

Régions préfrontales

= période risquée

Annals of the New York Academy of Sciences. Vol. 1124 (2008) 111-126



Neurobiologie de 
l’Adolescence

 cortex préfrontal…contrôle cognitif

 Striatum…essentiel pour la détection et l’apprentissage des 

signaux de récompense provenant de l’environnement

 maturation des circuits frontostriataux…particulièrement le 

système dopaminergique

 le nombre de récepteurs dopaminergiques dans le striatum 

atteint son maximum au cours de l’adolescence

 le nombre de récepteurs d1 et d2 dans le cortex préfrontal 

atteint son maximum tard à l’adolescence ou tôt à l’âge adulte



Les statistiques Québécoises

Publié le 25 novembre 2014.



Évolution de la consommation des 

drogues par les adolescents



Type de consommateurs

Expérimentateur: une seule fois                       Occasionnel: une fois par mois

Régulier: la fds, 2 fois par semaine                   Quotidien: tous les jours



centre canadien de lutte contre l’alcoolisme et les toxicomanies, 2011



Ailleurs sur la planète 

Aux États-Unis

Al Iede et coll. 2016



Ailleurs sur la planète 
Aux États-Unis



Ailleurs sur la planète 



Usage du Cannabis et perception 

du risque



Cannabis et lois

• Légalisation
– Autorisation de la culture, vente et usage du cannabis (> 18-21 

ans)

• Légalisation de la marijuana à usage médical
– Autorisation de l’usage de marijuana pour traiter une condition 

médicale / symptôme sur recommandations médicales.

• Décriminalisation
– Abolition des pénalités criminelles en lien avec une infraction 

concernant le cannabis

– Pas de pénalité ou diminution des pénalités au civil.



Impacts de la légalisation du 

cannabis médical auprès des 

adolescents 
• Aux Etats-Unis, les données ont démontré 

que dans les états ayant légalisé l’utilisation 

du cannabis médical, il n’y de majoration 

de la consommation de cannabis par les 

adolescents.  



Impacts de la décriminalisation 

auprès des adolescents 

– Les adolescents aux États-Unis
• Utilisation cannabis identiques dans les états avec/sans 

décriminalisation

• Impacts négatifs d’un dossier criminel sur un adolescent

– Recommandations AAP
• Opposée à l’utilisation par les 0-21 ans

• Opposée à la légalisation

• Si légalisation : limiter accès/ pas de publicité aux moins 21 ans

• Opposé à consommation par la fumée

• Adultes devraient éviter fumer en présences des adolescents

• Emballage pour les enfants



Le cannabis 



Cannabis et hospitalisation

• Au Canada en 2011

– 1600 séjours hospitaliers liés au cannabis

– 20000 pour l’alcool

Young et Jesseman, 2014 



Cannabis et sécurité

• Conduite automobile

– 10-20 % des adolescents ayant un permis de 

conduire ont pris le volant 1h après l’usage du 

cannabis

– Risque plus élevé d’accidents par rapport aux 

abstinents et moindre que alcool.

George et Vaccarino, 2015 / Asbridge et Langille, 2013







Facteurs de risque

• Le modèle des maladies du cœur: prévention lors 

des visites de contrôles.

• L ’abus de substances peut se prévenir.

• Mauvais usage=enjeux pour la santé et société.
• Blessure à soi ou autres.

• MVA.

• Risque suicidaire.

• Comportement sexuel (grossesse, VIH).

• Violence et criminalité.



Facteurs de risque

• Individuels:
– Histoire familiale:  4x plus à risque et début précoce.

– Complications périnatales et dommages cérébraux: 
prédisposition pour comportements agressifs et abus de 
substances.

– Tempérament: activité comportementale élevée et 
recherche de sensation. 

– TDAH ass à comportement agressif et tb des conduites. 

– Adolescents: aliénation des valeurs et pauvre 
spiritualité.



Facteurs de risque

• Familiaux:

– Parents utilisateurs

• Exposition durant la grossesse.

• Psychopathologie plus élevée chez les enfants.

• Hérédité et adoption. 

– Attitude permissive ou sévère ou inconsistante 
ou débonnaire p/r aux substances.

– Conflits familiaux (ex:divorce durant 
adolescence).



Facteurs de risque

• Facteurs scolaires:

– Performances scolaires satisfaisantes: 

protecteur.

– Échecs élémentaires: initiation précoce et usage 

de drogues illicites.

• Facteurs-pairs:

– Semble être un des facteurs les plus puissants.



Facteurs de risque

• Facteurs contextuels:

– Communauté où la prévalence est grande.

– Disponibilité et coût (ex:taxation:tabac, R-OH).

– Contrôle judiciaire (âge légal et pénalités).

– Niveau socio-économique du voisinage. 



Definitions

• Usage:  at least once

• Misuse: emergence of pattern of use

• Abuse: pattern of use despite consequences

• Dependence: pervasive pattern of use associated with 

impairment, physiological symptoms



Perspective Model 
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Un virage

javascript:toggleImage('http://images.lpcdn.ca/924x615/201305/22/692432-nouveau-dsm-5.jpg','La%20bible%20des%20troubles%20mentaux%20reni%C3%A9e',%200);


DSM 5

• Approche dimensionnelle

• Approche catégorielle



Tb Ut Subst (SUD)

• Pour répondre au besoin des formes mineures de 
troubles liés à l’utilisation d’une substance qui ne 
rencontraient pas les critères de dépendance

• Combinaison Abus-Dépendance

• Nicotine criteria

• Cannabis/caffeine retrait

• Seuil Diagnostique

• Neurobehavioral disorder associated with prenatal 
alcohol exposure



SUD: DSM-5

• Tolerance

• Withdrawal 

• More use than intended 

• Craving for the substance 

• Unsuccessful efforts to cut down 

• Spends excessive time in acquisition 

• Activities given up because of use 

• Uses despite negative effects 

• Failure to fulfill major role obligations 

• Recurrent use in hazardous situations 

• Continued use despite consistent social or interpersonal problems

Severity levels:

• mild 2-3

• moderate 4-5

• severe 6 or more



Cannabis Withdrawal DSM-5

(caffeine withdrawal also present) 

• (1) irritability, anger, or aggression 

• (2) nervousness or anxiety 

• (3) sleep difficulty (e.g., insomnia, disturbing 
dreams) 

• (4) decreased appetite or weight loss 

• (5) restlessness 

• (6) depressed mood 

• (7) at least one of the following physical symptoms: 
stomach pain, shakiness/tremors, sweating, fever, 
chills, headache 



CRAFFT questions

C: Car

R: Relax

A: Alone

F: Family/friends

F: Forget

T: Trouble

Knight, et al. Archives of Pediatrics and Adolescents Medicine. 1999.

2 positive answers

– sensitivity: 92,3%

– specificity: 82,1%

– PPV: 66,7%

– NPV: 96,4%



Psychopharmacologic Strategies with SUD

• Treat underlying psychiatric comorbidity

• Preventive therapy

• Aversive treatment (antimetabolism) 

• Reduce urge or craving 

• Substitution therapy

Waxmonsky and Wilens. Journal of Child and Adolescent Psychopharmacology. 2005;15(5); 810-25.



Cognitive Behavioral Therapy (CBT):

• Six sessions:

– Two MET (motivational enhancement therapy)

– Two CBT skill training (mood management, relaxation, 
identify thoughts related to substance use)

– Two relapse prevention (be prepared, high risk 
situations, coping with craving) 

• 60 minutes sessions:

– 20 min. with parents

– 20 min. with teen

– 20 min. with family



Cannabis Youth Treatment Study 

(CYTS- Dennis 2002)

• Multisite randomized controlled study

• MET-CBT (5/12), 2 types of systemic 

approaches and community intervention

• 600 subjects with Cannabis Abuse/Dep

• Outcome: days of abstinence

• 24% reduction shown accross all groups

• CBT-MET: cost effective



Wilens TE. Alcohol Research & Health. 1998;22(2):127-130.

ADHD + Substance Abuse:

Educating Parents and Youths with ADHD

• Discussion of SA risk

– ADHD is a risk factor

– Comorbidity with ADHD confers very high risk (e.g., bipolar or 

conduct disorders)

• Age of SA onset

– Comorbid ADHD: 12-16 years

– Noncomorbid ADHD: 19-22 years

– “Start talking about it in 10-12 year olds”

• Cigarette use



Données à retenir

• Environ le quart (24%) des élèves du secondaire ont consommé de la 
drogue (toutes drogues confondues) au cours des 12 derniers mois

• La consommation des drogues est en baisse chez les adolescents du 
Québec

• Le cannabis reste la drogue la plus utilisées

• L’utilisation des médicaments sans prescription est en hausse

• Les adolescents qui disposent de plus de 11$ d’argent de poche par 
jour sont plus à risque de consommer des drogues



Teens who smoke pot at r isk for  later  schizophrenia,
psychosis {http:/ / www.health.harvard.edu/ blog/ teens-
who-smoke-pot-at-r isk-for -later -schizophrenia-
psychosis-20 110 30 71676}
POSTED MARCH 07, 2011, 11:03 AM

Ann MacDonald {http://www.health.harvard.edu/blog/author/annmacdonald}, Contributor, Harvard Health

Teenagers and young adults who use marijuana may be messing with their heads in ways they don’t intend.

Evidence is mounting that regular marijuana use increases the chance that a teenager will develop psychosis

{http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmedhealth/PMH0002520/}, a pattern of unusual thoughts or perceptions, such as believing the

television is transmitting secret messages. It also increases the risk of developing schizophrenia

{http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmedhealth/PMH0001925/}, a disabling brain disorder that not only causes psychosis, but also

problems concentrating and loss of emotional expression.

In one recent study {http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21363868} that followed nearly 2,000 teenagers as they

{http://www.health.harvard.edu/blog/teens-who-smoke-pot-at-risk-for-later-schizophrenia-psychosis-

201103071676/marijuana2}became young adults, young people who smoked marijuana at least five times

were twice as likely to have developed psychosis over the next 10 years as those who didn’t smoke pot.

Another new paper {http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21300939} concluded that early marijuana use

could actually hasten the onset of psychosis by three years. Those most at risk

{http://www.bmj.com/content/342/bmj.d719.long} are youths who already have a mother, father, or sibling

with schizophrenia or some other psychotic disorder.

Young people with a parent or sibling affected by psychosis have a roughly one in 10 chance of developing

the condition themselves—even if they never smoke pot. Regular marijuana use, however, doubles their risk—to a one in five chance of

becoming psychotic.

In comparison, youths in families unaffected by psychosis have a 7 in 1,000 chance of developing it. If they smoke pot regularly, the risk

doubles, to 14 in 1,000.

For years, now, experts have been sounding the alarm about a possible link bet ween marijuana use and psychosis. One of the best-

known studies followed nearly 50,000 young Swedish soldiers {http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2892048} for 15 years. Those

who had smoked marijuana at least once were more than twice as likely to develop schizophrenia as those who had never smoked pot.

The heaviest users (who said they used marijuana more than 50 times) were six times as likely to develop schizophrenia as the

nonsmokers.

Home {/} » Harvard Health Blog {http://www.health.harvard.edu/blog} » Teens who smoke pot at risk for later schizophrenia, psychosis -

Harvard Health Blog
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Psychose et Cannabis

• Hypothèse Double 

– Dévelopement cérébral

– Cannabis < 16 ans

• Risque augmenté de psychose
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