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Avant-propos

Le Centre canadien de lutte contre les toxicomanies (CCLT)
s’'engage a assurer un leadership national pour proposer des
solutions aux toxicomanies. Ce leadership s'exprime notamment
parla publication et la promotion de recherches de pointe sur les
nouveaux problemes liés a l'alcool et aux drogues, au Canada
et al'étranger. A cette fin, le CCLT produit tous les deux ans un
nouveau rapport pour sa série Toxicomanie au Canada; la plus
récente parution remontait a novembre 2013 et portait sur la
consommation de drogues pendant la grossesse. Ce rapport
examine les répercussions sur la santé matemelle, néonatale
et infantile de I'abus de substances comme I'alcodl, le tabac,
la marijuana, la cocaine et I'héroine. Il réitere la nécessite de
combattre les préjugés a I'égard des femmes enceintes aux
prises avec des problemes de consommation et de concentrer
nos efforts sur la satisfaction des besoins des meres et de
leurs enfants.

Au-dela des effets sur la mere, les enjeux soulevés dans le
rapport de novembre 2013 mettent en lumiére des guestions
importantes concermnant les effets de la toxicomanie et des
problemes de santé mentale sur les jeunes enfants et les
adolescents. La jeunesse est marquée par un développement
important et de grands bouleversements, et cette période
est le plus souvent celle de la premiere consommation.
Comparativement aux autres groupes d'age, les jeunes sont
beaucoup plus susceptibles d'utiliser des drogues, d’adopter
des habitudes de consommation a risque et de subir des
méfaits associés a cette consommation. Les approches de
prévention fondées sur des données probantes peuvent avoir
un impact significatif sur I'abus de substances chez les jeunes
et peuvent améliorer leur état de santé global et leur mieux-étre.
Pour cette raison, le CCLT s'écarte de son calendrier habituel
afin de tirer parti des conclusions et des recommandations du
rapport sur la santé maternelle et néonatale : il publie le présent
rapport en guise de complément a ce demier.

Le présent rapport porte sur la fagon dont des facteurs
biologiques, comportementaux et sociaux pendant les premieres
années de développement jouent un réle dans la toxicomanie
plus tard dans la vie, ainsi que dans des problemes concomitants
de santé mentale et physique. II examine comment diverses
voies développementales peuvent mener a la toxicomanie, le
principal objectif étant d'améliorer la prévention, la détection et
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les interventions précoces aupres du jeune et de sa famille. La
participation de la famille est importante, non seulement parce
que les parents doivent savoir comment soutenir leur enfant, mais
également parce qu'l a été démontré que I'enfant bénéficiant
d'un soutien moral fort de la part de ses parents obtient de
meilleurs résultats.

De nombreux facteurs font en sorte qu'une personne est plus
prédisposée a abuser de substances qu'une autre, comme
'héredite, les anomalies cérébrales, les comportements,
les styles de personnalité et I'environnement a la maison et
a I'école. Cependant, aucun ensemble d'expériences ou de
facteurs n'aboutit directement a une toxicomanie ultérieure,
car chaque personne Vit des expériences uniques. En fait,
la naissance marque le début d'une interaction dynamique
entre les expériences et les prédispositions, dont les éléments
génétiques, biologiques, sociaux et environnementaux. En
raison de cette interaction, il faut veiller a ce que les stratégies
d'intervention soient dynamiques et ciblent des éages de
développement précis, les principaux facteurs de risque et de
protection, ainsi que I'environnement social élargi.

Le présent rapport indique également que les efforts
d'intervention devraient se concentrer a la fois sur les enfants en
age de fréquenter I'école intermédiaire et sur les adolescents.
Siles facteurs de risque, notamment les comportements et les
vulnérabilités, sont détectés et pris en charge t6t dans la vie
de l'enfant, les interventions n'auront possiblement pas a étre
aussi importantes que celles dont aurait besoin 'adolescent ou
le jeune adulte souffrant d'une toxicomanie plus avancée. Nous
devons approfondir les recherches en vue de mieux cemer et
classer ces signes avant-coureurs du risgue.

Il est tout aussi important, en tant que société, de nous assurer
que les facteurs de protection s'étant révélés les plus efficaces
pour améliorer les résultats soient établis dans les écoles et
les communautés ou vivent les jeunes, afin que ces derniers
disposent de l'aide dont ils ont besoin pour mener une vie a
I'abri des méfaits de la toxicomanie. Cette vision intégrée de la
toxicomanie s'avere optimale dans la détection du risque et la
mise en place d'efforts de prévention ciblés. Ainsi, lorsgue nous
nous penchons sur la maniere dont les habitudes relatives a
I'abus de substances se créent, nous devons tenir compte a
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la fois de la présence de facteurs de risque et de 'absence
de facteurs de protection. Tous ces facteurs doivent étre pris
en compte dans les initiatives de promotion de la santé, de
prévention et d'intervention précoce.

Ce concept concorde avec les conclusions d'un rapport
novateur publié par le FrameWorks Institute portant sur la
maniere de favoriser la compréhension commune des causes
développementales des toxicomanies (Erard, 2012). Lauteur
du rapport suggere d'utiiser lanalogie de « lignes de faile
cérébrales » pour trouver des moyens plus efficaces de
parler du fait que, par rapport a d'autres, certaines personnes
sont davantage prédisposées aux toxicomanies en  raison
d'interactions complexes entre des facteurs génétiques et
environnementaux. Ces lignes de faile métaphoriques menent
parfois a la toxicomanie, comme les lignes de falle a la
surface terrestre entrainent parfois des tremblements de terre.
Nous pouvons aider a prévenir 'appariton de ces lignes de
faille, a réduire au minimum le risque qu'elles se transforment
en toxicomanie, et a empécher que les dommages ne
se reproduisent.

Le présent rapport, le plus récent de la série Toxicomanie au
Canada, s'intéresse aux causes possibles de ces lignes de faille
et propose des moyens qui pourraient permettre de mieux les
prendre en charge, les réduire ou empécher le développement
de leur forme complete. Parmi ces moyens, mentionnons des
initiatives de prévention examinant la toxicomanie d'un point
de vue développemental, ainsi que des interventions aupres
d'enfants, de familles et de collectivités. Surtout, en exploitant
les possibilités de prévention et d'intervention aux stades les
plus précoces, nous investissons dans Nos jeunes. Cela peut
entrainer une amélioration a long terme des résultats en matiere
de santé ainsi que des résultats socioéconomiques, individuels
et familiaux.

Simplement dit, tout le monde gagne a investir dans le bien-étre
de nos enfants, qui seront les dirigeants de demain.
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Avant-propos

La palette d'expériences prénatales et postnatales contribuant
a la consommation normale ou anormale de drogues de
la personne en développement est riche. En outre, de
nombreuses études indiquent que la constitution génétique
de la personne foumnit la toile permettant I'expression de
ces expériences. Les complexités de cette interaction sont
tres bien décrites et analysées dans le présent rapport, le
cinguieme de la série Toxicomanie au Canada. Le theme des
voies développementales est important : il met en lumiere
une chronologie dont il faut absolument tenir compte dans
I'évaluation des personnes a risque d'abuser des drogues plus
tard dans leur vie, laquelle peut ensuite orienter le choix des
interventions a pratiquer pour, espérons-le, faire dévier cette
voie vers des comportements qui ne nuiront ni a la personne
ni a la société.

Les quatre principaux chapitres du rapport brossent un portrait
riche en données probantes qui fait ressortir les nombreux
facteurs de risque de développer une toxicomanie et les deux
phénotypes comportementaux ou ces risques évoluent en
grande partie. Les données scientifiques ouvrent la porte au
pouvoir et au savoir. Il s'agit d'ailleurs du theme inspirant qui
revient tout au long des chapitres, lesquels exposent de belle
facon bon nombre des travaux actuels dans le domaine. Les
auteurs portent un regard critique sur ces travaux et cement les
lacunes dans nos connaissances. Soulignons quatre éléments
particulierement intéressants.

D'abord, malgré les ravages considérables que la toxicomanie
peut provoquer chez une personne, le présent rapport est
porteur d'espoir. Il est capital de comprendre que, bien que les
genes puissent bel et bien jouer un réle dans le développement
d'une toxicomanie, on n'a encore trouvé aucun génotype
déterminant en matiere de toxicomanie. Les données actuelles
semblent plutét indiquer une interaction puissante entre les
genes et des facteurs environnementaux. Il en ressort que
les interactions gene-environnement seront essentielles pour
comprendre de quelle maniere I'environnement « s'incruste
SOuUS notre peau » pour agir sur notre expression génique et
notre fonction cérébrale. Le Consortium canadien de recherche
en épigénétique, environnement et santé (CCREES), l'une
des initiatives phares des Instituts de recherche en santé
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du Canada (IRSC), vise a favoriser les occasions d'explorer
le nouveau monde de Iépigénétique, laquelle cherche
essentiellement a comprendre comment I'expérience modifie
I'ADN (Santé Canada, 2013). Bien que ce domaine scientifique
en soit toujours a ses débuts, on croit que les « marques »
épigénétiques représenteraient de bons candidats  pour
agir comme biomarqueurs permettant de relever les signes
avant-coureurs de I'abus de substances.

Deuxiemement, compte tenu de 'argument convaincant voulant
que plus les problemes sont détectés tot, plus vite on peut
intervenir et ainsi accroitre les chances que la personne vive
une vie normale, I'adoption d'un point de vue développemental
est essentiele pour a la fois comprendre et ultérieurement
prévenir ou traiter les toxicomanies. Le principe de la détection
et de lintervention aux stades précoces a également guidé une
autre initiative canadienne, NeuroDevNet, I'un des Réseaux
de centres dexcelence, qui étudie le développement du
cerveau chez les enfants et les changements imposés par les
troubles neurologiques du développement, dont la toxicomanie.
NeuroDevNet met au point des moyens novateurs d'évaluer la
fonction cérébrale et des outils d'intervention précoce pouvant
améliorer la fonction du prosencéphale. Ces voies peuvent
s'gjouter aux interventions abordées au chapitre 4, qui couvre
les périodes de développement de I'enfant et mentionne des
interventions effectuées en fonction de I'age, fondées sur des
données probantes et éprouvées, qui se sont avérées efficaces.

Un troisieme point a considérer est celui des progres
remarquables dans la compréhension détaillée des principaux
noyaux cérébraux et circuits connexes constituant les substrats
neuronaux de la toxicomanie. Des précisions a ce sujet sont
apportées aux chapitres 2 et 3, lesquels dressent également
le plan de la maniére dont nous pourrions utiliser les méthodes
d'imagerie, potentiellement pour poser des diagnostics ainsi
que comme outils sophistiqués pour évaluer la réussite des
interventions. Dans cette quéte, les technologies qui devraient
étre créées dans le cadre de linitiative ameéricaine BRAIN
(Bureau exécutif du Président des Etats-Unis, 2013) et les
outils neuro-informatiques fournis par le European Human Brain
Project (Commission européenne, 2013) seront d’'une valeur
inestimable.
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Enfin, de nombreux domaines de recherche convergent de
facons multiples sur cette question fondamentale. Ensemble,
ils apporteront des éclaircissements importants sur les
événements qui entrainent les risques ou compromettent
la résiience de méme que sur le fonctionnement des
interventions, et ils aideront ainsi les intervenants a élaborer une
nouvelle génération d'approches en fonction de I'age ou du
phénotype des personnes. Lattention actuellement accordée
aux origines développementales de la santé et des maladies,
en particulier dans les études du réle de I'environnement
prénatal, revét une importance vitale pour préparer le terrain.
La recherche sur la maniere dont les expériences négatives
vécues dans la vie postnatale fagonnent [I'étre humain
représente un nouveau domaine d'étude (Centers for Disease
Control and Prevention, 2013). Disposant maintenant d'un
acces a de nombreuses études longitudinales sur de jeunes
enfants, les chercheurs ont beaucoup d'occasions d'examiner
cette question fondamentale; les études initiales révelent un
plus grand nombre de toxicomanies chez les personnes ayant
vécu plusieurs expériences négatives dans leur enfance que
chez les autres (Mersky, Topitzes et Reynolds, 2013).

La caractéristique la plus impressionnante de ce document
réside dans son message clair que le point de vue
développemental offre la clé des changements dans la
compréhension, les pratiques et les polittiques qui doivent
permettre de mieux protéger nos jeunes des assauts des
interactions gene-environnement pouvant mener a prendre
de mauvaises décisions et a développer une toxicomanie.
Le Canada est bien placé pour s'attaquer a ces défis et agir
comme chef de file dans l'effort international. Des initiatives
nationales — comme le nouveau partenariat entre les IRSC
et la Fondation Graham Boeckh en vue du financement de
Recherche transformationnelle sur la santé mentale des
adolescents, un projet axé sur le patient — permettent d’espérer
des recherches, des diagnostics, des interventions et des
politiques plus efficaces pour endiguer le probleme de la
toxicomanie.

Dan Goldowitz

Directeur scientifique, NeuroDevNet

Directeur intérimaire, Centre de médecine et de thérapie moléculaires,
Institut de recherche sur I'enfant et la famille

Professeur, Département de génétique médicale, Université de la
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Introduction

Robert Pihl, Maeve O’Leary-Barrett, Malak Abu-Shakra,
Sylvia Cox, Line Brotnow, Rajita Sinha, Sherry Stewart et
Marco Leyton

Lancée en 2005, la série Toxicomanie au Canada attire
I'attention sur les grandes questions d'actualité en lien avec
I'abus de substances et propose des mesures a prendre en
matiere de politiques et de pratiques. Chaque rapport s'adresse
a un large public, notamment les décideurs, les responsables
de [Iélaboration des programmes, les chercheurs, les
éducateurs et les professionnels de la santé. Les journalistes
de la santé représentent également une importante part du
lectorat de ces rapports, car ils aident a mieux faire connaitre
les problématiques et a susciter des changements.

TOXICOMANIE AU CANADA JUSQU’A PRESENT

Le premier rapport, intitulé Enjeux et options actuels, porte sur
divers sujets, notamment la prévention des problemes d'alcool, les
sanctions de rechange pour la consommation et la possession de
cannabis, la conduite sous l'influence des stupéfiants et 'abus et le
détournement de médicaments sur ordonnance.

Le deuxieme rapport, Pleins feux sur les jeunes, décrit I'incidence
de la consommation de substances et des méfaits associés
chez les jeunes et la neurobiologie de la consommation chez les
adolescents, en plus de mettre en évidence les lacunes dans les
services destinés aux jeunes.

Quant au troisieme, Troubles concomitants, il porte sur la présence
simultanée de problemes de santé mentale et de toxicomanie, et
examine les liens entre ces deux types de problemes, les colts
astronomiques gu’entrainent les troubles concomitants pour le
systeme de soins de santé canadien ainsi que la nécessité de
trouver des moyens nouveaux et novateurs pour traiter ces cas
complexes

Enfin, le quatrieme rapport, Consommation de drogues licites
et fllicites pendant la grossesse : Répercussions sur la santé
maternelle, néonatale et infantile, décrit les conséquences
médicales et obstétricales de I'abus de drogues et de la
dépendance chez les femmes enceintes ainsi que les effets a
court et a long terme de I'exposition prénatale a la drogue sur le
développement de I'enfant.

Ce cinquieme rapport est complémentaire au quatrieme, qui
portait sur les répercussions sur la santé maternelle, néonatale et
infantile de la consommation de drogues pendant la grossesse.
Ilaborde les facteurs présents durant I'enfance et 'adolescence
influant sur la toxicomanie a un age plus avancé, ainsi que
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limpact de la compréhension de ces facteurs sur la prévention
et le traitement. Apres avoir présenté les principaux facteurs de
risque de toxicomanie de nature génétique, neurobiologique,
environnementale et sociale, le présent rapport examine
les dernieres recherches sur les voies développementales
impulsive-agressive (« extériorisation ») et anxiodépressive
(« Intériorisation ») pouvant mener a des troubles liés aux
substances, pour ensuite se pencher sur les répercussions
concretes de ces recherches sur la prévention et l'intervention
a la petite enfance, a I'age scolaire et a 'adolescence. Enfin, il
lance un appel a l'action basé sur les themes présentés dans
les différents chapitres.

Soulignons que le présent rapport ne se veut pas un examen
systématique du sujet, mais plutét une vue d’ensemble de haut
niveau de cette importante question de santé.

Cartographie des voies développementales
menant a la toxicomanie

Méme si la consommation d'alcool et de drogues représente
la norme chez les jeunes, tous ceux qui en font I'essai ne
développent pas forcément un trouble lieé aux substances.
Dans la plupart des cas, cette susceptibilité découle de
voies développementales débutant a la petite enfance et se
poursuivant, sous différentes formes, pendant I'adolescence et
au début de la vie adulte.

Les troubles liés aux substances sont associés a de nombreux
troubles du développement survenant a lenfance et a
'adolescence et déterminés par divers facteurs génétiques,
comportementaux, biologiques et psychologiques étroitement
liés. Etant donné le nombre considérable de facteurs & prendre
en compte, le présent rapport utilisera comme cadre d’analyse
général deux grandes voies développementales. La premiere
se caractérise par une tendance persistante a la prise de risque
et a l'agressivité (extériorisation) et la seconde, par I'anxiété ou
la dépression (intériorisation).

Les deux tendances augmentent non seulement le risque
de toxicomanie, mais aussi celui d'un vaste évental de
troubles concomitants de santé mentale potentiels. Si ces
deux voies soulignent la multiplicité des facteurs pouvant
rendre une personne plus susceptible aux troubles liés aux
substances, notre capacité croissante a repérer les processus



TOXICOMANEE AU GANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans I’enfance et I’adolescence %

développementaux pertinents nous procure également de
nombreuses cibles de prévention et de traitement précoces.

Lorsgue nous en saurons plus sur les facteurs qui influencent
ces voies développementales, nous serons en meilleure
position pour élaborer des stratégies de prévention, de
traitement et d'intervention ciblant des trajectoires précises.
Cette connaissance croissante des facteurs de risque sous-
jacents pourrait également étre appliquée au traitement des
problemes de consommation existants, étant donné gu'elle
permettrait d'en cibler les facteurs étiologiques.

Le présent rapport décrit en détail les fondements de cette
perspective et résume nos acquis sur divers sujets, notamment
I'héritabilite, les circuits cérébraux et les interactions entre le
cerveau et l'environnement, ainsi que leur utilitté potentielle
dans des mesures de prévention et de traitement ciblant une
voie précise.

Prévalence et prévention de la
consommation chez les jeunes

La consommation de substances psychoactives ne date pas
d'hier : les humains consomment des drogues a des fins
récréatives depuis des millénaires. Certaines ceuvres d'art
rupestre vieilles de plusieurs milions d’années présentent une
ressemblance frappante avec des ceuvres contemporaines
réalisées aprés ingeston de certaines drogues; des
anthropologues  réputés ont donc émis  I'hypothese
que ces fresques auraient été créées sous leffet de
drogues intoxicantes.

Si la consommation de drogues fait bel et bien partie de la
nature humaine, toute tentative visant a I'enrayer completement
se révélera ultimement inefficace. Pourtant, toutes les sociétés
continuent de restreindre la consommation de certaines
drogues, souvent en fonction de I'age, du sexe ou du statut
social, les interdictions étant souvent dictées par des pratiques
religieuses ou traditionnelles plutdt que par les effets objectifs
ou les méfaits physiques d’'une drogue (Nutt, King et Phillips,
2010). Le succes relatif des politiques restrictives semble
varier en fonction de la nature de la société, les sociétés
fermées et répressives arrivant a enrayer plus efficacement la
consommation de drogues.

Il va sans dire que les sociétés « occidentales » ont rencontré
dimportantes  difficultés  lorsqu'elles ont tenté  d'interdire
certaines drogues ou de restreindre leur consommation en
fonction de I'age. La plupart des programmes de prévention
pronant I'abstinence aupres des jeunes, comme le Programme
de sensibilisation aux dangers de la drogue (DARE), se sont
avérés inefficaces ou ont méme augmenté la consommation de
drogues (Lynam et coll., 1999). En comparaison, les approches
de prévention visant différents problemes sousjacents chez
des populations ciblées de jeunes a risque élevé ont connu
des résultats plus prometteurs (Conrod et coll,, 2013).

Chez les adolescents, la consommation d'alcool et de drogues
est extrémement courante, a tel point guelle peut méme étre
considérée comme normale dans notre société. Bien que les
statistiques different d’'une province a l'autre, environ 85 %
des adolescents canadiens ont déja consommeé de l'alcool,
et 50 % ont déja consommé des drogues illicites (Enquéte
de surveillance canadienne de la consommation d’'alcool et
de drogues, 2011). En outre, les taux de consommation de
drogues llicites et de consommation a risque d'alcool sont plus
élevés chez les jeunes de moins de 25 ans que chez tout autre
groupe d'age. La portée statistique de la simple consommation
d'une drogue est toutefois tres limitée, étant donné qu'elle
ne falt aucune distinction entre l'essai unigue et l'abus
frequent d'une substance. Adolescence rime souvent avec
période de développement de I'expérimentation — il faut donc
se préoccuper principalement des toxicomanes potentiels.

Les colts et les conséquences de la
toxicomanie

La consommation excessive d'alcool est associée a plus de
60 états pathologiques, et I'Organisation mondiale de la Santé
estime qu'elle est responsable de 4 % du fardeau mondial lié
a la santé, avec un bilan s'élevant a un nombre de morts plus
élevé que le VIH/sida, la violence et la tuberculose réunis. Chez
les personnes de 15 a 29 ans, le tiers des pertes exprimées
en années de vie corrigées de l'incapacité est attribuable a la
consommation d'alcool.

Les effets négatifs de I'abus d'alcool dépassent largement ses
conséguences sur la santé pour envahir tous les aspects de la
vie. En outre, comme I'explique le rapport précédent de la série



Toxicomanie au Canada (Finnegan, 2013), 'exposition prénatale
a l'alcool peut entrainer une vaste gamme d'incapacités chez
les enfants. 'abus d'alcool par les gardiens entraine souvent
de la négligence et de la violence envers les enfants, lesquelles
nuisent a leur tour gravement au développement cérébral
et social, et peuvent mener a une spirale de violence et de
négligence se perpétuant d'une génération a l'autre. En outre,
environ la moitié des crimes violents et des suicides sont
commis sous linfluence de lalcool, principalement sous
intoxication alcooligue.

Au total, lalcool et les drogues lllicites coltent environ
40 milliards par année a 'économie canadienne (Rehm et coll.,
2007). Heureusement, on comprend de mieux en mieux qui
est susceptible de développer un probleme de consommation
et dans quelles conditions. Les parents, les éducateurs, les
professionnels de la santé et les responsables des politiques
gouvernementales devraient s'appuyer sur ces connaissances
pour lutter contre la toxicomanie et les colts et méfaits
connexes.

Résumé des chapitres

Chapitre 1 : Comprendre les facteurs de risque de la
toxicomanie

Plusieurs voies développementales peuvent donner lieu a
des troubles liés aux substances, et les facteurs de risque
pouvant mener a ces voies comprennent autant des éléments
génétiques que socioculturels. Comme ces facteurs ont
tendance a étre présents simultanément et gqu'ils peuvent varier
avec 'age, il peut étre difficile de distinguer leur contribution
individuelle. I est donc essentiel de se concentrer sur les
étapes du développement. Ce chapitre examine les dermnieres
recherches menées sur les différents facteurs de risque
pendant le développement d'une personne, notamment :

® |es facteurs génétiques (soit le caractere héréditaire
de la consommation), auxquels on attribue de 40 a
60 % de la vulnérabilité & la toxicomanie;

® |e développement précoce du cerveau, plus
particulierement les perturbations du développement
des circuits cérébraux liés au traitement de la peur
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et des signaux de récompenses, ainsi que leur utilité
pour prévoir des comportements ultérieurs, dont la
toxicomanie;

® |e rOle de I'environnement dans le développement
des fonctions cérébrales, notamment : la maltraitance
et le stress intense a la petite enfance; les facteurs
parentaux comme l'exposition prénatale aux
drogues, le comportement antisocial, une famille
éclatée et la dépression maternelle; influence des
pairs, principalement chez les jeunes ayant un faible
sentiment d’auto-efficacité; et les structures culturelles
et sociales qui dirigent malencontreusement les gens
vers la consommation de drogues.

Pour conclure, ce chapitre aborde brievement la contribution
de ces facteurs aux deux principales voies développementales
('une caractérisée par des problemes d’extériorisation comme
I'agression, l'autre par des problemes d'intériorisation comme
I'anxiété) accroissant le risque de troubles liés aux substances.
Par exemple, les « extériorisés » semblent rechercher I'activation
par la drogue du systeme de récompense du cerveau, tandis
que les « intériorisés » consommeraient plutét dans le but de
modérer I'hyperactivité du systeme de traitement de la peur et
de l'anxiété du cerveau.

Chapitre 2 : Voie développementale de I’extériorisation
menant aux troubles liés aux substances

Presque tous les jeunes enfants sont impulsifs, inattentifs et
réactifs émotionnellement, et nombre d’entre eux sont agressifs
et hyperactifs. La plupart du temps, ces comportements
S'atténuent avec 'age. Cependant, chez environ 25 % des
enfants, ces comportements sont anormalement fréquents et
durables; ils se manifestent comme une combinaison tenace
de caractéristiques comme le grégarisme, la recherche de
sensations fortes par des comportements a risque, I'émotivité
et lrritabilité.

Ces comportements  d'extériorisation  laissent  présager
apparition a l'enfance et a l'adolescence de troubles de
comportement  perturbateur  (TCP), notamment le trouble
oppositionnel avec provocation a I'age préscolaire, le trouble
d'hyperactivité¢ avec déficit de lattention au primaire et le
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trouble des conduites de la phase intermédiaire de I'enfance
& l'adolescence. A l'adolescence, ces TCP augmentent le
risque de troubles liés aux substances : en effet, par rapport
aux autres jeunes, ceux qui en sont atteints présentent un
risque deux fois plus élevé d'abuser du tabac, trois fois plus
élevé d'abuser de l'alcool et cing fois plus élevé d'abuser de
drogues lllicites. Ainsi, 75 % des adolescents atteints d'un TCP
deviennent toxicomanes a I'age adulte, et 50 % des adultes
ayant des troubles liés aux substances ont regu au moins un
diagnostic de TCP a l'enfance ou a 'adolescence.

Ce chapitre résume les divers facteurs de risque de I'apparition
des TCP et des problemes de consommation, notamment
les prédispositions génétiques, la maltraitance chronique a la
petite enfance, le comportement antisocial et la toxicomanie
chez les parents, un faible contrble inhibiteur, et le début de la
consommation d'alcool et de drogues a un jeune age.

Chapitre 3 : Voie développementale de l'intériorisation
menant aux troubles liés aux substances

Les jeunes et les adultes gqui abusent de substances sont
souvent aux prises avec des troubles cooccurrents de santé
mentale, dont les troubles de I'numeur et les troubles anxieux
sont parmi les plus courants. Etant donné que les traits de
personnalité d'intériorisation restent relativement stables au fil
du temps et qu'ils sont détectables a un jeune age, l'inhibition
comportementale (un trait tempéramental englobant le repli sur
soi, 'évitement, I'hyperstimulation et la crainte de nconnu) a
I'enfance peut étre un indicateur de problemes d'intériorisation a
I'age adulte. Si les taux de troubles dépressifs sont semblables
chez les garcons et les files a l'enfance, cette situation
change toutefois drastiquement lorsque les jeunes atteignent
I'adolescence; les jeunes femmes deviennent alors trois fois
plus susceptibles de développer des troubles de I'numeur.
Pour ce qui est de I'anxiété, on remarque des différences entre
les sexes des l'enfance, et les femmes sont deux fois plus
susceptibles que les hommes de souffrir d'anxiété clinique a un
moment ou a un autre de leur vie.

Dans la plupart des cas, les troubles de 'humeur et les troubles
anxieux apparaissent avant la toxicomanie, ce qui donne a

penser que les gens consomment de l'alcool ou des drogues
pour se soigner et soulager temporairement leur anxiété. Cette
constatation permet également d'envisager que le risque
combiné de comportements d'intériorisation et de problemes
de consommation reflete un chevauchement de facteurs de
vulnérabilité préexistants. Ce chapitre présente des éléments
indiguant qu'il existe effectivement un chevauchement entre
les facteurs génétiques, les différences neurobiologiques
influencant la personnalité, la réponse a l'alcool et aux drogues,
etles expériences vécues ala petite enfance comme la violence
et la négligence.

La consommation peut assombrir Ihumeur et aggraver
l'anxiété et, du coup, entretenir la relation entre les problemes
d'intériorisation et la consommation de substances. En
améliorant notre compréhension des facteurs qui augmentent le
risque de consommation chez les personnes atteintes d'anxiété
ou de dépression et qui influencent la progression sur cette
voie, Nous espérons mieux comprendre le développement de
la toxicomanie.

Chapitre 4 : Approche développementale a I’égard de
la prévention et de I'intervention

Les nombreux facteurs de risque influant sur les comportements
d'intériorisation et d’extériorisation dépendent en partie du stade
de développement de la personne. Chaque étape comporte
des défis uniques pouvant accroitre la vulnérabilité a 'abus
de substances ainsi que des possibilités particulieres pour
promouvoir la résilience et détecter les personnes a risque.

Ce chapitre présente la nécessité d'envisager la prévention
dans ce contexte développemental et résume les principaux
facteurs de risque ainsi que plusieurs interventions préventives
ayant fait leurs preuves a la petite enfance, a I'age scolaire et
a l'adolescence. Ce cadre souligne non seulement des voies
développementales et jalons précis, mais aussi la nécessité de
mettre en ceuvre des stratégies de prévention personnalisées
de fagon multidisciplinaire, dans différents contextes sociaux et
de différentes fagons en fonction du niveau de développement.
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Par exemple :

'exposition a la toxicomanie et a la psychopathologie
chez les parents a la petite enfance accroft la
probabilité de mauvais résultats ultérieurs. Le fait
d'aider les parents a améliorer leur capacité a
s'occuper de leurs nourrissons et tout-petits peut
aider a contrer les effets de 'exposition a ces facteurs
de risque grace au renforcement de I'attachement
entre le parent et I'enfant et a la réduction des
déreglements comportementaux et émaotionnels.

Les programmes de prévention destinés aux
adolescents sont souvent inefficaces, en partie en
raison de I'incapacité des chercheurs a discerner les
caractéristigues normales de I'adolescence (p. ex.
quéte de nouveauté, diminution de I'aversion pour

le risque, augmentation de limportance accordée
aux recompenses) des mecanismes causaux
annonciateurs de la toxicomanie. Par exemple,

les symptoémes d'intériorisation et d'extériorisation
peuvent étre associés a des motifs précis de

consommer qui pourraient étre ciblés au moyen
d'interventions personnalisées visant a prévenir
d'éventuels abus. Compte tenu de I'importance
accrue de I'environnement social élargi des
adolescents, les initiatives individuelles et scolaires
devraient étre complétées par des interventions
communautaires.

e (Chezles enfants d'age scolaire, les prédispositions
génétiques, un parentage sous-optimal et I'exposition
a des événements stressants incontrolables ont
une incidence sur I'apparition de comportements
d'intériorisation et d’extériorisation. Les interventions
de prévention a plusieurs niveaux, Soit aux niveaux
individuel, familial et scolaire, se sont avérées les plus
efficaces pour cibler des profils de risque précis tout
en favorisant I'adaptation sociale et en renforcant le
sentiment d'auto-efficacité.

NOTES TERMINOLOGIQUES

Plusieurs des termes contenus dans le présent document ont des définitions cliniques précises et distinctes, mais pour éviter la répétition, ils sont
employés ici de fagon interchangeable. Sauf mention contraire, les définitions ci-dessous s'inspirent de celles des quatrieme et cinquieme éditions
du Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM-IV-TR et DSM-5, respectivement) (American Psychiatric Association, 2000, 2013).

e  Toxicomanie : Ce terme fait généralement référence a des habitudes de consommation lourde et compulsive de substances
psychotropes ainsi qu'a une incapacité de cesser la consommation malgré 'apparition de problemes graves dans plusieurs spheres de
la vie (p. ex. comportement dangereux; incapacité de remplir ses obligations au travail, a I'école ou a la maison; problemes juridiques,
sociaux ou interpersonnels). La toxicomanie entraine souvent une tolérance et un sevrage, mais ces éléments ne sont ni nécessaires ni
suffisants pour la définir. Le terme anglais correspondant, « addiction », englobe non seulement les troubles liés a une substance, dont
traite le présent rapport, mais aussi les autres comportements de dépendance, comme le jeu compulsif.

. Dépendance a une substance : Aussi appelée « dépendance a une drogue ou a l'alcool », elle désigne un ensemble de symptémes
cognitifs, comportementaux et physiologiques indiquant une consommation continue malgré I'apparition de graves problemes liés a la
substance en question. Dans le DSM-5, le diagnostic de dépendance a une substance a été combiné a celui d’abus d'une substance
(voir ci-dessous), et les deux termes ont été remplacés par le terme « trouble lié a une substance ». La disparition de la dépendance a
une substance du DSM-5 souligne le fait qu'un trouble lié a une substance n'est pas synonyme de dépendance physique. Par exemple,
on considérera qu'un patient qui prend de fortes doses d'opicides prescrits comme analgésiques est atteint d'un trouble lié a une
substance seulement s'il commence a consommer de fagon compulsive et a prendre une quantité supérieure a ce que nécessite le
contréle de la douleur. Dans le DSM-5, la gravité que reflétait auparavant le diagnostic de « dépendance a une substance » est désormais
précisée de fagon explicite (p. ex. « trouble lié a une substance, grave »).

e Abus d’une substance : Aussi appelé « abus d'une drogue ou d'alcool » ou, ici, « toxicomanie », 'abus d'une substance renvoie a un
mode d'utilisation inadéquat d'une substance entrainant des conséquences indésirables, récurrentes et importantes. Ce terme, lui aussi
remplace par « trouble lié a une substance », et synonyme ici de « trouble lié¢ a la consommation d'une substance », reflete un trouble de
faible gravité.

10 le Iut
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Chapitre 5 : Appel a I’action

A la lumiére des résultats de recherche présentés dans les
chapitres précédents, cette derniere section formule une série
de recommandations en matiere de recherche sur la prévention
et d'interventions préventives et souligne les orientations et les
avancées potentielles dans le domaine de la prévention de la
toxicomanie.

Etant donné les interrelations entre les facteurs de risque
de la toxicomanie et leurs répercussions potentiellement
majeures sur une vaste gamme de conséquences négatives,
ce chapitre insiste sur la nécessité d'adopter une approche
multidimensionnelle et interdisciplinaire al'égard de la recherche
sur la prévention et des interventions préventives. Il examine
€galement la nécessité de mettre au point une méthodologie
permettant de classifier les signes avant-coureurs pour aider
les enseignants et autres professionnels de la garde d’'enfants
a repérer les jeunes a risque le plus tét possible ainsi que la
nécessité de codifier certains marqueurs neurobiologiques
et comportementaux du risque de toxicomanie en vue de
mieux les harmoniser avec des interventions spécifiques. Ces
processus aideraient a simplifier les mesures de détection
précoce et favoriseraient I'élaboration et la mise en ceuvre de
programmes de prévention personnalisés.

Références

American Psychiatric Association. Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders (4¢ éd., texte révisé),
Arlington (VA), American Psychiatric Publishing, 2000.

American Psychiatric Association. Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders (5° éd.), Arlington (VA),
American Psychiatric Publishing, 2013.

Conrod, P, M. O'Leary-Barrett, N. Newton, L. Topper,
N. Castellanos-Ryan, C. Mackie et A. Girard.
« Effectiveness of a selective, personality-targeted
prevention program for adolescent alcohol use and
misuse », JAMA Psychiatry, vol. 70, 2013,
p. 334-342.

Finnegan, L. Consommation de drogues licites et illicites
pendant la grossesse ;. Répercussions sur la santé
maternelle, néonatale et infantile, Ottawa (Ont.), Centre
canadien de lutte contre les toxicomanies, 2013.

Lynam, D. R., R. Milich, R. Zimmerman, S. Novak, T. Logan,
C. Martin, ... R. Clayton. « Project DARE: No effect at
10-year follow-up », Journal of Consulting and Clinical
Psychology, vol. 67, 1999, p. 590-593.

Nutt, D. J., L. A. King et L. D. Phillips. « Drug harms in the
U.K.: A multi-criteria decision analysis », The Lancet,
vol. 376, 2010, p. 1558-1565.

Rehm, J., W. Gnam, S. Popova, D. Baliunas, S. Brochu,
B. Fischer, ... B. Taylor. « The costs of alcohal, illegal
drugs, and tobacco in Canada », 2002. Journal of
Studies on Alcohol and Drugs, vol. 68, 2007,

p. 886-895.

Santé Canada. Enquéte de surveillance canadienne de la
consommation d'alcool et de drogues, Ottawa (Ont.),
chez lauteur, 2011,



Apercu

Robert Pihl

e | es deux voies développementales pouvant mener aux problemes de toxicomanie se caractérisent
par une tendance persistante a la prise de risque et a I'agressivité impulsives (« extériorisation ») et
par I'anxiété ou la dépression (« intériorisation »).

e | es facteurs génétiques, neurobiologiques, psychologiques et environnementaux susceptibles
d’influencer une personne a consommer et a poursuivre dans cette voie commencent a étre cernés.

Jusgu'a tout récemment, une bonne partie de ce que nous
savions concermnant les risques de toxicomanie provenait
d'études réalisées aupres de personnes déja touchées par
l'abus de substances. Cependant, 'abus de l'alcool ou d'une
drogue modifie les composantes biologiques et psychologiques
de la personne, de sorte qu'en I'étudiant, nous pouvons tirer des
enseignements sur I'« explosion », mais pas nécessairement sur
ce qui I'a déclenchée. 'élaboration de stratégies de prévention
et de traitement efficaces passe par la compréhension des
raisons poussant quelgu’'un a consommer.

Bien que plusieurs voies menent aux troubles liés aux
substances, toutes les personnes a risque ne finiront pas
forcément par avoir un probleme de consommation. Ceux qui
I'évitent peuvent apporter un précieux éclairage sur les facteurs
de protection contre les risques.
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Le défi réside toutefois dans le fait que ces facteurs touchent
autant la génétique que la sociologie. La combinaison des
diverses études — chacune comportant une terminologie, une
méthodologie et des hypothéses qui Iui sont propres — peut
s'avérer une tache particulierement ardue. Par conségquent,
les principaux facteurs causaux interdépendants sont souvent
étudiés isolément. Il faut faire preuve de diligence dans
'examen des facteurs de risque de toxicomanie : ceux quii
semblent importants ne sont pas nécessairement causaux, et
les traiter comme tels pourrait déboucher sur des politiques et
des interventions inappropriées et inefficaces.

Jaffee et Strait (2012) recensent trois sources de préoccupation
dont on devrait tenir compte lors de ['évaluation d'études
associant deux éléments. D'abord, il est toujours possible que
I'association observée (p. ex. entre les antécédents héréditaires



et le risque de toxicomanie) résulte d'un tiers facteur, comme
un milieu familial chaotique. Ensuite, les chercheurs peuvent
faire fausse route en présumant gu'un facteur donné précede
et cause un second facteur, alors gu'l se peut que ce soit
linverse. Il s'agit d’'une erreur fréquente dans ce domaine :
les caractéristiques comportementales des toxicomanes sont
considérées comme la source du probleme, alors qu'elles en
sont plutét une conséquence. Enfin, il importe de se pencher

Figure 1. \oies développementales de I'hyperactivité-impulsivité
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sur la problématique de la sélection sociale : par exemple, les
toxicomanes préferent passer du temps avec des pairs aux
vues similaires, mais les chercheurs pourraient avancer que
cette affiliation est en fait la cause de leur toxicomanie.

Généralement, il est pertinent de mentionner que, les facteurs
de risque ayant tendance a étre présents simultanément, leur
contribution individuelle au développement des troubles liés aux
substances peut étre difficile a évaluer. Un autre élément vient
compliquer la question : I'importance des facteurs de risque
n'est pas statique et peut varier avec I'age. Il est donc important
de tenir compte de I'étape du développement. Par exemple,
la figure 1 (Galéra et coll., 2011) représente la constance de
I'hyperactivité-impulsivité, un facteur de risque de toxicomanie
bien connu, mesurée annuellement de 'age de un an et demi
a huit ans.

On pourrait donc croire que la personne hyperactive-impulsive
est « condamnée » des la naissance, vraisemblablement en
raison de facteurs génétiques. Cependant, I'étude citée portait
précisément sur les facteurs de risque environnementaux
précoces et a révélé que la naissance prématurée, le poids
insuffisant a la naissance, I'exposition prénatale au tabac, la
famille éclatée, le jeune &ge de lamere, la dépression maternelle
et les comportements antisociaux paternels sont tous des
indicateurs prévisionnels d'impulsivité et d'inattention infantiles.
Ces conclusions dirigent donc l'attention vers la tres petite
enfance et démontrent I'importance de l'intervention précoce.
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1.1 Facteurs de risque génétiques
La nature héréditaire des risques de toxicomanie n'est plus a
prouver : par exemple, des études de jumeaux et d'adoption ont
révélé que les fils d’hommes alcooliques sont plus susceptibles
de développer un probleme de consommation que les fils
d’hommes non alcooliques, et ce, méme s'ils sont élevés dans
une famille adoptive sans antécédents d'alcoolisme. Depuis
la parution de ces études, une héritabilité moindre, mais non
négligeable, a également été démontrée chez les femmes, et
les études de jumeaux ont fait ressortir le role de I'hérédité dans
le risque d’abus d'opiacés, de tabac et de stimulants.

Représentative de ces travaux, une étude de suivi de
neuf bases de données d'enfants adoptés arévélé que le risque
de toxicomanie double lorsque I'un des parents biologiques
est toxicomane (Kendler et coll.,, 2012). Comme le risque est
légerement supérieur lorsque c'est le pére qui est toxicomane,
l'effet ne peut donc pas découler d'une exposition prénatale
aux drogues. Les enfants adoptés dont les deux parents
biologiques sont toxicomanes voient leur risque tripler. Les
enfants les plus a risque sont ceux dont les parents biologiques
abusaient de plusieurs drogues et qui ont di s'intégrer a un
milieu familial difficile.

Bien que la plupart des estimations attribuent de 40 a 60 %
de la vulnérabilité a la toxicomanie a des facteurs génétiques,
les genes responsables n'ont toujours pas été identifiés avec
précision. Sur approximativement 25 000 genes, environ 400 ont
été reconnus comme impliqués dans 'augmentation du risque
de toxicomanie (Li, Mao et Wei, 2009). Cependant, comme les
études a association unique sont fortement sujettes a l'erreur, un

LE ROLE DE L’HEREDITE

Les genes sont a I'origine de réactions biochimiques qui
influent sur le développement et sur la prédisposition

d’une personne a réagir d’une maniere particuliere a des
facteurs environnementaux. Ces effets sur le comportement
sont essentiellement généraux. Par exemple, les genes
intervenant dans le développement et le fonctionnement

du systeme nerveux ont également une incidence sur un
vaste éventail de comportements, dont la propension a
abuser des drogues. Dans une étude d’adoption réalisée
par Kendler et ses collaborateurs (2012), la toxicomanie des
parents biologiques permettait de prédire non seulement

la toxicomanie de I'enfant adopté, mais également ses
problemes psychiatriques ou criminels.
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tel recensement ne sera pas viable tant gu'on ne comprendra
pas comment un gene ou un groupe de genes augmente
les risques. Pour le moment, les réponses a cette question
sont généralement décevantes, fables ou contradictoires.
Il existe toutefois une exception : chez les fumeurs, des études
établissent un lien entre une mutation génétique modifiant
un récepteur nicotinique et le nombre de cigarettes fumées
quotidiennement (Saccone et coll., 2007), une association
qui persiste dans l'analyse de tres grands échantillons (Liu et
coll., 2010) et qui pourrait ouvrir la porte a des traitements plus
individualisés (Bierut, Johnson et Saccone, 2014).

De fagon plus générale, méme les résultats d'études de
personnes a risque élevé sont discutables, souvent en raison
de conceptions erronées du réle et de la fonction des genes
ciblés. Par exemple, I'expression « activer ou désactiver des
genes spécifiques » gagne en popularité. Pourtant, 'état d'un
gene n'est pas absolu : I'effet ne s'apparente pas a celui d'un
interrupteur, mais plutdt a celui d'un gradateur qui permet la
modulation de I'expression. L'épigénétique, un domaine de
recherche qui cherche a comprendre comment des facteurs
environnementaux peuvent altérer le fonctionnement des genes
sans modifier le patrimoine génétique, étudie ce phénomeéne.
Par exemple, des études ont démontré que le fait d’étre victime
de violence physique pendant la petite enfance provogue
une interaction avec certains genes de I'enfant qui augmente
la probabilité qu'il souffre ultérieurement de troubles mentaux
comme la dépression, 'anxiété et le trouble des conduites.

Dans une étude réalisée aupres d'hommes canadiens-
francais (Labonté et coll., 2012), les hommes victimes d'actes
de violence graves pendant leur enfance présentaient des
altérations a 362 sites favorisant 'expression génique, les
genes agissant sur la « plasticité neuronale » (la capacité
des cellules cérébrales a se développer et a se modifier en
réponse a un nouvel élément) semblant les plus touchés. Les
chercheurs ont également observé des altérations aux genes
associés au suicide.

Faitimportant, les interactions entre les genes et I'environnement
sont bidirectionnelles. Par exemple, il a été prouvé gu'une
variante génétique protege contre les effets néfastes des
actes de violence pendant I'enfance (Agrawal et coll., 2012).
Ces types deffets épigénétiques peuvent expliquer la forte
interaction entre les génes et I'environnement signalée par
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Kendler et ses collaborateurs (2012), qui ont montré que les
personnes adoptées ayant dd s'intégrer a un milieu familial
hostile et dont les parents biologiques étaient toxicomanes
présentent le risque de toxicomanie le plus élevé.

1.2 Développement du cerveau
Comparativement aux autres organes, le cerveau est de loin
le plus immature a la naissance. 'adulte a un volume cérébral
de trois a quatre fois supérieur a celui du nouveau-né. Peu de
neurones — voire aucun — apparaissent avec le temps, mais
une réorganisation neuronale majeure a lieu, de nombreuses
connexions étant éliminées pour laisser la place a de nouvelles.
En outre, la gaine de myéline (« l'isolant ») s'épaissit autour de
certaines parties des cellules nerveuses, une étape essentielle
au développement cérébral. Ces changements, souvent
appelés « plasticité cérébrale », ont un rythme et une ampleur
variables en fonction de 'age de développement et contribuent
a la croissance et a l'efficacité du cerveau. De 3 a 13 mais, le
volume de toutes les régions du cerveau sauf le mésencéphale
des nourrissons se modifie; la croissance est particulierement
marquée dans les zones du putamen et du cervelet (Choe et
coll., 2013). Certains auteurs ont d'ailleurs émis I'nypothése
que les zones cérébrales qui croissent le plus rapidement
sont également les plus vulnérables aux événements négatifs
internes et externes. En effet, les différences individuelles dans
le développement du cerveau des nourrissons permettent de
prédire les comportements futurs.

I existe une forte association entre le volume du cerveau
au début de la deuxicme année de vie d'une personne
et linteligence qu'elle possédera plus tard; en outre, une
amygdale de taille inférieure a I'age de six moais laisse présager
de scores de langage faibles a 'age de deux a cing ans. Par
allleurs, les expériences vécues lors du développement précoce
du cerveau ont de limportance, les nourrissons & qui la mere
parle frequemment possédant a deux ans un vocabulaire plus
riche que ceux dont la mére parle relativement peu. Le cerveau
atteint sa taille maximale vers 10 ou 11 ans chez les filles, et
vers 14 ou 15 ans chez les gargons, mais le développement
de la connectivité des neurones et de l'intégration des régions
cérébrales se poursuit jusqu'au début de 'age adulte. Ainsi, ni
I'enfance ni 'adolescence ne sont des périodes de quiescence.

Parallélement a lintérét qu'ils portent au développement sain
du cerveau, les chercheurs accordent une grande attention

aux enfants atteints de troubles du développement comme
le trouble d’hyperactivité avec déficit de I'attention (THADA),
le trouble des conduites, I'autisme et le trouble obsessionnel-
compulsif. Par exemple, dans le cas des enfants aux prises
avec un THADA, les chercheurs ont systématiquement fait état
d'anomalies du réseau cérébral au niveau du cortex frontal et
de sa connectivité avec les régions corticales et sous-corticales
qui participent a la détection, a l'intégration et a I'évaluation des
événements environnementaux. Il a été démontré que certains
de ces déficits persistent a 'age adulte (Cubillo, Halari, Smith,
Taylor et Rubia, 2012). Des transitions développementales
likes a l'age s'operent chez la plupart des personnes, qui
passent d'un fonctionnement « ascendant » — c.-a-d. de
la région limbique a la région frontale — a un fonctionnement
« descendant » — c.-a-d. de la région frontale a la région
sous-corticale (Rubia, 2012). Ces transitions signifient que, plus
tét dans le développement, les centres cérébraux jouant un
role dans la régulation émotionnelle dominaient sur les autres.
A mesure que le cerveau d’une personne se développe, les
fonctions exécutives des lobes frontaux (c.-a-d. la capacité de
planifier et d'organiser des activités) peuvent progressivement
exercer un plus grand contrdle sur les émotions. Cette
transition est a la base du contréle cognitif du comportement
et peut étre perturbée par les traumatismes psychologiques et
les toxicomanies.

1.2.1 Développement du cortex préfrontal
L'enfant de deux ans est on ne peut plus égocentrigue,
maltrise difficlement ses émotions et est paralysé par des
peurs irrationnelles : il ne faut donc pas s'étonner d'apprendre
que c'est a cet 4ge que nous sommes le plus violents.
Comme le reconnaissent depuis longtemps les théoriciens
du développement, les meilleurs parents, éducateurs et
sociétés sont ceux qui enseignent aux enfants l'inhibition des
comportements néfastes, la sollicitude a I'égard des autres
et les aptitudes pour la résolution de problemes, et qui leur
enseignent des raisons de suivre les regles. Ces concepts
abstraits sont représentés dans le cerveau en développement,
en particulier dans le cortex préfrontal, qui constitue le tiers du
cortex humain et qui est fortement interconnecté avec les autres
zones du cerveau. Comme lillustre la figure 2 (Somerville,
Jones et Casey, 2010), le cortex préfrontal se développe apres
les régions sous-corticales, lesquelles interviennent dans les
réactions émotionnelles plus automatiques.



Figure 2. Modele de risque développemental tenant compte
de la maturation tardive des régions préfrontales et de la
maturation précoce des régions sous-corticales
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Figure 3. Circuits et
principales régions jouant
un réle dans le systeme
de la peur du cerveau
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Le cortex préfrontal, dont I'évolution est tardive, nous définit en
tant gu'humains : il nous permet de replacer les événements
dans leur contexte (passé, présent ou futur) et soutient notre
capacité a former des jugements, a penser de fagon abstraite
et a déterminer le moment d'agir. Pour parvenir a controler ces
fonctions, le cortex préfrontal se développe et se différencie.
Le présent chapitre porte donc principalement sur les régions
qui influencent le contréle des impulsions et la mémoire a court
terme, en particulier le cortex orbitofrontal et le cortex préfrontal
dorsolatéral, respectivement. Notons toutefois que ces régions
du cerveau ne contribuent pas gu'a une fonction ni ne régulent
gu'une fonction de maniere isolée. Par ailleurs, non seulement
la forte consommation de drogues peut découler de déficits
de la fonction cérébrale ou d'un retard dans le développement
du cerveau, la consommation de substances peut elle-méme
exacerber ces problemes neurobiologiques. Par conséquent,
un nouveau traitement prometteur en toxicomanie fait appel
a « lapprentissage du contréle cognitif », une pratique axée
sur la plasticité du cerveau en développement prévoyant

Cortex
sensoriel
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la conception de procédés d'apprentissage précis visant a
stimuler la fonction des structures participant a I'autorégulation
comportementale  (Wiers, Gladwin, Hofman, Saleminkk et
Ridderinkhof, 2013).

1.2.2 Traitement de la peur

Réduite a sa plus simple expression, la vie n‘est que survie
et reproduction. Les mécanismes du cerveau ont évolué pour
préter attention de fagon préférentielle au danger et y réagir
rapidement. Par exemple, les nourrissons de sept mois ont une
activité neuronale nettement supérieure devant une expression
faciale exprimant la peur que devant un visage rayonnant de
joie; ils ont de la difficulté a se détacher des stimuli associés
a la peur, qui captent et retiennent leur attention (Leppanen et
Nelson, 2012). Cette sensibilité aux expressions faciales des
adultes semble s'étendre aux référents environnementaux
(p. ex. lorsgu'une mére a peur d'un serpent et que cette peur
se lit sur son visage). Comme lillustre la figure 3 (Feder, Nestler
et Charney, 2009), ce phénomene est vraisemblablement lié
a la croissance des connexions de I'amygdale et du cortex
orbitofrontal — c’est-a-dire les zones associées a l'apprentissage
de la peur.

[amygdale est en quelque sorte responsable de sonner
I'« alarme » : elle signale le danger environnant. ['alarme peut
étre arrétée, selon le contexte, par I'hippocampe (p. ex. « Je
suis au zoo, et le serpent est dans une cage. »), qui fait cesser
le signal automatiqguement, ou, avec plus d'efforts, par le cortex
préfrontal (p. ex. « Le serpent se trouve a trois metres. Si je
recule tranquillement, il ne m'arrivera rien. »). Le fonctionnement
inefficace de ce circuit peut entrainer une réaction exagérée a
des situations pergues comme menacantes et une libération
excessive d'hormones du stress, hormones qui, comme des
études I'ont démontré, ont pour effet de nuire encore davantage
au bon fonctionnement du réseau.

Les différences individuelles concernant la réponse a la peur
sont évidentes. Elles sont importantes, car on justifie souvent la
consommation abusive de drogues parlanécessité de gérer son
stress (c.-a-d. d'inhiber ce réseau cérébral précis), un point de
vue corroboré par une vaste étude réalisée par Littlefield et ses
collaborateurs (2011) aupres de jumelles adultes. Cette étude
a révélé que les traits de personnalité comme le névrosisme
(prédisposition a vivre des émotions négatives) sont liés a des
symptdmes de troubles liés a la consommation d'alcool et a
une tendance a boire pour gérer le stress. Lhypothése selon

laquelle la vulnérabilité aux émotions négatives augmente la
probabilité gu'une personne apprenne a associer 'alcool & un
soulagement temporaire de ses symptdmes névrotiques peut
expliquer le chevauchement génétique entre le névrosisme et
les troubles liés a la consommation d'alcool.

1.2.3 Traitement des signaux de récompense
La peur nest pas a lorigne de toutes les toxicomanies
(Doremus-Fitzwater, Varlinskaya et Spear, 2010). Les
adolescents entretiennent plus d'interactions sociales que les
adultes, et leurs pairs exercent une influence considérable. La
consommation d'alcool augmente les interactions sociales, ce
qui représente une forme de récompense sociale susceptible
d'étre particulicrement prisée par les jeunes. Les adolescents
montrent également un degré éleveé de prise de risque et sont
a la recherche de stimulations intenses; ils se tournent parfois
vers les drogues pour assouvir leur désir. Pendant ce temps,
les circuits cérébraux du systeme de récompense continuent a
se développer. Comme l'llustre la figure 4 (Feder et coll., 2009),
la plupart des études concemant le systeme de récompense
portent sur les voies cérébrales ascendantes, qui vont de l'aire
tegmentale ventrale jusgu’'au Nnoyau accumbens et aux lobes
frontaux, et sur les voies descendantes qui completent le circuit.

La voie cérébrale ascendante fait appel a la dopamine, un
neurotransmetteur qui permet la communication entre les
cellules du cerveau. Ce circuit cérébral est principalement
stimulé par I'exposition aux signaux de récompense présents
dans lenvironnement, comme la vue dune bare de
chocolat. Il en résulte une activation et un renforcement du
comportement.

Certaines études menées sur des animaux ont démontré que
les modeles étudiés préferent la stimulation de ce circuit de
recompense a l'alimentation, méme lorsgu’ils sont affamés. La
libération de la dopamine est particulierement importante dans
le fonctionnement de ce systeme, et ce neurotransmetteur est
ciblé par la plupart des drogues faisant couramment I'objet
d'abus. Les recherches semblent indiquer que la dopamine
stimulerait la capacité des signaux de récompense a capter
et a retenir l'attention, a susciter le désir et a pousser la
personne a agir pour obtenir la récompense convoitée. Les
effets agréables manifestes sont toutefois plus étroitement
lies a d'autres systemes neurochimiques, comme les opioides
d'origine naturelle et les produits chimiques semblables a ceux
de la marijuana qui sont sécrétés et libérés dans le cerveau.
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Figure 4. Circuits et
régions principales jouant
un réle dans le systeme de
récompense du cerveau
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Le systeme de traitement des signaux de récompense poursuit
son développement pendant 'adolescence, une période ou
le nombre de fibres excitatrices pénétrant le cortex préfrontal
diminue, et ou les quantités de fibres dopaminergiques et
d'enzymes qui dégradent la dopamine augmentent — des
facteurs qui, normalement, contribuent a améliorer la régulation.
Cependant, les dysfonctionnements de ce systeme, allant d'un
manque de contréle préfrontal a une altération de la capacité de
réaction du systeme dopaminergique mésolimbique, semblent
augmenter considérablement le risque de toxicomanie et de
comportements désinhibés.

L'un des moyens de déterminer le systeme motivationnel
responsable de la consommation de substances d'une
personne consiste a comprendre la mesure dans laquelle
chague systeme est activé a la suite de la consommation de
drogues (p. ex. I'nhibition des circuits de la peur par rapport a
I'activation des circuits de récompense; voir Pihl, 2010). Les
drogues qui apaisent le systeme de la peur atténuent les états
affectifs négatifs, ce qui peut enseigner aux consommateurs
de reprendre la drogue lorsgu'ils seront de nouveau anxieux.
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Certains médicaments sur ordonnance (Valium, Xanax, etc.)
produisent cet effet. Paralélement, I'activation du systeme
de récompense crée un état positif sans nécessairement
procurer un plaisir manifeste. Cet état comprend le désir
(conscient ou non) d'obtenir la récompense et est sujet a un
effet de renforcement, ce qui augmente la probabilité que la
personne consomme de nouveau la drogue a l'avenir. Les
stimulants comme la cocaine ou les amphétamines produisent
ces effets, mais la mesure dans laquelle ils sont vécus varie
considérablement d’'une personne a l'autre.

La majorité des personnes a risque ont une réaction
exceptionnellement forte dans I'un ou l'autre de ces systemes,
certaines dans les deux. Par exemple, dans le cadre de leur
étude de suivi longitudinale, King et ses collaborateurs (2011)
ont révélé que les personnes qui consomment de l'alcool de
fagon abusive ressentent un effet stimulant plus intense que
celui qu'éprouvent celles qui boivent peu. Cette réaction a
permis de pronostiquer deux ans plus tard des épisodes de
consommation excessive d'alcool et une probabilité accrue de
recevoir un diagnostic de trouble lié a la consommation d'alcoal.
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1.3 Facteurs de risque
environnementaux

On ne soulignera jamais assez importance des différences
dans le développement du cerveau comme facteur de risque
de toxicomanie. Ce n'est toutefois pas le seul facteur a
considérer : 'environnement joue également un role important
dans le fagonnement du fonctionnement cérébral. Ainsi, |l
importe de distinguer la mesure dans laguelle les expériences
négatives et positives influent sur le développement du cerveau.

1.3.1 Maltraitance et stress en bas age

L'exposition a un stress important en bas age, comme la
maltraitance et la violence, peut modifier I'expression génique
(McEwen, 2012) et le développement du cerveau, ce qui
augmente le risque de toxicomanie ainsi que d'un vaste éventalil
de problemes de santé mentale. Il n'est malheureusement pas
possible de déterminer le pourcentage exact d'enfants victimes
de mauvais traitements : on sait que 75 000 cas de violence
contre des enfants et des jeunes ont &té signalés a la police au
Canada en 2008, mais on sait également que la négligence a
I'égard des enfants ne fait pas partie de ce nombre. En outre,
environ 90 % des cas de maltraitance ne sont pas signalés.
Pis encore, ces problemes peuvent étre intergénérationnels,
les personnes victimes de mauvais traitements étant plus
susceptibles que les autres de maltraiter leurs propres enfants.

1.3.2 Parentage

De nombreux aspects du parentage n'étant pas considérés
comme des actes de maltraitance peuvent néanmoins influer
sur le risque gqu'un enfant soit plus tard toxicomane. Sont
notamment associés au risque de toxicomanie la naissance
prématurée, le poids insuffisant a la naissance, I'exposition
prénatale a 'alcool et aux drogues, la famille éclatée et le jeune
age de lamere. Les effets individuels de chacun de ces facteurs
sont toutefois difficiles a déterminer. Par exemple, dans le cas
du divorce, les familles éclatées sont souvent défavorisées
sur les plans professionnel et financier, ce qui signifie qu'elles
sont plus susceptibles d’étre dysfonctionnelles que les familles
intactes. 'age des enfants au moment du divorce importe
également, les adolescents semblant étre plus affligés lorsque
le divorce survient avant 'age de 16 ans.

Les facteurs comme la dépression matemelle, la toxicomanie
d'un parent et les comportements antisociaux parentaux

peuvent également s'avérer des indicateurs prévisionnels
valables. La dépression matermelle, gu'elle soit actuelle ou
recrudescente, augmente le risque que les enfants développent
des problemes d’adaptation, une dépression, une personnalité
antisociale, une toxicomanie ou d’autres problemes de santé.
Des études d'adoption, entre autres, ont indiqué qu'il ne s'agit
pas simplement d'une prédisposition héréditaire : la dépression
chez la mere adoptive augmente également les risques.

La figure 5 (Pinl, McDuff, Strickler, Assaad, Dubreuil et Tremblay,
1998) représente I'effet de la consommation d’alcool maternelle
et de l'absence du pere biologique sur I'évaluation que fait la
meére de son manque d'interactions positives avec son enfant
age de 0 a 23 mois. Plus particulierement, les meres avec une
forte consommation d'alcool entretiennent moins d'interactions
positives avec leur nourrisson que celles qui ne boivent pas ou
qui boivent peu ou modérément.

Figure 5. Interactions maternelles positives comme
fonction de la consommation d'alcool de la mére et de I'état
matrimonial
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Les données recueillies dans le cadre de I'Enquéte longitudinale
nationale sur les enfants et les jeunes, réalisée aupres de
10 000 familles, révelent également que les enfants de
meres avec une forte consommation d'alcool et de meéres de
familles éclatées sont significativement plus susceptibles que
les autres enfants d'étre anxieux, agressifs et hyperactifs et
de présenter des problemes de conduite entre 2 et 11 ans
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(Pinl et coll., 1998). Ces résultats concordent avec ceux
d'autres études, qui démontrent que la toxicomanie d'un
parent, en particulier l'alcoolisme, augmente le risque de
comportements antisociaux chez 'enfant. La maitrise de cet
effet réduit considérablement le risque de toxicomanie. Les
comportements antisociaux parentaux sont toutefois un tres
bon indicateur prévisionnel de toxicomanie chez l'enfant, et
cet effet semble résulter a la fois d'influences génétiques et
environnementales (Jaffee et coll., 2012).

Bon nombre de ces facteurs de risque ont été extrapolés a
partir d'études portant sur le comportement antisocial (Jaffe
et coll.,, 2012), qui représente un important facteur de risque
de toxicomanie. Cette situation nous oblige a nous concentrer
sur le comportement le plus susceptible de représenter des
facteurs prédisposants sous-jacents. Autre exemple de
regroupement de facteurs : les études examinant les traits
de personnalité associés a la prise de risque, a limpulsivité et
a la recherche de sensations fortes. Bien que cette derniere
soit souvent vue comme étant un aspect de I'mpulsivité, il a
été démontré gqu'elle peut également apparditre séparément
(Conrod et coll., 2000).

Répétons que 'adolescence est une période intense en termes
de prise de risque, l'accroissement de la consommation
de drogues et du nombre d'épisodes de consommation
excessive d'alcool faisant partie d’'une problématique plus vaste
comprenant la conduite dangereuse, les actes criminels, la
sexualité a risque et d'autres comportements sociaux néfastes.
La croyance populaire veut que ces comportements découlent
d'une connaissance insuffisante des risques associés a ces
activités. Pourtant, de nombreux parents cherchent justement
a influencer leurs enfants en mettant 'accent sur les dangers
de l'abus de substances. Le fait est que généralement, les
adolescents saisissent bel et bien la logique relative a ces
risques, mais qu’ils ne modifient pas leur comportement
pour autant. L'écart temporel entre le développement du
raisonnement logique, déja bien avancé a l'age de 15 ou
16 ans, et de la maturité psychosociale, qui n'est atteinte
gu'a la mi vingtaine (Steinberg, 2007), peut expliquer cette
lacune. Cette derniere aide également a comprendre pourquoi
les programmes de sensibilisation aux dangers liés a la
consommation de drogues ne donnent souvent aucun résultat
ou se révelent contre-productifs.
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1.3.3 Pairs

L'étre humain est un animal sociable, a la recherche de
pairs aux vues similaires, qui peuvent a leur tour influencer
et renforcer ses comportements. Des études, dont celle de
Mason et de ses collaborateurs (2011), ont démontré que
les aptitudes d'autorégulation des jeunes de 12 ou 13 ans
permettent de prédire s'ils présenteront des problemes liés
a la consommation d'alcool et s'ils seront affiliés a des pairs
déviants a 15 ans. Mason et ses collaborateurs avancent
donc que les jeunes adolescents éprouvant des problemes
d'autorégulation recherchent activement les pairs déviants.
Surtout, ils n'excluent pas l'effet plus général de linfluence
des pairs. Lexistence d'un effet bidirectionnel est tout a fait
plausible, les enfants a risque choisissant de s'affilier a des
pairs déviants, et ces demiers exercant a leur tour une forte
influence sociale sur la consommation de drogues de la jeune
personne a risgue (Moos, 2006).

Les pairs influent grandement sur I'opinion d’'une personne a
I'égard des drogues, ce qui peut corollairement augmenter la
probabilité que la personne en consomme. Les adolescents
ayant un faible sentiment d’auto-efficacité (la confiance en ses
capacités de résilience) semblent particulierement vulnérables
al'influence des pairs et courent un risque accru de développer
des problemes de consommation d'alcool.

1.3.4 Facteurs sociétaux

Le risque de toxicomanie guette non seulement les personnes
al'échelle individuelle, mais également a I'échelle des structures
culturelles (cultures et sous-cultures) et sociales qui dirigent
naturellement les gens vers certains comportements. A titre
d'exemple, citons la multitude de publicités de médicaments,
qui envoient comme message que la consommation de
drogues représente un moyen acceptable de résoudre ses
problemes. D'autres cultures se reconnaissent a l'absence
générale de récompenses, ce qui permet de comprendre plus
facilement leur choix de consommer des drogues. Par exemple,
Castello et ses collaborateurs (2010) ont suivi des Amérindiens
pendant une décennie apres I'ouverture d’'un casino sur leur
territoire. Au fur et @ mesure que les revenus augmentaient, la
consommation de drogues et les comportements antisociaux
ont diminué significativement, atteignant a la longue des niveaux
inférieurs a ceux des groupes témoins non amérindiens.
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Exemple encore plus étonnant des effets liés aux facteurs
. linfluence des reglements relatifs a 'age d'entrée
a I'école primaire. Toutes les écoles imposent un age limite
minimal pour linscription a la matemelle : les enfants nés
un mois avant la date butoir commencent donc I'école
11 mois avant ceux nés le mois suivant. Des enfants entrant
a I'école plus tot, 8,5 % recevront un diagnostic de THADA,;
en comparaison, ce diagnostic sera posé chez 5 % des
enfants entrant a 'école 'année suivante. La différence est
importante : aux Etats-Unis, par exemple, on estime qu'environ
900 000 enfants sont concemeés (Elder, 2010). En fixant le
moment de l'entrée a I'école en fonction d'une évaluation de
la maturité plutdt que de I'age chronologique, les autorités
aideralent a corriger un probleme d'adaptation potentiellement
permanent associé a un risque élevé de toxicomanie.

sociaux

1.4 Deux importantes voies de
risque

Les troubles liés aux substances sont associés a de nombreux
troubles développementaux chez les enfants et les adolescents.
La mise en évidence des facteurs pertinents passe par la
compréhension globale de leurs interrelations. Compte tenu
du nombre élevé de facteurs comportementaux, biologiques
et psychologiques dont il faut tenir compte, le présent
rapport propose deux grandes catégories comme cadre de
référence, en partant du principe que certains problemes de
santé mentale chez les enfants se manifestent extérieurement
(p. ex. l'agressivité) et d'autres intérieurement (p. ex. I'anxiété) :
« extériorisation » et « intériorisation ». Les analyses statistiques
de plusieurs grandes bases de données tendent a indiquer que
de nombreux troubles de santé mentale entrent dans 'une ou
l'autre de ces catégories (Blanco et call., 2013; Krueger, 1999).

Tant les problemes d'intériorisation que les problemes
d'extériorisation constituent des voies menant aux troubles liés
aux substances. Certains problemes d'intériorisation, comme
les troubles de I'nhumeur et les troubles anxieux, peuvent doubler
a quadrupler le risque de dépendance a l'alcool et augmenter
de maniere significative celui de développer d'autres troubles
liés aux substances. Kushner et ses collaborateurs (2012) ont
démontré que ce n'est pas un trouble précis qui est a l'origine
de ces risques, mais plutdt le trait de personnalité inhérent

(lintériorisation). Des résultats semblables ont été constatés
relativernent aux troubles mentaux extériorisés comme le THADA
et le trouble des conduites (Hicks, Foster, lacono et McGue,
2013). Les processus pertinents different toutefois pour ces
deux voies. Plus précisément, les « extériorisés » semblent
rechercher I'activation par la drogue du systeme de récompense
du cerveau, tandis que les « intériorisés » consommeraient plutot
dans le but de modérer I'hyperactivité du systeme de traitement
de la peur et de I'anxiété du cerveau.

Ces groupes de troubles intériorisés et extériorisés sont
nettement plus héréditaires que toute catégorie diagnostique
particuliere (Nave, Sherman, Funder, Hampson et Goldberg,
2010). Par exemple, il a été démontré que I'évaluation par un
enseignant d'un éleve de premiere ou de deuxieme année
permet de prédire comment se comportera cet éleve 40 ans
plus tard. Lenfant jugé impulsif a I'école primaire sera quatre
décennies plus tard décrit comme étant bruyant, dominateur,
autoritaire et ambitieux; celui ayant tendance a se rabaisser
deviendra un adulte timoré portant un regard négatif sur
sol, cherchant a étre rassuré, et exprimant un sentiment de
culpabilité et de victimisation.

Notre capacité croissante a repérer les processus
développementaux pertinents est de bon augure relativement a
la pratique d'interventions préventives précoces. L utilisation des
facteurs de risque sous-jacents dans une stratégie de prévention
pourrait également contribuer au traitement des problemes de
consommation existants, étant donné qu'elle permettrait d'en
cibler les facteurs étioclogiques.
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Voie développementale
de ’extériorisation
menant aux troubles liés
aux substances

Malak Abu-Shakra et Sylvia Cox

e [‘une des voies courantes menant aux troubles liés aux substances est I'expression précoce et

prolongée de traits tempéramentaux comme la prise de risque impulsive, la sociabilité forte et les
tendances oppositionnelles.

e | aprésence importante de comportements d’« extériorisation » peut entrainer I’'apparition du
trouble oppositionnel avec provocation a I'age préscolaire, du trouble d’hyperactivité avec déficit
de I'attention au primaire, et du trouble des conduites de la phase intermédiaire de I'enfance a
I'adolescence.

e | es adolescents qui manifestent des tendances impulsives-agressives sont plus susceptibles
que leurs pairs d’essayer des drogues faisant couramment I'objet d’abus et de développer les
probléemes de consommation qui en découlent.

e | aprésence simultanée de troubles comportementaux et de troubles liés aux substances est
vraisemblablement le signe d’une vulnérabilité commune augmentant la prédisposition pour les deux
états. Cette prédisposition est influencée par des facteurs génétiques, des différences individuelles
dans le développement cérébral, et des situations et expériences environnementales.

e | e diagnostic et I'intervention précoces peuvent aider a diminuer la fréquence des troubles liés aux
substances en prévenant les troubles de comportement perturbateur ou en réduisant leur gravité.

2.1 Lien entre les troubles de perpétuant & 'adolescence et & 'age adulte (Conrod, Pihl,
comportement perturbateur et Stewart et Dongier, 2000; Dick et coll., 2013; Hicks, Foster,
la toxicomanie lacono et McGue, 2013; Hicks, lacono et McGue, 2013;

L'une des principales voies développementales pouvant mener Kendler, Gardner et coll., 2013; Kendler, Sundquist et coll.,
aux troubles liés aux substances se caractérise par divers 2012; Moffitt et coll., 2011; Pingault et coll., 2013; Tarter et coll.,
traits d'« extériorisation » se manifestant des I'enfance et se 2003). Ces traits comprennent des tendances persistantes a la
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prise de risque impulsive, a la recherche de sensations fortes,
ainsi gu'a la hardiesse et a l'agressivité sociale. Les jeunes
qui suivent cette voie développent des problemes de santé
mentale et de comportement qui se manifestent extérieurement
(p. ex. par 'hyperactivité) : a l'adolescence, les comportements
qu'ils ont adoptés augmentent considérablement le risque de
consommation et d'abus de substances.

Lhyperactivité peut causer des problemes en classe, et les
comportements antisociaux peuvent violer les droits d'autrui,
Comme les comportements d'extériorisation  dérangent
généralement les autres, ces problemes de santé mentale et
de comportement sont communément désignés sous le terme
« troubles de comportement perturbateur » (TCP). Observés
chez un adolescent sur cing, les TCP sont deux fois plus
fréquents chez les gargons que chez les files (Merikangas et
coll., 2010). lls constituent la principale raison pour laguelle les
jeunes sont aiguillés vers des services de santé mentale et, sur
le plan de la prévalence, sont la deuxieme classe de troubles
psychiatriques en importance chez les adolescents de 13 a
18 ans (derriere les troubles affectifs comme l'anxiété ou la
dépression). Les symptémes de comportement perturbateur
sont encore plus répandus que les troubles cliniques a
proprement parler.

2.1.1 Manieére dont les troubles
d’extériorisation influent sur la
consommation et I’abus de substances

Les symptoémes et les troubles de comportement perturbateur
entrainent des colts individuels et sociaux énormes, dont
linadaptation et le décrochage scolaires (Tucker-Drob et
Harden, 2012), l'ntimidation, la violence envers soi-méme ou
envers autrui et des désavantages économiques margués
a lage adulte (Odgers et coll.,, 2008). Comparativement aux
autres personnes, les gens atteints d'un TCP présentent un
risque deux fois plus élevé d'abuser du tabac, trois fois plus
élevé d'abuser de lalcool et cing fois plus élevé d’abuser
de drogues flicites (Heron et coll., 2013; Swendsen et
coll., 2010). Au total, 75 % des adolescents présentant
un TCP deviendront toxicomanes a lage adulte, et
50 % des adultes aux prises avec des troubles liés aux
substances ont eu au moins un TCP durant leur enfance ou leur
adolescence (Kim-Cohen et coll., 2003; Reef, Diamantopoulou,
van Meurs, Verhulst et van der Ende, 2011).

Lorsgu'elles suivent un traitement contre la toxicomanie,
les personnes atteintes d'un TCP concomitant obtiennent
de moins bons résultats que celles ne présentant pas ces
problemes préexistants. Elles sont également plus susceptibles
dinterrompre le traitement avant la fin et ont tendance a
rechuter plus rapidement et plus frequemment (Arcos-Burgos,
Velez, Solomon et Muenke, 2012; White et coll., 2004). Parmi
les jeunes toxicomanes, les facteurs de risque ont tendance
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a apparditre plus ot chez ceux présentant le plus grand
nombre ou la plus grande gravité de TCP concomitants, et
ceux-ci tendent également a avoir de moins bons antécédents
développementaux (Moffitt, 1990). De plus, ils souffrent de
dysfonctionnements plus graves et réagissent moins bien aux
interventions (Verhulst, Eussen, Berden, Sanders-Woudstra et
van der Ende, 1993; Verhulst et van der Ende, 1993).

2.2 Progression de la voie
impulsive-agressive selon 1’age
Presque tous les jeunes enfants sont impulsifs, inattentifs
et réactifs émotionnellement. La plupart du temps, ces
comportements s'atténuent avec l'age. Cependant, chez
environ 25 % des enfants, ces comportements sont
anormalement fréquents et durables, ce qui laisse présager
I'apparition de TCP a I'enfance et a I'adolescence.

% TOXICOMANE AU CANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans I’enfance et I’adolescence

Dans les quatiéeme et cinquieme éditions du Manuel
diagnostique et  stalistique  des  froubles  mentaux
(DSM-IV et DSM-5, respectivement), il est présumé que le
trouble oppositionnel avec provocation a 'age préscolaire tend
a évoluer en trouble des conduites dans la phase intermédiaire
de I'enfance et 'adolescence, puis en trouble de la personnalité
antisoclale a 'age adulte. Les données probantes actuelles
confirment cette hypothése : la majorité des adultes possédant
une personnalité antisociale ont d'abord satisfait aux criteres du
trouble des conduites, et la plupart des adolescents présentant
ce trouble répondaient d'abord a ceux du trouble oppositionnel
avec provocation (Moffitt et coll., 2008). En général, plus
un enfant commence t6t a manifester des comportements
d'extériorisation, plus il subira des conséquences néfastes.
Cependant, il est important de savoir que ce ne sont pas tous
les enfants atteints d'un trouble oppositionnel avec provocation
qui développeront un trouble des conduites, tout comme le
trouble des conduites n'évoluera pas vers un trouble de la
personnalité antisociale chez tous les adolescents (Moffitt et
coll., 2008).

Figure 6. \/oie développementale impulsive-agressive menant aux troubles liés aux substances a 'age adulte
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La figure 6 (lacono et Malone, 2011) offre une vue d’ensemble
de la voie développementale impulsive-agressive, illustrant
comment un TCP pendant I'enfance et des comportements
problématiques a I'adolescence sont précurseurs de troubles
d'extériorisation, dont les troubles liés aux substances, a
I'age adulte.

De nombreuses études distinguent le trouble des conduites
débutant dans I'enfance de celui débutant dans I'adolescence
(Moffitt et coll.,, 2008; Odgers et coll.,, 2007, 2008). Ainsi, le
trouble des conduites débutant dans I'enfance est plus souvent
chronique, plus répandu chez les garcons, plus fréguemment
associé a la présence dautres TCP comme le trouble
oppositionnel avec provocation et le trouble d’hyperactivité
avec déficit de lattention (THADA) et plus susceptible de
mener a l'apparition de traits de personnalité antisociale et
de troubles liés aux substances a I'age adulte. En outre, on
associe généralement le trouble des conduites débutant dans
'enfance a des complications survenues a I'accouchement, a
une maltraitance grave, a une personnalité antisociale chez les
parents, a des déficits cognitifs et a une intelligence inférieure,
ainsi gu'a des problemes scolaires et sociaux nettement plus
profonds.

Le trouble des conduites débutant dans I'adolescence est plus
fréquent, et semble surtout refléter des frustrations passageres
et des tentatives de reproduire le comportement des pairs, et
non des problemes psychiatriques solidement enracinés. Ainsi,
les comportements d'extériorisation des personnes atteintes
de ce type de trouble des conduites diminuent généralement
lorsquils commencent a assumer les responsabilités et les
rOles liés a la vie adulte.

2.3 Facteurs génétiques

et héritabilité des traits
d’extériorisation

Les TCP et les troubles liés aux substances se perpétuent
d'une génération a l'autre, se transmettant génétiquement au
moins dans une proportion modérée; on attribue aux facteurs
génétiques de 50 a 60 % des troubles des conduites et des
troubles lies aux substances (Kendler, Aggen et coll., 2011;
Kendler, Patrick, Larsson, Gardner et Lichtenstein, 2013).
La wvulnérabilité aux troubles d'extériorisation en général est
nettement plus héréditaire que tout trouble spécifique; de
plus en plus de données indiquent que jusgu'a 80 % de cette

vulnérabilité est dorigine génétique (Wichers, Gillespie et
Kendler, 2013). Ces conclusions expliquent vraisemblablement
la frequente concomitance des TCP et des troubles liés aux
substances, ainsi que les raisons sous-tendant par exemple le
fait que, dans une famille dont les parents sont alcooliques, 'un
des jeunes peut présenter un THADA; un autre, un trouble des
conduites; et un dernier, une dépendance a la cocaine.

2.3.1 Génes communs aux troubles
d’extériorisation et aux toxicomanies

Les meilleures données probantes indiquant que des genes
spécifiques interviennent dans les TCP et les troubles liés
aux substances proviennent de la Collaborative Study on the
Genetics of Alcoholism [étude collaborative sur les causes
génétiques de I'alcoolisme], qui consacre beaucoup d'efforts a
I'étude d'un gene agissant sur un récepteur de I'acide gamma-
aminobutyrique (GABA), un neurotransmetteur inhibiteur. Une
corrélation a été établie entre ce gene et les troubles liés aux
substances a I'age adulte (Agrawal et coll., 20086), I'alcoolisme
précoce (Enoch, 2008), le trouble de la personnalité
antisociale a 'ége adulte, et le trouble des conduites dans
l'enfance et l'adolescence (Dick et coll., 2009). Ce méme
gene a également été lié a un marqueur pour la désinhibition
comportementale observable par électroencéphalographie
(Dick, Aliev, Latendresse, Porjesz, et coll., 2013). Limportance
du risque n'est toutefois nullement statique — d'autres facteurs
peuvent déclencher la vulnérabilité aux dépendances chez la
personne possédant ce patrimoine génétique. Par exemple, le
risque génétique de troubles d'extériorisation est influencé par
des facteurs comme l'anxiété, la survelllance parentale et I'état
matrimonial (Dick et coll., 2006; Dick, Cho et coll., 2013; Dick
et Kendler, 2012). De plus, d'autres genes jouant possiblement
un réle dans I'ensemble des TCP et des troubles liés aux
substances sont des variantes de ceux associés a d'autres
neurotransmetteurs comme I'endorphine, la dopamine et la
sérotonine (Gorwood et coll., 2012; Schellekens et coll., 2013;
Stoltenberg, Christ et Highland, 2012).

2.3.2 Influence des interactions
géne-environnement sur les

comportements d’extériorisation

Des recherches démontrent que les génes mentionnés
ci-dessus ne codent pas directement pour un processus
pathologique; ils  rendent plutdt les personnes plus
vulnérables & certaines situations environnementales
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(Belsky et Pluess, 2009). Plus précisément, les personnes
possédant ces genes sont particulierement sensibles aux
effets négatifs des environnements de pietre qualité et aux
effets positifs des environnements de grande qualité (Cadoret,
Yates, Troughton, Woodworth et Stewart, 1995; Marks,
Miller, Schulz, Newcomn et Halperin, 2007), les événements
environnementaux produisant des changements durables dans
I'expression génétique (Labonté et coll., 2012).

Linfluence exacte des effets génétiques et environnementaux
semble croftre et décroitre d’'une étape du développement

a lautre. Les facteurs socio-environnementaux — sont
particulierement  importants au moment ou les enfants
deviennent adolescents, période ou ils commencent

habituellement a faire I'expérience de l'alcool et des drogues.
Puis, lors du passage a I'age adulte, période durant laguelle les
habitudes de consommation excessive sont couramment bien
ancrées, les effets génétiques prennent petit a petit le dessus sur
les facteurs environnementaux comme la surveillance parentale
(Dick et Kendler, 2012; Palmer et coll.,, 2013). La transition
des influences pertinentes sur les comportements se poursuit
tout au long de la vie adulte, et la composante héréditaire
sous-tendant la consommation d'alcool pendant I'adolescence
semble différer des caractéristiques génétiques influant sur
cette consommation a l'age adulte (Edwards et Kendler, 2013). |l
aégalement été démontré que les mémes modeles dynamiques
d'effets génétiques et environnementaux jouent un role dans
limpulsivité ainsi que dans d'autres problemes et troubles
d'extériorisation (Arcos-Burgos et coll., 2012; Pavlov, Chistiakov
et Chekhonin, 2012; Wichers, Gardner et coll., 2013).

2.4 Facteurs individuels influant
sur la voie impulsive-agressive

2.4.1 Tempérament

Comme la plupart des enfants sont impulsifs, il est difficile
de déceler un comportement impulsif anormal en bas age,
d'autant plus que plus l'enfant est jeune, plus élevé est le
degré dimpulsivité considéré comme normal  (Campbell,
Shaw et Gilliom, 2000). L'impulsivité infantile pourrait constituer
un avantage adaptatif, puisquelle favorise I'exploration du
milieu et, sous les auspices de parents vigilants, facilite les
occasions d'apprentissage dans un cadre raisonnablement
sécuritaire (Buchsbaum, Bridgers, Weisberg et Gopnik, 2012).
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On demande toutefois trop vite aux enfants de maitriser leur
capacité a réprimer les comportements inappropriés et a
retarder la satisfaction de leurs désirs. La plupart y parviennent,
et leurs comportements impulsifs diminuent régulierement
apres I'age de deux ans. Cependant, ce ne sont pas tous les
enfants qui apprennent a réguler leurs tendances impulsives,
leur désinhibition comportementale persistant, voire s'empirant
avec le temps. Ces personnes sont les plus vulnérables aux
TCP et aux troubles liés aux substances (Caspi, Henry, McGee,
Moffitt et Silva, 1995; Caspi, Moffitt, Newman et Silva, 1996;
Mischel et call., 2011; Slutske, Moffitt, Poulton et Caspi, 2012).

une des évaluations souvent citées relativement a la capacité a
retarder la satisfaction des désirs est le « test de la guimauve », qui
évalue la capacité de I'enfant a ne pas manger immédiatement
une guimauve lorsqu'on lui en promet ultérieurement deux s'il
s'abstient (Mischel et call., 2011). On associe un temps d'attente
élevé a la présence de nombreux traits positifs plus tard dans la
vie : mellleurs résultats scolaires et aux tests standardisés; plus
grandes capacités d'adaptation sociale, cognitive et affective a
I'adolescence; plus haute estime de soi; meilleures capacités
de résilience; taux inférieur de consommation et d'abus de
drogues; etc. (Mischel et coll., 2011).

En comparaison, un développement plus lent du contrble
inhibiteur a l'édge préscolaire augmente le risque de
consommation d'alcool et de drogues avant 'age de 17 ans
(Nigg et coll., 2006). Les enfants d'age préscolaire considérés
comme impulsifs, agités et irtables sont également plus
susceptibles que les autres de présenter des comportements
perturbateurs avant 'age de 15 ans et de développer une
personnalité antisociale et un trouble li¢ a la consommation
d'alcool avant 'age de 21 ans (Caspi et coll., 1996; Mischel et
coll., 2011). Lorsque ces mémes traits sont utilisés pour décrire
des éleves de la matermelle, ils permettent de prédire avec une
bonne fiabilité la consommation et I'abus de tabac, d'alcool
et d'autres substances a la jeune ou a la mi-adolescence
(Masse et Tremblay, 1997; Pihl et Peterson, 1996), ainsi qu’'un
risque deux fois plus élevé de connaitre des problemes de jeu
compulsif a 'age adulte (Slutske et coll.,, 2012). De méme, le
degré d'impulsivité a l'adolescence permet d'établir un pronostic
fiable des habitudes de consommation d'alcool deux ans plus
tard (Femie et coll., 2013), ainsi que de I'apparition précoce de
troubles liés aux substances (lacono, Malone et McGue, 2008).
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Selon certaines études, on peut diviser la personnalité
désinhibée en deux facettes : la recherche de sensations
fortes, soit une préférence pour les expériences nouvelles et
intenses, et Impulsivité, soit une tendance a agir rapidement
et sans recul lorsque la possibilité d'obtenir immédiatement une
récompense se présente (Conrod et coll,, 2000). Chacun des
deux cas a des conséguences qui lui sont propres. Par exemple,
un intérét plus élevé pour la recherche de sensations fortes
semble accroitre la probabilité gu’'une personne commence a
consommer des drogues, tandis que le risque de passer de
la consommation a 'abus de drogues parait davantage lié¢ a
limpulsivité (Ersche, Turton, Muller, Bullmore et Robbins, 2010).

2.4.2 Fonction exécutive

On entend par « fonction exécutive » la capacité a planifier et a
intégrer un comportement orienté vers un but approprié dans
une situation donnée (Grace, Floresco, Goto et Lodge, 2007;
Phillips et coll., 2003). Les troubles liés a la fonction exécutive,
par exemple les problemes d'attention, de mémoire a court
terme, d'inhibition des réponses et d'aptitude a retarder la
satisfaction des désirs, sont fréeguemment observés chez les
jeunes et les adultes prédisposés a la violence (Déry, Toupin,
Pauzé, Mercier et Fortin, 1999). Des retards du développement
de la fonction exécutive sont également constatés chez les
personnes a risque de développer divers TCP et troubles lies
aux substances (lacono et coll., 2008), une réalité trouvant son
pendant dans un mauvais controle moteur, pour lequella fonction
exécutive est absolument essentielle (Cameron et call., 2012;
Seitz et coll.,, 2000). Par exemple, les nourrissons présentant
des les premiers jours suivant leur naissance un tonus moteur
affaibli — ce qui retardera le moment ou I'enfant peut s'asseoir
et marcher adéguatement — sont nettement plus susceptibles
que leurs pairs de devenir alcooliques (Manzardo et coll., 2005).
I 'a également été démontré que divers déficits du contréle
des impulsions, de la mémoire a court terme et de la capacité
de planification mentale s'observent non seulement chez les
personnes dépendantes aux stimulants comme la cocaine,
mais également chez leurs freres et sceurs non dépendants — ce
qui donne a penser que ces déficits sont la manifestation d'une
vulnérabilité dont on peut hériter (Ersche, Wiliams, Robbins et
Bullmore 2013; Ersche, Jones, Wiliams, Turton, Robbins et
Bullmore, 2012; Ersche, Turton et call., 2012).

2.4.3 Trouble d’hyperactivité avec déficit de
I'attention

Le trouble d’hyperactivité avec déficit de I'attention (THADA) est
le trouble du comportement débutant dans 'enfance le plus
courant. Dans a peu pres la moitié des cas, les symptdmes du
THADA et le risque connexe de troubles lies a la consommation
de substances diminuent avec l'age. Dans dautres, les
symptomes peuvent persister pendant 'adolescence et
au-dela, ce qui entraine un risque accru de résultats scolaires,
soclaux, affectifs et cognitifs négatifs (lvanov, Schulz, London
et Newcorn, 2008; Overbey, Snell et Callis, 2011). On ne
s'entend toutefois toujours pas sur la question de savoir si le
THADA représente un facteur causal de risque de troubles liés
aux substances.

Argument pour la causalité, les adultes présentant des troubles
liés aux substances sont plus susceptibles que leurs pairs de
déclarer avoir été atteints d'un THADA pendant leur enfance
(lvanov et coll., 2008). En outre, il a été prouvé que le THADA
infantile augmente le risque gu'une personne consomme et
abuse des drogues plus tard dans sa vie (Lee, Humphreys, Flory,
Liu et Glass, 2011). association entre THADA et dépendances,
en particulier au tabac, demeure parfois valable méme lorsgu’on
tient compte du trouble des conduites (Elkins, McGue et lacono,
2007). A Popposé, d'autres études indiquent que I'association
observée entre le THADA et les troubles liés aux substances
peut étre attribuée au trouble des conduites, présent chez le
tiers a la moitié des adolescents atteints d'un THADA (Faraone
et Biederman, 2005; Flory et Lynam, 2003). Dans des études
longitudinales, le lien causal entre le THADA et les troubles liés aux
substances ne s'est pas maintenu une fois qu'on a tenu compte
du trouble oppositionnel avec provocation et des troubles des
conduites concomitants (August, Winters, Realmuto, Fahnhorst,
Botzet et Lee, 2006; Pingault et coll., 2013).

Pour rapprocher ces résultats contradictoires, des chercheurs
ont proposé de subdiviser le THADA en deux sous-types
inattention et impulsivité. Aprés avoir tenu compte de I'incidence
d'un trouble des conduites cooccurrent, ils ont constaté que
seule I'mpulsivité permet de prédire la consommation et 'abus
d'alcool et de tabac a 14 ans et d'autres substances a 18 ans
(Elkins et coll., 2007).



2.4.4 Début précoce de la consommation

Les personnes qui commencent tGt a consommer des
drogues courent un risque élevé de devenir toxicomanes et
de le rester pour une bonne partie de leur vie. Leffet peut étre
assez radical : les personnes qui ont bu suffisamment pour
étre ivres avant d'avoir 15 ans sont quatre fois plus a risque
de développer une toxicomanie que celles qui ont commencé
a boire apres I'age de 20 ans (de Girolamo, Dagani, Purcell,
Cocchi et McGorry, 2012). En fait, un adolescent voit son risque
de dépendance diminuer d’environ 5 % par année ou il retarde
sa premiere consommation de drogues (Behrendt, Wittchen,
Hofler, Lieb et Beesdo, 2009). Cette réduction pourrait refléter
linfluence causale du début précoce de la consommation sur
le développement ultérieur de troubles liés aux substances,
potentiellement par des changements touchant les voies
sociales et biologiques. Il est possible qu'un début précoce de
la consommation favorise 'affiliation des jeunes a des pairs qui
encouragent la consommation et la délinquance et qui adoptent
ces comportements, et quelle les distancie de personnes
aux attitudes et aux comportements plus sains (DeWit, Adlaf,
Offord et Ogborne, 2000). L'usage précoce d'alcool et de
drogues pourrait également nuire a la fonction cognitive en
perturbant le développement cérébral, et une fonction cognitive
déficiente laisserait présager I'apparition ultérieure de troubles
liés aux substances (Brown et Tapert, 2004). La consommation
excessive et précoce dalcool et dautres drogues peut
également entrainer des conséquences indésirables graves
pouvant aggraver le risque de troubles liés aux substances,
alant de la victimisation sexuelle (Raghavan, Bogart, Elliott,
Vestal et Schuster, 2004) aux blessures et infections liées aux
drogues (Hingson, Heeren, Winter et Wechsler, 2005).

Une autre explication possible ne suppose pas l'existence d'une
relation causale entre la consommation de drogues précoce
et la dépendance ultérieure. La consommation précoce et
'abus de substances constitueraient plutdt les deux cotés
d'une méme médaille. Autrement dit, ils pourraient étre issus
d'une tendance d'extériorisation commune les précédant et
y contribuant (Prescott et Kendler, 1999). Des études ont
démontré que les éleves de septieme année qui consomment
de l'alcool avant d'avoir 13 ans commettent significativement
plus d'actes de violence et de tentatives de suicide que ceux
qui s'abstiennent de boire a cet age (Swahn, Bossarte et
Sullivent, 2008). En outre, on associe la consommation précoce
d'alcool a l'abus ultérieur d'autres drogues ainsi qu'a divers
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comportements d’extériorisation comme une sexualité précoce
et des démélés avec la justice. Ces comportements sont
également des facteurs permettant de prédire 'apparition de
nombreux problemes de santé mentale et de comportement a
I'age adulte. Lorsque la consommation d'alcool s'amorce avant
'age de 15 ans, le trouble de la personnalité antisociale ainsi
que la dépendance au tabac et a I'alcool se développent avant
I'age de 20 ans dans plus de 90 % des cas, la dépression chez
le tiers des consommateurs, et la consommation de drogues
licites dans presque tous les cas (McGue et lacono, 2005).

Ces deux modeles proposés sont toutefois difficiles a dissocier.
Il est possible que les deux solent valables : un début précoce
de la consommation peut étre la manifestation particuliere d'une
prédisposition et peut également augmenter la vulnérabilité
aux troubles liés aux substances (Krueger et coll., 2002). Les
interventions visant a retarder le début de 'usage de drogues
pourraient donc atténuer les autres répercussions négatives
associées a la consommation précoce.

2.4.5 Mauvaise socialisation précoce

Les aptitudes sociales comprennent la capacité de I'enfant a
maintenir de bonnes relations avec ses pairs (Sturaro, van Lier,
Cuijpers et Koot, 2011), et elles demeurent aussi stables tout
au long du développement que les symptdmes d'extériorisation,
cest-a-dire que les enfants qui présentent de bonnes
aptitudes sociales t6t dans leur développement conserveront
cette force plus tard (Burt, Obradovic, Long et Masten, 2008;
Moffitt et Caspi, 2001). Les enfants socialement inaptes ont
peu d'interactions sociales positives — voire aucune — et ont
généralement de la difficulte a s'exprimer et a comprendre les
autres. Il est par conséquent souvent difficile de les comprendre
et de leur répondre. Cette inadaptation psychosociale et
affective précoce semble ouvrir la porte & I'apparition de troubles
d'extériorisation et a une toxicomanie ultérieure (Cicchetti et
Schneider-Rosen, 1986).

Par exemple, par rapport aux autres enfants de leur &ge, ceux
qui, a 4 ans, étaient jugés socialement inaptes par leur mere et
leur enseignant montraient plus de problemes d’extériorisation a
I'age de 14 ans (Bornstein, Hahn et Haynes, 2010). De méme,
comparativement aux autres, les enfants rejetés par leurs
pairs présentaient plus de comportements perturbateurs tout
au long de leur vie scolaire (Coie, Lochman, Terry et Hyman,
1992; Hymel, Rubin, Rowden et LeMare, 1990). lls étaient
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également plus susceptibles de s'affiier a des pairs déviants,
aggravant encore davantage leurs problemes de conduite
(Dishion et Patterson, 1999). Le contraire peut également se
produire, les enfants perturbateurs et délinquants étant moins
susceptibles d’acquérir des aptitudes sociales de fagon
adequate. (Masten, 2005; Masten et coll., 2005). Cependant, la
mauvaise socialisation précoce ne semble pas étre une cause
directe de TCP et de troubles liés aux substances. Plutét, les
enfants mal intégrés socialement ont souvent un faible quotient
intellectuel (Moffitt et Lynam, 1994), ce qui laisse présager un
éventail de problemes d'extériorisation et de lacunes sur le plan
des aptitudes socliales tout au long de I'enfance (Owens, Shaw,
Giovannelli, Garcia et Yaggi, 1999).

2.4.6 Affrontements et agressivité

L'agressivité est multidimensionnelle : elle va de l'agression
physique ou verbale au manque d'empathie (Silver, Arseneaullt,
Langley, Caspi et Moffitt, 2005). On présume quelle résulte
notamment de causes culturelles, socioéconomiques,
biologiques et psychologiques (Siever, 2008).

Comme pour tous les autres traits d'extériorisation, les
comportements agressifs peuvent évoluer de diverses manieres
aufil du temps : ils diminueront chez certains et persisteront chez
d'autres (Coté, Vaillancourt et Barker, 2007; Fontaine et coall.,
2008; Lukkonen, Riala, Hakko et Rasanen, 2011). Les effets des
voles développementales agressives se manifestent rarement
de maniere isolée et s'accompagnent le plus souvent d'autres
problemes d'extériorisation comme le trouble des conduites
de la phase intermédiaire de I'enfance a 'adolescence; de la
toxicomanie de I'adolescence a 'age adulte (Fontaine et call.,
2008; van Lier, Vitaro, Barker, Koot et Tremblay, 2009); et du
trouble de la personnalité antisociale a I'age adulte (de Girolamo
et coll.,, 2012).

Bien que lagressivitt physique et verbale évoluent de
maniere différente chez les deux sexes, la corrélation avec
une consommation élevée est présente chez les hommes et
les femmes (van Lier et coll., 2009). Des données indiquent
également que les effets sont bidirectionnels; par exemple, apres
élimination des autres facteurs, les jeunes adultes présentant au
moins cing symptémes de troubles liés aux substances sont par
la suite impliqués de deux a quatre fois plus souvent dans des
bagarres que les personnes ne présentant aucun symptome
(Boden, Fergusson et Horwood, 2012).

2.4.7 Intimidation et victimisation

Lintimidation et la victimisation témoignent d'une difficulté a
surmonter les défis psychosociaux. Les intimidateurs sont
souvent eux-mémes victimes de violence (Cook, Wiliams,
Guerra, Kim et Sadek, 2010), et intimidateurs et victimes courent
tous deux un risque €levé de développer des troubles liés aux
substances (Ttofi et Farrington, 2012; Rospenda, Richman,
Wolff et Burke, 2013). Il existe toutefois quelques différences
entre ces deux personnalités. Par exemple, la consommation
dalcool par le jeune adulte intimidateur semble étre une
expression directe de son agressivité et un moyen d'enrichir ses
expériences sociales; chez la personne a la fois intimidatrice
et victime, cette consommation est associée aux mémes
facteurs, mais elle sert également de stratégie d'adaptation. En
comparaison, la personne exclusivement victime tend a boire
moins que ces personnes, car ses motivations sociales et
son enrichissement social attribuable a I'alcool sont moindres
(Archimi et Kuntsche, 2014).

2.5 Facteurs expérientiels et
parentaux influant sur la voie
impulsive-agressive

2.5.1 Mauvais traitements subis pendant
I’enfance

Les mauvais traitements a l'égard des enfants peuvent
prendre plusieurs formes, dont les violences physiques et
psychologiques, 'exposition a la violence entre parents, et
divers types de négligence, comme la surveillance parentale
insuffisante ou le manque de supervision adégquate (Eaves,
Prom et Silberg, 2010). Ces mauvais traitements peuvent
mener a une augmentation des comportements agressifs et
a lapparition de nombreux comportements concomitants
(Jaffee, Caspi, Moffitt et Taylor, 2004). 'augmentation des
comportements agressifs semble une réaction provoquée
par une perturbation de la capacité de I'enfant a réguler ses
émotions (Choi et Oh, 2014). Des études de jumeaux ont
démontré qu'il est peu probable que la violence physique soit
déclenchée par un comportement agressif de I'enfant (Jaffee
et coll.,, 2004); comme c'est le cas pour l'ntimidation, de
nombreux agresseurs ont par le passé été victimes.

La relation entre les mauvais traitements subis pendant
'enfance et la toxicomanie est couramment observée dans la
pratique clinique et bien décrite dans la littérature scientifique



(Afifi, Henrikson, Asmundson et Sareen, 2012). Des études de
jumeaux avancent que les mauvais traitements subis pendant
I'enfance constituent un facteur causal, qui augmente le risque
de développer plus tard des problemes liés aux substances
et qui se combine avec linfluence aggravante d'une
consommation précoce (Nelson et coll., 2010).

2.5.2 Psychopathologie et toxicomanie
parentales

Les troubles psychiatriques observés chez les parents peuvent
permettre de prédire les problemes d'extériorisation chez
I'enfant. Les troubles les plus étudiés sont les comportements
antisociaux, la dépression et les troubles liés aux substances.

Effets des comportements antisociaux parentaux

Les enfants de parents antisociaux sont plus susceptibles
que les autres parents de développer eux mémes des
comportements antisociaux. Cette tendance reflete une
combinaison d'influences héréditaires et environnementales
(Cadoret et coll., 1995; Jaffee, Strait et Odgers, 2012). Bien
qu'il puisse étre difficile de déméler I'écheveau de tous les
facteurs environnementaux en cause, on sait tout de méme
que limitation des comportements des parents par 'enfant,
le mangue de compétences parentales, la maltraitance
et la négligence jouent vraisemblablement un rble dans la
transmission des comportements (Blazei, lacono et McGue,
2008; Jaffee, Moffitt, Caspi et Taylor, 2003; Jaffee, Belsky,
Harrington, Caspi et Moffitt, 2006).

Effets de la dépression parentale

La dépression matemelle augmente le risque que I'enfant souffre
un jour de dépression et de toxicomanie (Tartter, Hammen et
Brennan, 2014). Selon des études longitudinales et d’adoption,
on peut y voir les effets de I'exposition a la dépression de la
mere (Kim-Cohen Moffitt, Taylor, Pawlby et Caspi, 2005; Tully,
lacono et McGue, 2008), lesquels s'expliquent en grande partie
par le développement de comportements d'extériorisation
(Tartter et coll., 2014). La dépression matermelle est associée a
une exposition accrue a des interactions essentielles négatives
entre lamere et 'enfant, comme des interactions hostiles et une
implication émotive excessive, lesquelles contribuent ensuite a
I'apparition de troubles d’'extériorisation.
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En plus de donner lieu a des styles parentaux dysfonctionnels,
la dépression matemelle aggrave le risque de troubles
d'extériorisation par I'exposition & un milieu familial stressant et
a des facteurs de stress associés au statut socioéconomique
faible découlant du potentiel de revenu réduit des parents
dépressifs. I a été prouvé que le traitement efficace de la
dépression de la mére réduit les comportements délinquants
de l'enfant (Weissman et coll.,, 2006). On connait toutefois
moins bien l'influence de la dépression patermnelle. Certaines
données laissent croire qu'elle pourrait accroitre les problemes
comportementaux observés chez les enfants de deux ans
(Pemberton et coll., 2010). (Nous nous pencherons sur
d’'autres manieres dont la dépression parentale peut augmenter
le risque de toxicomanie, comme la promotion des troubles de
I'humeur chez I'enfant, dans le prochain chapitre.)

Effets des troubles liés aux substances chez les parents
De nombreuses études de familles ont établi un lien entre
les parents présentant un trouble lié aux substances et
I'apparition plus tard dans la vie de leurs enfants de problemes
d'extériorisation et de mésusage de substances. Par exemple,
par rapport a ses pairs, un adolescent de 17 ans dont I'un
des parents présente des antécédents d'alcoolisme court un
risque de deux a trois fois plus élevé de souffrir de problemes
d'extériorisation et de troubles liés aux substances (Marmorstein,
lacono et McGue, 2009). Comme pour tous les autres facteurs
abordés dans le présent chapitre, cette association illustre
vraisemblablement I'ensemble complet de facteurs qui se
recoupent, dont une prédisposition génétique partagée, un
mauvais parentage, 'imitation des comportements des parents
par I'enfant, la maltraitance et la négligence (Haber et coll.,
2010; Jaffee et call., 2012).

2.5.3 Déviance des pairs

Les adolescents sont plus susceptibles de consommer et
de mésuser des drogues si leurs amis le font (Dick, 2011).
A ladolescence, la déviance des pairs est également
annonciatrice de problemes de conduite et de comportements
a risque (Thomberry et Krohn, 1997). Par exemple, les
adolescents membres d’'un gang présentent plus de problemes
de conduite (Thormberry, Freeman-Gallant, Lizotte, Krohn et
Smith, 2008) et se comportent généralement de maniere plus
agressive (Haviland, Nagin et Rosenbaum, 2007) que leurs
pairs. Ces associations semblent mettre en évidence soit des
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JOHN

Depuis toujours, John seme la pagaille partout ou il passe.
A la maternelle, il se battait avec les enfants qui voulaient
jouer avec ses jouets et n’hésitait pas une seule seconde a
arracher brutalement ceux des autres. Ses enseignants I'ont
constamment décrit comme étant a la dérive : provocateur
et impulsif, insensible et inattentif, hyperactif et réactif
émotionnellement.

Aujourd’hui &gé de 15 ans, John a été expulsé de sept écoles
secondaires depuis deux ans. Il enfreint continuellement

les reglements, a volé de I'argent a ses pairs, a entreposé

de la drogue dans son casier et, tout recemment, a eu des y -4
relations sexuelles avec sa copine dans une salle de bain

de I'’école. Il a également été surpris a voler I'argent et les

bijoux de sa mere pour s’acheter de la cocaine et d’autres

stimulants, drogues qu’il consomme de plus en

plus régulierement depuis I'age de 12 ans.

Excédée, sa mere I'a trainé jusqu’a I’hdpital général afin

gu’il rencontre un psychologue. Les deux évaluations !
psychologiques réalisées jusqu’a maintenant ont révélé une ! f
vie marquée par I'adversité et les traumatismes : les parents
de John ont divorcé quand il avait six ans; son péere éprouvait
de graves problemes de consommation et était un trafiquant
de drogues avec un lourd casier judiciaire; et sa mere a des
antécédents de dépression, y compris une grave dépression
postpartum. Jusqu’au divorce, cette derniere était, tout
comme John d’ailleurs, victime de maltraitance physique

et psychologique de la part de son conjoint. John habite
maintenant avec sa mere, dans une maison ou s’invitent
beaucoup trop souvent stress et difficultés financieres.
Il confie a son psychologue que ses parents ne I'aiment
pas — et qu’ils ne I'ont probablement jamais aimé.

e —— i - Wk m b ad g
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effets d’influence sociale — p. ex. les amis délinquants
encouragent les comportements déviants et adoptent
eux-mémes ces comportements (Dishion, McCord et Poulin,
1999) —, soit des effets de sélection sociale — p. ex.
les personnes vulnérables & agir de maniére antisociale
choisissent des amis délinquants (Kendler, Jacobson, Myers et
Eaves, 2008).

Les deux effets peuvent jouer un réle dans le développement
dun jeune (Thomberry, 1987). Une étude de jumeaux
longitudinale évaluant la délinquance des pairs de 5 ans
jusgua 28 ans a révélé que plus le temps avance, plus
limportance des effets génétiques sur la sélection d'amis
délinquants augmente (Kendler et coll., 2007). En outre, la
présence de pairs délinquants amplifie I'incidence génétique
sur le comportement antisocial (Button et coll., 2007). En gros,
lorsque les adolescents qui adoptent des comportements
antisociaux choisissent d'avoir des amis déviants, ils aggravent
leur vulnérabilité a d'autres problemes comportementaux, dont
le mésusage de drogues (Jaffee et coll., 2012).

2.6 Facteurs neurobiologiques et
neurochimiques influant sur la
voie impulsive-agressive

Bien qu'l reste beaucoup a apprendre sur les aspects
neurobiologiques et neurochimiques de la voie impulsive-
agressive menant aux troubles liés aux substances, quelques
caractéristiques fondamentales du développement normal et
anormal du cerveau ont été dégageées.

2.6.1 Cortex préfrontal

Dabord, comme les enfants et les adolescents agissent
généralement de maniere impulsive et perturbatrice, il a
tout bonnement été proposé que leur cortex préfrontal ne
fonctionne pas de maniere optimale. Des études du cerveau
en développement qui commencent a la petite enfance
viennent toutefois nuancer ce portrait. Comme pour le reste du
cerveau, le cortex préfrontal se développe rapidement apres
la naissance, atteignant 80 % de sa taille adulte en trois ans.
A ce moment, il compte jusqu'a deux fois plus de synapses
que le cerveau adulte. Le développement du cerveau semble
donc consister autant en un processus d'« élagage » qu'en
un processus de croissance — les connexions superflues entre
les neurones sont éliminées, et seules les connexions utiles
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sont conservées. Tandis que I'élagage de certaines zones du
cerveau est en grande partie terminé a la fin de 'adolescence
(Lenroot et Giedd, 2006; Sowell, Thompson, Holmes,
Jemigan et Toga, 1999), d'autres processus de maturation
se poursuivent dans la vingtaine et la trentaine, y compris des
changements dans I'épaisseur du cortex, le développement des
régions corticales et sous-corticales participant aux processus
de récompenses et de réponses, ainsi que l'interconnectivité
entre ces régions cérébrales (Rubia, 2013; Shaw et coll.,
2006; Somerville, Hare et Casey, 2011). Ce fagconnage du
cerveau est vraisemblablement grandement influencé par les
expériences de vie (Johnston, Ishida, Matsushita, Nishimura et
Tsuji, 2009; Mangina et Sokolov, 2006; Pascual-Leone, Amedi,
Fregni et Merabet, 2005; Tottenham, 2014).

Par ailleurs, comme Tillustre la figure 7 (Kupfer, Frank et Phillips,
2012), le cortex préfrontal compte plusieurs sous-régions,
certaines participant a la restriction de I'activité dans les régions
sous-corticales qui réagissent aux signaux de récompense
et aux expériences affectives, d'autres a la planification des
actions appropriées et a la focalisation de l'attention sur la
tache a accomplir. (Bien entendu, I'attention ne se focalise pas
toujours sur des objectifs sains.)

Roéle du cortex préfrontal dans la régulation et
I'inhibition des comportements

On pourrait croire gu’en raison de I'immaturité de son cablage
cortical et des interconnexions fonctionnelles entre  ses
régions cérébrales, I'adolescent est incapable de réguler ses
comportements. Pourtant, selon les stimuli sociaux, il s'en
sort mieux que l'adulte lorsqu’il s'agit d'accomplir certaines
taches. Par exemple, il peut mieux inhiber ses réponses
comportementales devant un visage sans expression; il réussit
toutefois moins bien que 'adulte devant le visage joyeux. Cette
inefficacité a la vue du second visage s'accompagne d'une
réactivité accrue du striatum ventral, une partie du cerveau
participant activement a la détection de la nouveauté et des
récompenses, ainsi qu'a l'acquisition de connaissances sur
celles-ci (Hare, O'Doherty, Camerer, Schultz et Rangel, 2008;
Somerville, Fani et McClure-Tone, 2011; Somervile, Hare et
coll., 2011).

Ces résultats donnent a penser que la capacité du cerveau
a exercer un contréle inhibiteur est bel et bien présente chez
les adolescents, mais qu'elle est plutét fonction du contexte.
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C'est le manque de synchronisme entre le cortex préfrontal
et le systeme limbique, activé par des stimuli répondant aux
motivations de l'adolescent, qui fait pencher la balance en
faveur d’'un comportement a risque plutdét que d'une réaction
rationnelle soigneusement pesée (Casey et Caudle, 2013). Le
fait que le cortex préfrontal de I'adolescent soit relativement
sous-développé n'explique donc pas entierement les décisions
iréfléchies qu'il peut prendre. Son impulsivité se résume
principalement a une épreuve de force entre les systemes
d'approche (« partez! ») et d'évitement (« halte! »), 'approche
triomphant parfois sur I'évitement, rendant ainsi I'adolescent
excessivement sensible aux récompenses.

Personne ne se comporte exactement de la méme maniere,
et personne n'a exactement le méme cerveau. Par exemple,
de nombreuses personnes avec des parents toxicomanes
conserveront toute leur vie les traits caractéristiques d'un
jeune cerveau, comme la sensibilité élevée aux signaux de
récompenses, et continueront a manifester des comportements
désinhibés pendant I'adolescence et méme durant la vie adulte
(Hariri, 2009; Shaw et coll., 2009). En outre, les adolescents

Figure 7. Circuits cérébraux
jouant un réle dans la régulation
des émotions et le traitement
des récompenses

LEGENDE

CPFDL
cortex préfrontal dorsolatéral

CPFVL
cortex préfrontal ventrolatéral

CPFm
cortex préfrontal median

CCA
cortex cingulaire antérieur

COF
cortex orbitofrontal

impulsifs ont un cortex frontal plus mince que celui des
adolescents plus posés (Schiling et call., 2013), et les freres et
sceurs non toxicomanes de cocainomanes qui sont eux mémes
amateurs de sensations fortes présentent un déreglement des
circuits corticaux et sous corticaux intervenant dans la réaction
impulsive (Ersche, 2013; Ersche, Jones, Wiliams, Robbins et
Bullmore, 2013; Ersche, Jones, Wiliams, Smith, Bullmore et
Robbins, 2013; Ersche, Wiliams, Robbins et Bullmore, 2013).

Ensemble, ces études indiguent que la faible régulation des
régions corticales et sous-corticales et del'inhibition desréponses
peut étre héréditaire et, donc, précéder la manifestation des
dépendances. En effet, des études d'adolescents ont démontré
que les profils atypiques d'activation cérébrale durant les taches
d'inhibition des réponses permettent de prédire les habitudes
de consommation d'alcool ultérieures (Norman et coll., 2011)
et les effets néfastes connexes comme les éclipses éthyliques
(Wetherill, Castro, Squeglia et Tapert, 2013). I a également été
prouvé que ces dysfonctionnements de l'activation cérébrale
laissent présager la consommation et le mésusage d'autres
drogues dans les 18 mois suivants (Mahmood et coll., 2013).

Régulation volontaire des émotions Régulation
automatique des

émotions

Amygdale,
striatum ventral

Traitement des
émotions et des
récompenses
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2.6.2 Dopamine et sérotonine

De nombreux neurotransmetteurs chimiques jouent un role
dans la communication entre les cellules du cerveau. En ce
qui concermne la voie développementale impulsive-aggressive,
les neurotransmetteurs présentant un intérét particulier sont
la dopamine et la sérotonine. Tous deux interviennent dans
les réponses d'approche et d'évitement aux stimuli affectifs
pertinents, I'approche étant surtout le propre de la dopamine,
et I'évitement, celui de la sérotonine. (Berridge et Robinson,
2003; Depue et Spoont, 1986; lkemoto et Panksepp, 1999).
La figure 8 (Dalley et Roiser, 2012) représente la distribution de
la dopamine et de la sérotonine dans le cerveau, les fleches
ascendantes et descendantes indiquant respectivement une
impulsivité croissante et décroissante. Fait a noter, les systemes
« halte! » et « partez! » sont également influencés par les
hormones sexuelles comme la testostérone, qui augmentent
considérablement a I'adolescence et favorisent 'adoption de
comportements  risqués visant a obtenir une récompense
(Peper et Dahl, 2013).

On observe des signes de fable fonctionnement
sérotoninergique chez les personnes présentant un vaste éventall
de comportements impulsifs et agressifs (Leyton et coll., 2007;
Siever, 2008), dont des troubles liés aux substances (Berglund,
Balldin, Berggren, Gerdner et Fahlke, 2013; Nishikawa et call.,
2009). En outre, les recherches semblent indiquer gu’un faible
fonctionnement sérotoninergique ne représente Non pas un
simple corrélat, mais bien une cause de ces comportements.
Par exemple, des études expérimentales menées aupres
d'humains et danimaux de laboratoire ont révélé qu'une
diminution de la transmission de la sérotonine peut entrainer
des comportements d'extériorisation d'intérét clinique, comme
I'agressivité (LeMarquand, Pinl et Benkelfat, 1994a, 1994b; Pihl,
Peterson et Lau, 1993).

Le neurotransmetteur le plus étudié relativement a la toxicomanie
et aux comportements visant & obtenir une récompense est sans
doute la dopamine. La transmission de la dopamine favorise
I'approche vers les récompenses et les stimuli précédemment
associes aux drogues (Robinson et Berridge, 2008; Schultz,
2007a, 2007b; Wise, 2004). Bien que la transmission de la
dopamine soit activée par presque toutes les drogues faisant
couramment l'objet d'abus (Di Chiara et Imperato, 1988),
son rble exact pourrait étre moins important pour certaines
substances comme les opiacés, comparativement a d'autres
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comme les stimulants (Badiani et coll., 2011). Curieusement,
on constate des différences individuelles marquées en ce qui
a trait a limportance des drogues dans I'activation du systeme
dopaminergique, et une corrélation positive a été observée entre
ces différences et deux traits de personnalité, a savoir la quéte
de nouveauté et Iimpulsivité (Boileau et coll., 2003; Buckholtz
et call.,, 2010; Leyton et coll., 2002). Des études récentes
associent un risque accru de dépendance a des réponses
dopaminergiques modifiées par le désir de prendre de la drogue
et par la consommation de drogues (Oberlin et coll., 2013;
Setiawan et coll., 2014; Casey et coll., 2013).

2.7 Conclusion : élaborer un
cadre de traitement et de
prévention

Bien que la revue de la littérature exposée dans le présent
chapitre ne se veuille pas exhaustive, il est évident qu'un vaste
éventall de traits de comportements désinhibés augmente la
vulnérabilité aux comportements perturbateurs et aux problemes
de consommation. L'analyse multidimensionnelle — facteurs
génétiques, neurobiologiques, psychologiques et sociaux — de
la vole développementale impulsive-aggressive a permis de
dégager trois grands themes :

1. Bien que la plupart des enfants présentent un certain
degré d'impulsivité et d'agressivité, seulement
quelques-uns sont impulsifs et agressifs de fagon
suffisamment frégquente et durable pour qu'on s'y
attarde sur le plan clinique. Chez les plus gravement
touchés, la voie développementale commence par
des TCP et mene a des troubles liés aux substances.

2. Tantles TCP que les troubles ligs aux substances
sont influencés au moins modérément par un risque
héréditaire partagé de problemes d’extériorisation.
Ce risque peut pourtant étre évité : plusieurs facteurs
socio-environnementaux influent sur la maniere dont
ces tendances héréditaires se manifestent.

3. On commence a comprendre la neurobiologie
sous-tendant les signes de risque et les tendances
comportementales, notamment les systemes
cérébraux agissant sur la sensibilité aux récompenses
et aux punitions, ainsi que la tendance a s'approcher
des stimuli posttifs et a s'éloigner des stimuli négatis.
Ces traits neurobiologiques peuvent étre modifiés
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Figure 8. Distribution de la LEGENDE Th

dopamine (A) et de la sérotonine (B) el

dans le cerveau ST
striatum NR
SNATV noyaux de raphé
substantia nigra / aire DA
tegmentale ventrale dopamine
HP 5-HT
hippocampe récepteurs de la

sérotonine

Mesures de 'impulsivité

DA

Cortex
cérébral
ST : i é 0

Cortex
cérébral

S

(IS

-

Centre canadien de lutte contre les toxicomanies 39



% TOXICOMANE AU CANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans I’enfance et I’adolescence

par les expériences environnementales, I'éducation
et la consommation de drogues. Bien que nous

en ayons encore beaucoup a apprendre, Nous
avons d'ores et déja I'ébauche d'un cadre cohérent
nous permettant de comprendre la maniere dont

les perturbations cérébrales rendent difficiles pour
certains la maitrise de la consommation et des autres
comportements d'extériorisation. Nous espérons que
ces constatations amélioreront notre compréhension
des causes des troubles liés aux substances et
aideront a cerer les différentes voles et les besoins
de traitement.

Un theme dominant est commun a tous ces points : le risque
que la voie impulsive-agressive menant a des problemes de
consommation soit formée a l'enfance. Par conséquent, les
interventions ciblant les enfants et les familles pendant le stade
de développement de la petite enfance pourraient se révéler les
plus efficaces pour la prévention. Enfin, non seulement le grand
nombre de facteurs de risque met en évidence la complexité de
la situation, mais il permet également de définir plusieurs cibles
de prévention et d'intervention.
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La tendance a la peur, a I'anxiété et a la dépression (comportements d’« intériorisation ») est

détectable a un jeune age et pourrait &tre indicatrice d’un risque accru de problemes liés aux
substances.

Les filles sont de deux a trois fois plus susceptibles que les garcons de souffrir d’anxiété et de
dépression au cours de leur vie; I'écart lié¢ a 'anxiété est observable des I'enfance, et celui relatif a la
dépression, des I'adolescence.

Les adolescents qui manifestent des tendances anxiodépressives sont plus susceptibles que leurs
pairs d’essayer des drogues faisant couramment I'objet d’abus et de développer les problemes liés
aux substances qui en découlent. Par ailleurs, ils semblent consommer a des fins d’automédication
(c.-a-d. pour tenter d’atténuer les émotions négatives).

La présence simultanée de comportements d’intériorisation et de troubles liés aux substances

est vraisemblablement le signe d’une vulnérabilité commune augmentant la prédisposition pour

les deux états. Cette prédisposition est influencée par des facteurs génétiques, des différences
individuelles dans le développement cérébral, la maltraitance et la négligence pendant I'enfance, et
d’autres situations et expériences environnementales.

A long terme, la consommation d’alcool et de drogues peut accroitre I'anxiété et la dépression,
enclenchant un cercle vicieux de problemes d’intériorisation et de mésusage de substances.

Le diagnostic et I'intervention précoces peuvent aider a diminuer la fréquence et la gravité
des troubles liés aux substances en prévenant ou en réduisant les symptomes et les troubles
d’intériorisation avant que la dépendance ne soit solidement enracinée.
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3.1 Corrélation entre la
toxicomanie et les troubles

anxieux et de I’humeur

Les troubles de 'humeur et les troubles anxieux sont parmi
les problemes de santé mentale accompagnant le plus
frequemment les troubles liés aux substances : ils ont été
observés chez environ 40 et 30 % des adultes toxicomanes,
respectivement (Conway, Compton, Stinson et Grant, 2006).
En outre, de 11 a 32 % des jeunes souffrent de dépression,
ce qui en fait le deuxieme probleme de santé mentale en
importance aprés les problemes de conduite. Les troubles
anxieux sont également courants : ils touchent de 7 a 40 %
des jeunes, l'estimation médiane se situant entre 16 et 18 %
(O'Neill, Conner et Kendall, 2011).

Apres leur appariton, ces troubles et problemes
comportementaux d’« intériorisation » demeurent relativement
stables dans le temps. Par exemple, les enfants d'age
préscolaire jugés par leurs parents comme étant atteints de
troubles de I'humeur ou de troubles anxieux sont presque
trois fois plus susceptibles que les autres enfants d'éprouver
des difficultés similaires a 'age de 10 ans (Mesman et Koot,
2001). Lage moyen de l'appariion de ces troubles varie
selon le profi symptomatique et la catégorie diagnostique :
I'angoisse de séparation et les phobies spécifiques surviennent
habituellement de la petite enfance a la phase intermédiaire

de lenfance, la phobie sociale, du début au milieu de
I'adolescence, et le trouble panique, au début de I'age adulte.
On estime que de 40 a 60 % des enfants anxieux répondent
aux criteres d’au moins deux troubles anxieux, et la vulnérabilité
aux troubles anxieux en général persiste plus longtemps que
toute catégorie diagnostique particuliere. En comparaison, la
probabilité de recevoir un diagnostic de trouble de I'humeur
augmente sensiblement avec l'age, la dépression majeure
frappant 1 % des enfants d'age préscolaire, 2 % des enfants
d'age scolaire, et 5 % des adolescents (un taux comparable a
celui observé chez les adultes).

Les symptomes d'intériorisation sont encore plus courants
que les troubles affectifs diagnostiqués. Chez les jeunes
adultes, ces symptomes sont associés a un fonctionnement
interpersonnel diminué et a un mésusage de substances, ainsi
qu'a une probabilité accrue de dépression majeure et d'autres
troubles affectifs, ainsi que de comportements et problemes
d'extériorisation.

3.1.1 Défis liés au dépistage des troubles
d’intériorisation dans la petite enfance

La recherche sur les troubles d'intériorisation dans la petite
enfance peut s'avérer difficile pour différentes raisons. D’abord,
les parents et les éducateurs estiment que les troubles de
I'humeur et les troubles anxieux sont moins problématiques que
les problemes d'extériorisation (Tandon, Cardeli et Ruby, 2009) :

Centre canadien de lutte contre les toxicomanies




apres tout, I'enfant présentant des problemes d'intériorisation ne
dérange habituellement pas les autres. En outre, la présence de
troubles d'intériorisation dans la petite enfance fait I'objet d'une
controverse. lls sont plus difficiles a détecter, les enfants d'age
préscolaire possédant un vocabulaire limité pour décrire leur
état d'esprit, et leur existence transgresse I'attente sociale selon
laguelle la période préscolaire se caractérise par I'insouciance.
Pourtant, de plus en plus de données indiquent que les jeunes
enfants peuvent bel et bien étre atteints de troubles de I'numeur
et de troubles anxieux, et qu'on peut de facon fiable évaluer ces
troubles et les distinguer des problemes d'extériorisation des
I'age de deux ans.

3.1.2 Maniére dont les troubles
d’intériorisation influent sur la
consommation et I’'abus de substances

La plupart du temps, les troubles de 'humeur et les troubles
anxieux precedent le début de la consommation d'alcool et
de drogues, les symptdmes affectifs se manifestant d'abord a
I'enfance, et la consommation venant plus tard. En moyenne, les
jeunes Canadiens prennent leur premier verre a 15 ans (Santé
Canada, 2011), et 10 % des personnes de plus de 15 ans
font état de symptdmes compatibles avec une dépendance a
I'alcool ou aux drogues (Statistique Canada, 2003). 'apparition
antérieure des troubles de I'humeur et des troubles anxieux
concorde avec l'idée que les symptdmes d'intériorisation sont
des facteurs de risque de toxicomanie. Plusieurs modeles
explicatifs peuvent rendre compte de cette association.

Le premier, le modele d’automédication, postule que les gens
consomment de l'alcool ou des drogues pour maitriser leurs
émotions négatives comme la tristesse ou I'anxiété. Bien que
certains désapprouvent le terme « automédication » puisque les
effets a long terme du « médicament » sont négatifs plutdt que
positifs, il N'en demeure pas moins que I'une des principales
raisons poussant les adolescents a consommer de I'alcool est
le soulagement du stress et I'oubli des problemes (Simantoy,
Schoen et Klein, 2000). Selon le deuxieme modele, les
problemes d'intériorisation et de consommation de drogues ont
des facteurs et traits causaux en commun (p. ex. personnalité,
hérédité, neurobiologie et environnement). Le troisieme modele
suppose que le mésusage de substances peut provoquer ou
exacerber des symptémes psychologiques subséquents en
raison de l'effet de I'alcool et des drogues sur le fonctionnement
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cérébral et 'humeur. Enfin, le quatrieme modeéle, bidirectionnel,
propose que les symptoémes psychologiques et le mésusage
de substances s'influencent mutuellement, et méme qu'ils
s'aggravent I'un lautre au fil du temps. Ces modeles ne sont
pas incompatibles, et des données corroborent chacun d'entre
eux (Fergusson, Boden et Horwood, 2011).

Les effets des symptdbmes dintériorisation sur la
consommation future semblent plus Nnuancés que ceux des
symptoémes d'extériorisation. Plus particulierement, tandis
que les associations concomitantes entre les symptdmes
d'intériorisation et la consommation de substances sont claires
des le départ, les associations prospectives le sont moins :
il semblerait gu'un degré élevé de symptdmes d'intériorisation
laisse présager une consommation de drogues a la fois accrue
et moindre, selon la présence de facteurs supplémentaires
comme les comportements d’extériorisation abordés dans le
chapitre précédent (Dawson, Goldstein, Moss, Li et Grant,
2010; Pardini, White et Stouthamer-Loeber, 2007; Wittchen et
coll., 2007).

Bien que le présent chapitre porte sur le rble que jouent
les troubles de I'humeur et les troubles anxieux dans le
développement des troubles liés aux substances, il ne faut
pas y voir de dichotomie entre les problemes d'intériorisation
et d'extériorisation. Ces deux dimensions de problemes de
santé mentale peuvent coexister chez une méme personne,
et cette demiere est possiblement plus a risque de développer
des troubles liés aux substances que celle présentant des
symptdmes unidimensionnels (Dawson et coll., 2010).

3.2 Facteurs génétiques

et héritabilité des traits
d’intériorisation

Les tendances héréditaires de la plupart des troubles
psychiatriques donnent a penser que les facteurs génétiques
sont non pas des corrélats de risques spécifiques de maladie
mentale, mais bien de risques généraux (Kessler et coll., 2011).
Dans I'ensemble, les facteurs génétiques comptent pour 50 %
dans I'écart entre les symptdmes d'intériorisation, et les facteurs
environnementaux partagés, pour environ 30 %. Ces chiffres
témoignent de linfluence importante des facteurs familiaux,
qu'ils soient génétiques ou environnementaux.
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L'ampleur de cette influence sur la consommation dépend
toutefois du stade de développement. Par exemple, chez les
personnes présentant des traits d'intériorisation, les influences
génétiques sur la consommation d'alcool semblent moins
élevées chez les adolescents que chez les adultes (Edwards,
Larsson, Lichtenstein et Kendler, 2011). Chez les adolescents,
le début de la consommation semble étre plus étroitement lié
a des facteurs environnementaux comme l'acces a l'alcool
et la consommation des pairs et des membres de la famille.
Les facteurs génétiques, pour leur part, jouent possiblement
un plus grand réle dans la détermination des personnes qui
progresseront vers une forte consommation; on attribue a ces
facteurs de 30 a 60 % des cas de dépendances. Enfin, les
facteurs les plus couramment associés au risque combiné de
problemes d'intériorisation et de consommation problématique
d'alcool a l'adolescence sont les problemes d'alcool dans
la famille, le stress et les problemes de santé mentale
d’extériorisation concomitants.

3.2.1 Génes communs aux troubles
d’intériorisation et aux toxicomanies

Bien que les génes communs aux problemes d'intériorisation
et aux troubles liés aux substances n'aient toujours pas été
identifiés avec précision, les recherches semblent indiquer qu'ils
seraient plusieurs a agir dans une faible mesure sur la dopamine
et la sérotonine, les neurotransmetteurs influant respectivement
sur les comportements d'approche et d'évitement. |l s'agit
plus précisément de celui qui code pour le transporteur de
la sérotonine, qui limite la durée de la transmission de ce
médiateur chimique en le ramenant dans la cellule; de celui de
la monoamine-oxydase A, qui intervient dans la dégradation de
la sérotonine et de la dopamine; et du gene DRD2, qui encode
le récepteur de la dopamine D, (Saraceno, Munafo, Heron,
Craddock et Van Den Bree, 2009).

3.2.2 Influence des interactions
géne-environnement sur la dépression

Les facteurs génétiques peuvent également interagir avec
'environnement de la personne pour influencer la probabilité

qu'elle vive des expériences négatives comme la dépression.
Le systeme sérotoninergique fournit une source incontournable
de genes candidats pour les troubles de I'humeur. Par
exemple, il semblerait qu'une variante du gene transporteur
de la sérotonine, le SLCBA4, augmente faiblement le risque
d'anxiété et de dépression.

Dans le cadre de leur étude longitudinale rétrospective, Caspi
et ses collaborateurs (2003) ont montré comment les facteurs
génétiques peuvent aider a expliquer pourquoi I'exposition a des
événements stressants entraine la dépression chez certains
et non chez d'autres. Les personnes de 26 ans possédant
une version du géne transporteur de la sérotonine faisant
intervenir une ou deux copies de l'allele court (s pour short) ont
manifesté plus de symptdmes dépressifs, de troubles dépressifs
et de suicidabilité a la suite d'événements extrémement
stressants (p. ex. maltraitance pendant I'enfance ou graves
problemes de santé) que ceux ayant une autre variante du gene
comportant deux copies de l'alléle long (I pour long). (Le terme
« allele » renvoie a chacune des différentes formes possibles
d'un méme gene découlant de mutations et situées au méme
endroit d'un chromosome donné.) Puisqu’aucune différence
significative n'a été relevée entre les sous-groupes génétiques
relativement au nombre d'événements stressants vécus, ces
résultats donnent a penser que les variations dans le gene
transporteur de la sérotonine n‘ont eu comme incidence sur
exposition a des événements stressants que de modifier la
réaction des personnes a ces événements.

La figure 9 (Caspi et coll., 2003) représente encore mieux ces
résultats; elle porte précisément sur la corrélation entre les
mauvais traitements dans I'enfance et les épisodes dépressifs
majeurs au début de 'dge adulte. Bien que cette corrélation
ne se retrouve pas dans toutes les études subséguentes,
deux méta-analyses récentes ont conduit aux mémes
conclusions, tant pour l'apparition de la dépression chez
les adultes (Karg, Burmeister, Shedden et Sen, 2011) que
chez les adolescents (van lizendoomn, Belsky et Bakermans-
Kranenburg, 2012).



Figure 9. Probabilité d’avoir vécu un épisode dépressif majeur
dans la deriere année (de 18 a 26 ans) a la suite de mauvais
traitements dans I'enfance (de 3 a 11 ans), en fonction de la
variation du gene codant pour le transporteur de la sérotonine
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Légende : s/s : personnes possédant deux copies de l'allele court
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3.2.3 Influence des interactions
géene-environnement sur I'anxiété

Bien que la majorité des études aient porté sur la corrélation
entre le systeme sérotoninergique et la dépression, une
relation similaire entre le gene transporteur de la sérotonine
et la violence psychologique pendant I'enfance peut aider a
expliquer une partie de la variabilité de la sensibilité a I'anxiété,
un trait de personnalité associé a une vulnérabilité accrue aux
troubles anxieux et, possiblement, aux troubles dépressifs.
Le gene transporteur de la sérotonine augmente également
la sensibilité a l'anxiété lorsgu’'une personne a été victime
de mauvais traitements dans son enfance (Stein, Schork
et Gelernter, 2008). Selon une méta analyse récente, cette
augmentation pourrait étre liée & un biais attentionnel envers les
stimuli négatifs (Pergamin-Hight, Bakermans-Kranenburg, van
lizendoomn et Bar-Haim, 2012).

3.2.4 Influence des interactions
gene-environnement sur la consommation
de substances

Il a été démontré que lallele court du transporteur de la
sérotonine augmente également le risque de consommation
précoce d'alcool chez les personnes victimes de maltraitance.
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Cette augmentation semble une fois de plus indiquer la présence
d'une prédisposition génétique partagée entre la dépression,
lanxiété et l'abus dalcool (Herman et Balogh, 2012). Par
exemple, le gene transporteur de la sérotonine a été associé
a des différences dans les réponses cérébrales aux stimuli
provoguant la peur, y compris a des réactions de I'amygdale,
une région du cerveau essentielle au traitement des stimuli
affectifs (Murphy et coll., 2013). Dans I'ensemble, il semble
que des variations génétiques particulieres pourraient conférer
un risque combiné pour les problemes de santé mentale
d'intériorisation et le mésusage de substances, en influant
vraisemblablement sur les processus psychobiologiques en
cause dans les deux types de problemes.

3.3 Progression de la voie

anxiodépressive selon 1’age

Bien que plusieurs approches puissent servir a dissocier les
facteurs qui conferent le risque pour les troubles spécifiques
ainsi que les maladies mentales et les dépendances en général,
I'approche la plus instructive consiste sans doute a organiser
les facteurs de risque selon 'age ou le probleme est apparu.
Par exemple, une étude portant sur la dépression (Shanahan,
Copeland, Costello et Angold, 2011) a révélé que la meilleure
explication tant pour la dépression débutant dans I'enfance que
pour celle survenant a I'age adulte réside dans la récence des
événements négatifs. En clair, limpact d'un événement est a
son plus fort dans les moments qui suivent l'incident, ce qui
donne a penser que les effets perturbateurs découlant des
événements négatifs sont limités dans le temps.

La dépression débutant a I'adolescence suit un autre modele
de risque; elle est davantage imputable aux modifications
biologiques se produisant pendant la puberté. On associe ce
stade du développement a des changements physiques et
hormonaux pouvant perturber a la fois I'équilibre psychologique
et social (p. ex. les changements hormonaux peuvent
augmenter les émotions négatives; les changements physiques
peuvent augmenter la sensibilité a limage corporelle). L'état
pubertaire (c.-a-d. le stade de maturation physique) et la
progression relativement aux pairs sont également pointés du
doigt dans la dépression des adolescents. Par exemple, chez
les adolescentes, on associe un état pubertaire avancé a des
taux supérieurs de symptémes dépressifs et a un risque accru
de détresse psychosociale (Andersen et Teicher, 2009).



TOXICOMANEE AU CANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans I’enfance et ’adolescence %

En ce qui a trait aux troubles liés aux substances, tant les
facteurs pubertaires que les facteurs génétigues présentent
des effets en fonction de I'age. La puberté précoce augmente
le risque de problemes liés aux substances, un effet influencé
aussi par deux traits de personnalité, a savoir la recherche de
sensations fortes et limpulsivité (Castellanos-Ryan, Parent,
Vitaro, Tremblay et Séguin, 2013). De méme, une étude
longitudinale de jumeaux adolescents de méme sexe a révéle
que les influences génétiques et environnementales sur la
frequence d'intoxication alcoolique sont dynamiques tout
au long de l'adolescence et jusgu'au début de I'age adulte
(Edwards et coll., 2011). Plus précisément, une combinaison
de facteurs héréditaires et environnementaux contribue
a la consommation d'alcool précoce des personnes de
13 & 20 ans. A la mi adolescence, la contribution génétique
diminue et laisse plus de place aux facteurs environnementaux;
en fin dadolescence, moment ou les habitudes de
consommation d’alcool commencent a s'enraciner, la fréquence
d'intoxication reflete de nouveau les influences génétiques,
mais €galement le vécu personnel.

La comparaison de ces effets et des influences de 'anxiété et
de la dépression indique que ces symptdmes d'intériorisation
jouent un grand réle dans la consommation d'alcool précoce.
Cependant, dans la deuxieme phase de I'adolescence, une
présence importante de symptémes d'intériorisation réduit
la propension a l'intoxication, ce qui laisse croire que d'autres
facteurs sont nécessaires pour transformer ces ftraits en
problemes d'alcool supplémentaires. Le reste du présent
chapitre traitera de quelques-uns des facteurs de risque
individuels, environnementaux et neurobiologiques liés aux
troubles d'intériorisation pouvant mener la voie anxiodépressive
aux troubles liés aux substances.

3.4 Facteurs individuels influant

sur la voie anxiodépressive

3.4.1 Tempérament

Aux yeux de nombreux chercheurs, le névrosisme (prédisposition
a vivre des émotions négatives) se trouve au coeur des
problemes d'intériorisation. Certains avancent qu'il représente le
plus important facteur en santé publique comportementale, car
ses colts économigques dépassent ceux associés aux autres
troubles psychiatriques (Cuijpers et call., 2010).

On peut détecter les tendances névrotiques chez I'enfant
en bas age. Une série d'études réalisées par Kagan et ses
collaborateurs  (Kagan, Reznick et Snidman, 1987, 1988;
Kagan, 1997) ont indiqué gu'on peut dépister les enfants a
deux extrémes tempéramentaux — inhibition et impulsivité — des
I'age de deux ans en ayant recours a un éventail de mesures
comportementales et physiologiques (p. ex. en réponse au
stress, les enfants inhibés montrent une plus forte augmentation
delafréquence cardiague et de latension musculo-squelettique).
Ces traits comportementaux sont remarquablement stables,
demeurant constants tout au long de la vie scolaire et méme
durant la vie adulte. En outre, selon certaines études, chez les
adultes inhibés, la vue d'un visage étranger suscite une réaction
exagérée au niveau de l'amygdale (Schwartz, Wright, Shin,
Kagan et Rauch, 2003), ce qui tend a indiquer une réactivité
affective accrue aux stimuli sociaux inconnus. Cette variabilite
dans 'amygdale semble au moins en partie liée a une variabilité
dans le géne transporteur de la sérotonine, dont il a été question
plus tot (Murphy et coll., 2013).

Linhibition comportementale (un trait tempéramental englobant
le repli sur sol, 'évitement, 'hyperstimulation et la crainte de
linconnu) a trois ans peut &tre un indicateur de troubles affectifs
a l'age adulte. Par rapport aux enfants impulsifs, les enfants
inhibés sont beaucoup plus susceptibles de recevoir un
diagnostic de dépression et de faire une tentative de suicide,
un peu plus susceptibles de souffrir d'anxiété et de troubles
de 'numeur et nettement plus susceptibles de développer
des troubles ligs aux substances dalcool avant I'age de
271 ans (Caspi, Moffitt, Newman et Silva, 1996). La ventilation
des données sur la dépendance a l'alcool en fonction du sexe
permet de constater que I'effet de I'nhibition comportementale
ne semble s'appliquer qu'aux garcons.

Maniére dont les traits de personnalité
d’intériorisation influent sur les habitudes et les
comportements de consommation

Les personnes chez qui on note une présence importante
de traits d'intériorisation indiquent consommer pour réguler
leurs émotions négatives. Conformément au modele
d'automédication, il a été démontré que les personnes
ressentant un profond désespoir consomment de I'alcool pour
surmonter la dépression (Woiclk, Conrod, Stewart et Pinl, 2009),
ce qui peut par la suite entrainer de graves problemes d’alcool



(Grant, Stewart et Birch, 2007). Les traits d'intériorisation
peuvent également intensifier les liens entre les symptdmes
d'intériorisation et la consommation d'alcool. Par exemple, par
rapport a leurs pairs, les personnes présentant des degrés
élevés de symptdmes de désespoir et de dépression, ou
encore de sensibilité a l'anxiété et de symptdbmes anxieux,
voient leur consommation d'alcool a 'adolescence augmenter
plus rapidement (Mackie, Castellanos-Ryan et Conrod, 2011).

Les chercheurs ont systématiquement associé la sensibilité
a l'anxiété a la consommation de substances pour soulager
les symptdmes anxieux ainsi qu'a l'augmentation de la
consommation a l'age adulte; la corrélation entre ce trait
de personnalité et la consommation a la jeune et a la
mi-adolescence n'est toutefois pas systématique. En fait, la
sensibilité a l'anxiété pourrait protéger les jeunes contre les
comportements a risque et ne se transformer en vulnérabilité
au mésusage de substances que plus tard dans leur
développement, surtout en présence de facteurs de risque
concomitants (Stewart et Kushner, 2001).

Les traits de personnalité peuvent avoir une incidence sur la
substance de prédilection, laguelle correspondra étroitement
au processus d'automédication associé a chague trait (Conrod,
Pihl, Stewart et Dongier, 2000; Woicik et coll., 2009). Par
exemple, par rapport aux autres femmes, celles qui ressentent
un profond désespoir sont trois fois plus susceptibles d'étre
dépendantes des analgésiques, tandis que celles hautement
sensibles a l'anxiété sont trois fois plus susceptibles d'étre
dépendantes des anxiolytiques. En outre, ces femmes sont
moins susceptibles de présenter une dépendance a des
substances aux propriétés stimulantes (comme la cocaine) que
celles montrant un degré éleve de traits d'extériorisation.

Il a également été démontré que la personnalité influe sur les
réponses physiologiques aux substances, en particulier a
l'alcool. Les personnes hautement sensibles a 'anxiété sont
plus susceptibles de ressentir les effets sédatifs et anxiolytiques
de l'alcoal, tandis que les amateurs de sensations fortes ou
les gens ayant des antécédents familiaux de problemes
d'alcool réagissent davantage a ses propriétés stimulantes
(MacDonald, Baker, Stewart et Skinner, 2000; Brunelle et
coll.,, 2004). Ces études indiquent que les motivations et les
effets lies a la consommation de substances varient selon
la personnalité de chacun. L'une des legons a tirer de ces
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conclusions : les traitements seraient plus efficaces s'ils se
fondaient sur des stratégies cliniques personnalisées selon les
traits de personnalité et les motivations de chague personne.

3.4.2 Faible attachement précoce

Onentend par « attachement » la tendance a vouloir étre proche
des personnes importantes sur le plan affectif, a savoir, dans
la petite enfance, les parents et les gardiens. Les réponses et
la sensibilité parentales sont jugées particulierement cruciales
dans le développement d'un style d'attachement sécurisant,
lequel influera ensuite fortement sur le développement de
relations et de réactions affectives sécurisantes plus tard dans
la vie.

On attribue aux facteurs génétiques héréditaires environ
25 % du style d'attachement d'une personne, les 75 %
restants appartenant aux facteurs environnementaux propres
a chacun (Finkel et Matheny, 2000). On estime a 15 % le
taux de désorganisation du systeme d'attachement dans les
échantillons non cliniques; ce taux grimpe a 80 % dans les
échantillons composés de personnes ayant été victimes de
mauvais traitements (Carlson, Cicchetti, Bamett et Braunwald,
1989). En outre, la présence, en ce moment et dans le
passé, des figures d'attachement influe sur les réponses
physiologiques des nourrissons aux évenements stressants.
Par exemple, lors d'événements susceptibles d’entrainer une
détresse, la sécrétion de cortisol ('hormone du stress) des tout-
petits qui sont dans une relation d'attachement sécurisante
n‘augmente pas lorsqu'ils sont accompagnés de leur figure
d'attachement, tandis qu'elle s’accroit considérablement chez
ceux dont la relation est insécurisante, méme en présence de
la figure d’'attachement (Gunnar et Donzella, 2002).

A l'adolescence, le faible attachement influence un ensemble
de plus en plus vaste de phénomenes : par exemple, en
raison de son incidence sur les problemes d'intériorisation, on
I'associe a la consommation de substances. Il a été observé
de maniere constante que les adolescents qui sont membres
de familles manifestant leur soutien et leur approbation tendent
a présenter un nombre inférieur de symptdmes dépressifs et
a consommer de l'alcool en moindre quantité plus tard (Coté
et coll., 2009; Nash, McQueen et Bray, 2005; Sheeber,
Davis, Leve, Hops et Tildesley, 2007). En comparaison, les
caractéristiques familiales les plus étroitement associées a la
présence importante de symptoémes dépressifs a I'adolescence
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sont 'absence de soutien, d'attachement et d'approbation des
parents; les conflits familiaux; la discipline sévere; le mangue
d'aptitudes pour la résolution de problemes; et le style parental
autoritaire. La limitation de ces facteurs de risque familiaux
et la promotion de pratiques parentales positives pourraient
se révéler efficaces pour réduire le risque de problemes
d'intériorisation a I'adolescence et, corollairement, le risque de
toxicomanie ultérieure.

Maniére dont un faible attachement précoce peut
entrainer des problémes d’anxiété

Pour comprendre le réle de I'attachement dans le développement
de problemes danxiété, il faut également s'attarder aux
caractéristiques de lenfant et des parents, ainsi guaux
composantes neurobiologiques. Les systemes sérotoninergiques
et dopaminergiques interviennent tous deux dans la formation
de liens sociaux et dans la régulation des émotions. Comme
c'est souvent le cas, cela pourrait découler d'une interaction
gene-environnement. Par exemple, Bakermans-Kranenburg et
van lizendoomn (2007) ont démontré qu'une variante génétique
agissant sur une partie du systeme dopaminergique — en
particulier, le polymorphisme de l'allele 7R (R pour repeat) du
gene DRD4 — est liée a un attachement désorganisé lorsgu’on
la combine a un parentage sévere ou aride, et a de meilleurs
résultats lorsque le milieu familial est positif.

La figure 10 (Bakermans-Kranenburg et van lizendoorn, 2007)
représente encore mieux cette conclusion. Plus précisément,
les enfants ne présentant aucun facteur de risque génétique
(ligne continue) s'en sortent bien, peu importe les situations
environnementales; ces dernieres ont toutefois une plus grande
incidence sur les porteurs d'une version du gene codant pour
le récepteur de la dopamine D4 (ligne pointillée) — ces enfants
s’en sortent moins bien dans les environnements négatifs et
mieux dans les environnements positifs. Ce résultat contraste

avec celui des anciens modeles de risque (ligne tiretée), qui
prédisaient que les effets d'une altération génétique ne se
feralent sentir qu'a l'extrémité des environnements négatifs
de I'échelle.

Des chercheurs ont également avancé que lattachement
jouerait un role fondamental dans linteraction géne-
environnement influant sur le développement des troubles
anxieux, des stratégies d'adaptation et de la perception
des défis psychosociaux. La figure 11 (adaptée de Nolte,

Guiney, Fonagy, Mayes et Luyten, 2011) représente ce
modele développemental de facteurs contribuant a I'anxiété
chez l'enfant. Fait a noter, dans ce modele, les effets négatifs
peuvent également s'appliquer a la consommation et a 'abus
de substances.

Figure 10. Interaction gene-environnement influant sur les
résultats chez I'enfant
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3.4.3 Mauvaise socialisation précoce

Lorsgu'ils entrent a la maternelle, les enfants sont soumis a de
lourds impératifs sociaux : ils doivent, entre autres, se faire des
amis et acquérir de nouvelles aptitudes sociales. On associe
lincapacité a s'adapter a ces impératifs a une modification
des voies développementales, y compris a la manifestation
d'anxiété, de dépression et de problemes comportementaux
vers la fin de l'enfance. Par exemple, il a été démontré que
Iévaluation par un éducateur au niveau préscolaire des
problemes sociaux et des comportements de repli sur soi d'un
enfant a 'age de deux et de trois ans permet de prédire la
gravité de la dépression que cet enfant subira huit ans plus tard
(Mesman et Koot, 2000). La corrélation semblerait plus forte
chez les gargons que chez les filles, ce qui s'explique peut-étre
par une acquisition plus précoce du fonctionnement en société
chez les filles que chez les garcons (Mesman et Koot, 2001).

Les difficultés sociales peuvent étre soit une cause, soit une
conséquence des problemes d'intériorisation. La mauvaise
socidlisation  pourrait  fournir un terreau fertile pour les
perceptions négatives de soi-méme, lesquelles sont associées
a la dépression. Par exemple, il a été démontré que, par
rapport a leurs pairs, les jeunes souffrant de dépression sont
plus solitaires et s'estiment moins compétents socialement
(Altmann et Gotlib, 1988). Il se peut aussi que les problemes
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Figure 11. Modele développemental de facteurs contribuant a I'anxiété chez I'enfant
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d'extériorisation pendant I'enfance meénent a un rejet par les
pairs non agressifs, a une augmentation du temps passé avec
des pairs aux comportements risqués ou antisociaux, ainsi
gu'a une vulnérabilité accrue a la faible estime de soi et aux
autres problemes d'intériorisation. Tous ces facteurs peuvent
favoriser I'affiiation a des pairs déviants, ce qui augmente la
probabilité de consommation et de délinquance ultérieures
(Patterson, DeBaryshe et Ramsey, 1989). Donc, par rapport
aux enfants manifestant des problemes d'extériorisation, les
enfants présentant des problemes d'intériorisation pourraient
disposer a la fois de voies communes (p. ex. affiiation a des
pairs déviants) et uniques (p. ex. estime de soi diminuée
entrainant I'automédication) menant & la toxicomanie.

3.4.4 Intimidation et victimisation

Les enfants qui éprouvent de la difficulté a socialiser peuvent
également servir de souffre-douleur pour leurs pairs. On
considére notamment lintimidation comme une forme de
traumatisme en bas age, et on I'associe soit a des symptoémes
d'intériorisation, soit a des symptdmes d’extériorisation, soit
a la présence simultanée des deux phénomeénes (surtout
lorsque la victimisation est grave ou fréquente). De facon plus
générale, les facteurs de stress précoce, en particulier ceux
jugés incontrélables (comme la victimisation), sont associés a la
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gravité des problemes de santé mentale et de la consommation
de substances, et pourraient déclencher ou exacerber les
symptémes d'intériorisation a I'adolescence.

3.4.5 Faible estime de soi

Bien que des études transversales aient établi des liens solides
entre la faible estime de soi et la dépression, la direction de
la causalitt demeure incertaine. Une interprétation possible
est que les effets varient selon le stade de développement.
Chez les enfants et les jeunes adolescents, les symptomes
anxiodépressifs pourraient mener a une faible estime de soi
(Timbremont et Braet, 2006); en revanche, chez les jeunes
adultes, la faible estime de soi pourrait accroitre la vulnérabilité
aux troubles de I'humeur et aux troubles anxieux (Orth, Robins
et Roberts, 2008). La corrélation entre faible estime de soi et
dépression semble particulierement forte chez les populations
jeunes, ce qui donne a penser que les interventions ciblant
I'estime de soi seraient pertinentes pour ce groupe d'age.

D'autres traits de personnalité semblent aggraver les effets
découlant de la faible estime de soi. Mentionnons notamment
le perfectionnisme autocritigue, qui suppose une évaluation
excessivement critique de son comportement et de son
rendement personnels. Une fois ancré, le perfectionnisme
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autocritique semble relativement stable jusgu'a I'age adulte
(Koestner, Zuroff et Powers, 1991). Des études longitudinales
indiquent que ce trait augmente la probabilité d'éprouver des
symptémes dépressifs au fil du temps (Dunkley, Sanislow,
Grilo et McGlashan, 2009), une tendance qui peut émerger
d'une situation, réelle ou imaginée, ou le soutien social était
insuffisant, et qui est susceptible d'étre accentuée par des
perceptions négatives a I'égard du soutien accessible. Par
exemple, on a établi un lien entre le perfectionnisme autocritique
et I'exposition a un parentage négatif (rejet, rigidité excessive,
etc.). Des recherches récentes ont également associé ce trait
non seulement aux symptémes dépressifs, mais également a
la consommation d'alcool dangereuse chez les jeunes adultes
(Sherry et call., 2012), ce qui confirme a nouveau son réle dans
la voie d'intériorisation menant au mésusage de substances.

3.4.6 Dépression

On associe les symptdmes dépressifs a une probabilité accrue
de consommation d'alcool et de drogues a 'adolescence et
au développement ultérieur de troubles liés aux substances.
D'abord, ces symptdmes diminuent I'estime de la personne,
augmentant sa vulnérabilité a l'influence de pairs déviants, ses
attentes positives envers la consommation de substances et
sa conviction que l'alcool 'aidera a se sentir mieux (Saraceno
et coll.,, 2009). Comme le montre la figure 12 (Hasking, Lyvers
et Carlopio, 2011), ces attentes positives peuvent ensuite
influencer les motivations liées a la consommation a risque
d'alcool et de drogues, lesquelles constituent les indicateurs
prévisionnels les plus immeédiats d’'une consommation précoce
a l'adolescence. En particulier, chez le jeune prédisposé a la
dépression, le souhait de calmer son humeur maussade influe
fortement sur sa consommation d'alcool, et ces motivations
précises sont associées a une consommation excessive ainsi
qu'a des problemes de consommation (Grant et coll., 2007).
La qualité des relations familiales peut moduler ces processus
en ayant une incidence sur le choix des pairs : indirectement,
de bonnes relations protégeront contre les effets négatifs de la
dépression, et de mauvaises relations les aggraveront.

Le sexe est un indicateur prévisionnel important de la
dépression chez les jeunes. Siles taux de troubles dépressifs
sont semblables chez les garcons et les filles jusqu’a I'age de
10 ans, cette situation change toutefois considérablement dans
I'adolescence; les jeunes femmes deviennent alors trois fois
plus susceptibles de subir une dépression. En outre, bien que
les voies d'extériorisation et d'intériorisation menant aux troubles
liés aux substances soient présentes chez les deux sexes, les
filles présentent en moyenne davantage de traits d'intériorisation,
et les gargons, davantage de traits d'extériorisation. Cette
constatation confirme l'idée que, en matiere de toxicomanie,
la voie développementale de I'intériorisation est plus souvent
empruntée par les filles que par les garcons.

3.4.7 Anxiété

Les troubles anxieux apparaissent généralement beaucoup plus
tot que les autres types de troubles, et on peut détecter de fagon
fiable les caractéristiques prédisposantes, comme l'inhibition
comportementale, dans la petite enfance. Contrairement a la
dépression, les différences entre les sexes se manifestent des
l'enfance, les filles étant deux fois plus susceptibles que les
garcons de souffrir de troubles anxieux au cours de leur vie
(Lewinsohn, Gotlib, Lewinsohn, Seeley et Allen, 1998).

Cependant, comme pour la dépression, lanxiété semble
influer sur la consommation d'alcool en contribuant a la mise
en place du processus d'automédication. Les adultes atteints
de troubles anxieux ont tendance a privilégier les substances
aux propriétés sédatives et anxiolytiques. Les problemes
d'anxiété n'ont toutefois pas tous la méme incidence sur
le risque de troubles liés aux substances. Par exemple, on
associe le trouble d'anxiété généralisée a un risque accru de
consommation précoce d'alcool, et I'angoisse de séparation,
a une diminution de la probabilité gu'une personne commence
a en consommer (Kaplow, Curran, Angold et Costello, 2001).
Cette demiere tendance pourrait s'expliquer par le retrait social
fréeguemment observé chez les enfants souffrant d’angoisse

Figure 12. Relation entre les stratégies d'adaptation, les attentes, les motivations et la consommation d'alcool chez les

enfants dépressifs
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de séparation, qui sont souvent réticents a aller a 'école ou
a prendre part a des activités sociales. Cette réticence a pour
effet de réduire les contacts avec leurs pairs, par I'intermédiaire
desquels la plupart des jeunes sont pour une premiere fois
exposés a l'alcool et aux autres drogues.

Une étude longitudinale réalisée aupres de personnes de
16 a 30 ans a révélé que la phobie sociale représente un
facteur de risque unique pour l'apparition ultérieure d'une
consommation de cannabis et d'une dépendance a l'alcoal,
méme lorsqu’'on tient compte dautres variables pouvant
étre en cause, comme des problemes d'anxiété ou d'alcool
concomitants (Buckner et coll., 2008). Cette association peut
s'expliquer par la consommation de cannabis et d'alcool visant
a maitriser les réactions anxieuses aux situations sociales
plus difficilement évitables a la fin de 'adolescence et a l'age
adulte. Selon les auteurs de I'étude, d'autres troubles anxieux
pourraient découler de la consommation de substances, plutét
que d'en &tre les signes avant-coureurs : les gens atteints
d'autres types de troubles anxieux, comme le trouble d’anxiété
généralisée, peuvent étre moins portés a consommer de
I'alcool et du cannabis en raison de craintes relatives a leur
santé caractéristiques des problemes d'anxiété.

3.4.8 Etat de stress post-traumatique

Les enfants qui ont vécu des événements traumatisants
peuvent développer des symptomes de l'état de stress post-
traumatique (ESPT), lequel est souvent li¢ a la toxicomanie
ainsi qu'a la dépression et a d'autres troubles anxieux (Mueser,
Rosenberg, Goodman et Trumbetta, 2002). Les formes les
plus fréquentes de traumatismes menant a un ESPT sont les
crimes violents comme les agressions physiques ou sexuelles;
les catastrophes naturelles; le fait d'étre témoin de lésions
corporelles ou d’'en subir soi-méme; et le déces soudain d'un
proche (Karam et coll., 2014). LESPT comporte notamment
des sensations physiques d'hyperstimulation, des souvenirs
répétitifs et envahissants de I'événement et I'évitement des
stimuli associés au traumatisme.

On relie 'TESPT a la consommation d’alcool parce qu'il peut
stimuler la motivation d'une personne a consommer de
l'alcool, soit pour gérer son anxiété et sa dépression, soit
pour se conformer aux autres et recevoir leur approbation
(Stappenbeck, Bedard-Giligan, Lee et Kaysen, 2013; Stewart,
Mitchell, Wright et Loba, 2004). L'ESPT augmente également

62 le Iut

$% TOXICOMANE AU CANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans ’enfance et I’adolescence

le risque de revivre des traumatismes (Karam et coll., 2014),
potentiellement en raison d'une vulnérabilité psychologique
accrue a la victimisation ou, indirectement, par suite de
conséquences indésirables de la toxicomanie, lesquelles
augmentent la probabilité de s'exposer a d'autres situations a
risque. La figure 13 (Mueser et coll., 2002) représente ce cycle
de traumatismes, d'ESPT et de toxicomanie.

Figure 13. Modele des traumatismes, de I'ESPT et de I'abus
d’'une substance

Traumatisme

!

ESPT
Revivre le traumatisme

Antécédents de
traumatisme

Abus d’une
substance

3.5 Facteurs expérientiels et
parentaux influant sur la voie
anxiodépressive

3.5.1 Mauvais traitements subis pendant
I’enfance

Les expériences négatives vécues dans 'enfance accentuent
le risque de problemes comportementaux et affectifs chez
les enfants et les adolescents; augmentent la probabilité de
consommation d'alcool précoce (soit avant 'age de 14 ans);
et alterent la réactivitt au stress, 'numeur, la mémoire et
l'agressivité (Anda et coll.,, 2006; Dube et coll., 2006). Les
adolescents demeurent vulnérables aux mémes aléas; le
nombre d'événements stressants se produisant pendant
'adolescence permet d'établir un pronostic du risque de
dépendance aux drogues de 5 a 10 ans plus tard (King et
Chassin, 2008).

Les effets des expériences négatives vécues dans I'enfance
peuvent étre pires que ceux produits par des expériences
similaires plus tard dans la vie, car, en bas age, les schémas
cognitifs du monde et les structures cérébrales sont toujours
en cours de développement : les événements qui modifient
ces processus peuvent avorr des effets durables. Les
répercussions les plus profondes sont subies par les personnes
les plus souvent exposées aux facteurs de stress précoce. Par
exemple, la vie dans un établissement de soins, comme dans
un orphelinat, peut parfois représenter une forme d’expérience
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en bas &ge tres négative associée a de la négligence et a de la
maltraitance. Une corrélation a été établie entre la fréquentation a
long terme de ces établissements et des différences marquées
dans la structure et la fonction des régions cérébrales chargées
de réguler le traitement des émotions (Sheridan, Fox, Zeenah,
McLaughlin et Nelson, 2012; Tottenham et coll., 2010).

3.5.2 Psychopathologie et toxicomanie
parentales

Des chercheurs croient que la consommation et la maladie
mentale chez les parents influencent de plusieurs fagons le
développement de I'enfant, notamment par la transmission de
différences biologiques ou génétiques qui augmentent le risque
de problemes psychiatriques et de troubles liés aux substances,
lesquels peuvent également entrainer des effets négatifs sur les
relations parent enfant, y compris sur I'attachement (Duggal,
Carlson, Sroufe et Egeland, 2001). Il a été démontré que les
problemes de santé mentale chez les parents favorisent le
début précoce de la consommation, en partie en raison d'une
surveillance parentale insuffisante, qui expose les enfants a un
risque de victimisation et qui accroit la probabilité gu'ils s'affilient
a des pairs déviants. On associe également la consommation
chez les parents a un style parental permissif | dans ces
cas, le facteur de risque pourrait résider non pas dans la
consommation, mais plutdt dans le milieu familial.

Effets de la dépression et de I’anxiété parentales

Les antécédents parentaux de troubles liés aux substances
et de dépression, particulierement de dépression maternelle,
augmentent considérablement la probabilitt¢ de problemes
d'intériorisation et de troubles liés aux substances chez I'enfant.
En outre, 'enfant dont les deux parents souffrent de dépression
risque lui-méme d’'en subir une plus rapidement que celui dont
les parents n'ont jamais connu ces troubles, ce qui laisse croire
a un effet cumulatif. L'anxiété d'un parent augmente également
le risque de problemes d'intériorisation chez I'enfant, mais son
impact est moindre qu'il ne I'est pour la dépression. Par ailleurs,
la corrélation entre stress matermel et dépression est plus forte
pour les filles que pour les gargons, ce qui signifie que les filles
seraient plus vulnérables a ce mode particulier de transmission
du risque. Les effets des symptdmes dépressifs et anxieux
chez un parent s’'accentuent également lorsque I'enfant atteint
I'adolescence.

Les problemes de santé mentale chez les parents peuvent
aggraver les effets des autres facteurs de stress, ce qui
complique la tache pour l'enfant devant surmonter des
événements négatifs. Par exemple, par rapport a ses pairs,
le jeune qui vit un stress interpersonnel chronique élevé et un
grand nombre d'événements négatifs est plus susceptible de
subir une dépression si sa mere est elle-méme dépressive. De
méme, I'enfant qui éprouve des difficultés sur le plan social est
également plus a risque de faire une dépression si sa mere
souffre de troubles dépressifs.

Importance des milieux familiaux positifs

Les pratiques parentales positives peuvent atténuer limpact
des effets négatifs associés aux problemes de santé mentale
chezles parents. Il a été prouvé que les milieux familiaux positifs,
ou la surveillance parentale et I'affection sont présentes, limitent
les effets des événements négatifs comme la perte d'un étre
cher (Haine, Wolchik, Sandler, Millsap et Ayers, 2006), et
gu'ils peuvent également diminuer le risque de toxicomanie en
réduisant les affiliations a des pairs déviants (Nash et coll., 2005).
Alinverse, combinés & l'inhibition comportementale de 'enfant,
la surprotection ou le rejet des parents constituent des facteurs
de risque de retrait social et de problemes d'intériorisation
(Kiff, Lengua et Zalewski, 2011). La promotion de pratiques
parentales positives représente un axe d'intervention important,
surtout compte tenu du nombre croissant de données indiquant
que les comportements des parents influencent ceux que leurs
enfants adopteront avec leurs propres enfants (Neppl, Conger,
Scaramella et Ontai, 2009).

3.5.3 Déviance des pairs

Dans le développement de ladolescent, les groupes de
pairs peuvent se révéler soit des facteurs de protection, soit
des facteurs de risque. Laffiliation a des pairs toxicomanes,
déviants ou criminels augmente le risque de subir plusieurs
conséguences négatives, dont la consommation d'alcool et
de drogues, la victimisation et les problemes de santé mentale
d'extériorisation. En ce qui a trait a la voie développementale
anxiodépressive menant aux troubles liés aux substances, les
jeunes n'ayant pas de relations familiales étroites et ceux ayant
vécu des événements négatifs sont les plus portés a s'affilier
a des pairs déviants, un phénoméne que des chercheurs ont
nommé hangout coping [adaptation par les fréquentations]
(Wills, Sandy, Yaeger et Shinar, 2001). Les enfants aux pairs



antisociaux peuvent donc présenter une multitude de facteurs
les prédisposant a des problemes affectifs et de consommation.
On juge que, par rapport aux autres facteurs, les groupes de
pairs représentent 'indicateur prévisionnel de consommation le
plus immédiat, car I'exposition a la consommation des pairs, les
tentatives de reproduire leurs comportements et I'apprentissage
social a leurs cotés peuvent exercer une pression directe sur le
jeune afin gu'il consomme Iui aussi. On pense également que
les affiliations a des pairs déviants provogquent I'augmentation
des comportements d'extériorisation, dont les répercussions
négatives peuvent mener a la dépression.

Les groupes de pairs peuvent changer au fil du temps : comme
les adultes, les jeunes ont tendance a choisir des pairs qui leur
ressemblent. Des chercheurs ont suivi des jeunes de 16 a
17 ans pendant un an; ils ont constaté que les adolescents
entrent en relation avec des pairs décrivant des symptoémes
dépressifs similaires aux leurs, et qu'ils mettent fin aux relations
avec ceux dont les symptémes se sont éloignés des leurs
(Kiuru, Burk, Laursen, Nurmi et Salmela-Aro, 2012). Avec le
temps, les symptdmes dépressifs d’'une personne convergent
de plus en plus vers ceux du groupe, non pas sous l'effet de
Iinfluence sociale, mais bien sous celui de la sélection sociale.

Lorsque les relations familiales et la surveilance parentale
sont d'une grande qualité, celles-ci produisent beaucoup des
effets inverses, diminuant les affiliations des jeunes a des pairs
déviants. Familles et parents peuvent donc indirectement limiter
la consommation des adolescents en réduisant 'exposition de
ces derniers a des pairs consommateurs (Van Ryzin, Fosco et
Dishion, 2012).

3.6 Facteurs neurobiologiques et
neurochimiques influant sur la
voie anxiodépressive

Les facteurs de risque psychosociaux influencent le
fonctionnement et les comportements  affectifs en agissant
sur les systemes neuronaux et les structures cérébrales. La
présente section propose un apercu de la biologie du cerveau
correspondant a la voie développementale anxiodépressive
menant aux troubles liés aux substances.
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3.6.1 Cortex préfrontal ventromédian

On trouve dans le cortex préfrontal ventromédian plusieurs
régions corticales qui régulent les états affectifs, I'évaluation
des événements importants sur le plan motivationnel et les
comportements et processus autoréférentiels. Les perturbations
du cortex préfrontal médian sont impliquées dans les troubles
de 'numeur, le déreglement du contréle des impulsions et les
troubles liés aux substances. (Le role de cette région dans
les problemes de contrble des impulsions est abordé dans le
chapitre 2.)

Des études d'imagerie cérébrale de personnes atteintes de
troubles de 'humeur ont révélé des altérations fonctionnelles
et structurelles du cortex préfrontal ventromédian et des zones
connexes, une augmentation de la circulation sanguine ou une
accélération du métabolisme du cerveau laissant entrevoir une
hyperactivité dans cette région. Ces altérations sont le plus
souvent observées chez les personnes ayant des antécédents
familiaux de troubles de I'numeur, ce qui semble indiquer qu'une
prédisposition biologique liée a la régulation des émotions
pourrait étre héréditaire. Bien que la plupart de ces études aient
été réalisées aupres d'adultes, les quelques résultats d'études
menées aupres d'enfants concordent,

3.6.2 Amygdale

'amygdale est située dans le lobe temporal médial et fait
partie du systeme limbique. Elle participe activement au
traitement des stimuli affectifs importants (positifs et négatifs)
et a la réponse a ceux-ci (Rayport, Sani et Ferguson, 2006;
Tsuchiya, Moradi, Felsen, Yamazaki et Adolphs, 2009). Chez
les personnes aux prises avec des troubles de 'humeur ou des
froubles anxieux, la taille et la fonction de 'amygdale different
de la norme, la plupart des études faisant état d'un volume
accru et d'une hyperréactivité, surtout en combinaison avec un
niveau élevé d'anxiété et avec la présence de l'allele court du
gene transporteur de la sérotonine (Hariri et coll., 2002; Murphy
et coll., 2013).

Quelgues études avancent que les expériences vécues
dans la petite enfance peuvent altérer cette région cérébrale.
Tottenham et ses collaborateurs (2010) ont démontré que la
durée du séjour d'un enfant dans un orphelinat correspond a la
taille et a la fonction de son amygdale : plus I'enfant est adopté
tard, plus le volume de son amygdale sera considérable. La
présence d'un volume amygdalien imposant peut se traduire par
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MARTINA

Martina a 15 ans et vit avec sa mére et sa sceur ainée. Ses
parents se sont séparés lorsqu’elle avait 8 ans, mais elle

se souvient de nombreuses querelles ayant éclaté avant le
divorce. Elle se rappelle notamment deux occasions ou son
pere ivre a frappé sa mere. Martina ne s’est jamais sentie -
tres proche de son pére : il était rarement a la maison. —
Aujourd’hui, elle s’ennuie toutefois de lui, et lorsqu’ils se -
voient, elle s’efforce d’apparaitre positive et intéressante afin
que son pere apprécie sa compagnie; elle ne veut pas qu’il
sache gu'il lui a fait du mal.

Nerveuse avec les gens qu’elle ne connait pas et n’aimant
pas étre au centre de I'attention, Martina ne s’est jamais
sentie tres a 'aise avec les jeunes de son age; elle préférait
plutét passer du temps avec sa sceur et ses amis, deux
ans plus agés. Elle a commenceé a boire et a fumer de la
marijuana avec eux a 12 ans. Au début, elle n’aimait pas
¢a, mais elle ne voulait pas qu’on se moque d’elle parce
qu’elle refusait de participer. Maintenant, Martina aime boire
de l'alcool, surtout avant les fétes, parce que ca I'aide a
surmonter sa timidité. Il lui arrive parfois, lorsqu’elle est 2
tres saoule, d’avoir une aventure d’un soir. Bien que, sur -
le coup, son estime soit rehaussée (les amis de sa soceur
lui disent qu’elle est géniale), Martina revoit rarement ces
garcons. Elle se demande s'ils ont remarqué qu’elle n’est
pas intéressante.

Lorsqu’elle a le moral dans les talons, Martina prend
quelgues bieres ou fume de la marijuana seule dans

sa chambre. Ca I'aide a « décrocher » et a oublier ses
problemes, mais la tristesse revient habituellement le
lendemain. Martina a honte de cacher ce secret a sa sceur
et a sa mere, mais elle ne veut pas leur imposer un fardeau.
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I'accroissement du risque d’anxiété ou de dépression, et ce, en
raison d'une sensibilité accrue aux signaux de menace ou d'un
renforcement des sentiments de peur. Cette possibilité indique
que les milieux familiaux hostiles et les expériences négatives
vécues dans I'enfance peuvent perturber le développement du
systeme de régulation des émotions. Les recherches donnent
a penser que ces différences apparaissent assez tot dans la
vie; par exemple, il faut s'attendre a ce que le nourrisson de
4 mois faisant preuve d'une réactivité affective élevée présente
une réactivité amygdalienne accrue a 18 ans (Schwartz et
coll., 2012).

3.6.3 Striatum

On constate chez les personnes dépressives de tous ages
des structures striatales plus petites que la moyenne. Parmi
ces structures, mentionnons les noyaux gris centraux, lesquels
interviennent dans les contréles motivationnel et moteur, et le
thalamus, qui traite I'information sensorielle et agit comme relais
entre le cortex cérébral, les noyaux gris centraux et les autres
régions sous-corticales. Par exemple, il a été démontré que la
gravité des symptdbmes dépressifs est négativement corrélée a
la taille du noyau caudé, I'une des trois structures des noyaux
gris centraux. On a relevé ces différences structurelles des la
petite enfance; la petite taille de I'ovoide ganglio-thalamigue
est associée a une présence supérieure de réactivité affective,
d'anxiété, de dépression et de comportements de repli sur SO
chez les nourrissons de 18 et de 36 mois (Herba et coll., 2010).
Les différences structurelles dans ces régions cérébrales dans
la petite enfance pourraient représenter des facteurs de risque
de futurs problemes d'intériorisation, les nourrissons possédant
les structures striatales les plus petites courant le risque le
plus éleve d'éprouver de graves symptomes d'intériorisation
alavenir.

Outre ces différences structurelles, des anomalies fonctionnelles
sont également observées, dont, chez les jeunes atteints de
troubles dépressifs et anxieux, une activation cérébrale striatale
diminuée en réponse aux recompenses. On sait que la réactivité
striatale évolue pendant la puberté, le striatum réagissant de
MOoINS en MoINS aux récompenses a mesure que la maturation
progresse (Galvan, Hare, Voss, Glover et Casey, 2007). Il a
par ailleurs été démontré que la réactivité striatale est corrélée
positivement aux émotions positives, et négativement aux
symptémes dépressifs (Forbes et coll., 2010). Les différences
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individuelles dans la réactivité striatale pourraient donc étre liées
a une vulnérabilité aux émotions négatives et, par conséquent,
aux troubles de 'numeur.

3.6.4 Dopamine

La dopamine influe grandement sur la capacité des stimuli
affectifs a capter et a retenir I'attention. Les démonstrations
de cette influence sont particulierement éloquentes pour les
stimuli positifs, ce qui souleve la possibilité gu'une mauvaise
transmission de la dopamine diminue l'effet des signaux
de récompense, en influencant négativement le tonus
psychologique et en réduisant la capacité a surmonter les
défis psychosociaux (Leyton et coll., 2000). Des différences
individuelles marquées dans le fonctionnement du systeme
dopaminergique ont été constatées dans le cadre d'études
dimagerie cérébrale, dont des perturbations liées a un
trouble dépressif majeur (Moses-Kolko et coll., 2012) et une
prédisposition aux troubles liés aux substances (Casey et
coll.,, 2013; Oberlin et coll., 2013; Setiawan et call., 2014).
On ne s'entend toutefois toujours pas sur la question de savoir
si le taux de dopamine augmente ou diminue, car, selon les
conditions de réalisation du test, les deux effets sont possibles.

3.6.5 Sérotonine

La sérotonine peut avoir une incidence sur les états affectifs, et
on croit que les anomalies dans ce systeme représentent un
marqueur ou un corrélat de problemes dépressifs et anxieux.
On a fréquemment associé une suicidabilité élevée a de faibles
concentrations d'acide 5-hydroxy-indol-acétique (5-HIAA), un
produit de dégradation de la sérotonine, ce qui donne a penser
que la sérotonine serait moins active chez ces personnes que
chez les autres. En réduisant le fonctionnement du systeme
sérotoninergique en laboratoire, des chercheurs ont constaté
une réapparition passagere des symptoémes dépressifs (Young
et Leyton, 2002). De plus, linhibiteur sélectif du recaptage
de la sérotonine est le principal traitement pharmacologigue
administré aux adolescents atteints de troubles de I'humeur
et de troubles anxieux, en dépit de son risque d'induire des
états maniaques chez les jeunes (Offidani, Fava, Tomba et
Baldessarini, 2013; Rynn et coll., 2011). Malgré cette mise en
garde, des données montrent que le systeme sérotoninergique
a vraisemblablement une influence biologique commune sur la
dépression et I'anxiété, influence possiblement liée a I'incapacité
fondamentale d'une personne a réguler ses émotions.
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Les difficultés sur le plan de l'autorégulation émotionnelle
peuvent amener la personne a tenter d'autres moyens pour
se soulager, comme la consommation d'alcool ou de drogues.
Les problemes de régulation émotionnelle peuvent également
étre a l'origine de risques a la fois pour les troubles de I'numeur
et pour les difficultés liees a la régulation du comportement
(p. ex. consommation de substances). Ainsi, l'anomalie
sérotoninergique et le déficit d'autorégulation pourraient se
révéler des facteurs communs aux deux problemes.

En outre, selon des études de neuroimagerie fonctionnelle, la
sérotonine jouerait un réle important dans les troubles de 'humeur,
les troubles anxieux et les troubles liés au stress, notamment
dans les perturbations de ses récepteurs (Parsey et coll,, 2010;
Sullivan et coll., 2013) et dans sa propre sécrétion (Rosa-Neto
et coll., 2004). En raison de restrictions sur la conduite de ce
type d'études chez les mineurs, ces recherches ont toutefois été
limitées aux adultes. Enrevanche, desindices indirects permettent
d'évaluer la fonction sérotoninergique chez les adolescents,
comme les concentrations sanguines de prolactine et de cortisol
& la suite de la prise d'un médicament sérotoninergique. A ce
sujet, Birmaher et Heydl (2001) ont constaté, dans le cadre de
leur revue d'études menées aupres d'enfants et d'adolescents
dépressifs, guune stimulation sérotoninergique entraine des
anomalies semblables a celles observées chez les enfants
non dépressifs ayant des antécédents familiaux de dépression
majeure. Ensemble, ces études indiquent que le systeme
sérotoninergique pourrait étre un indicateur biologique de la
vulnérabilité aux problemes affectifs.

3.6.6 Hormones du stress et hormones
sexuelles

Apres gu'une personne a été exposée a des événements
stressants, son hypothalamus, son hypophyse et ses glandes
surrénales ('axe HHS) liberent du cortisol, de la prolactine
et d'autres hormones dans le sang. Active brievement,
cet axe (le systeme de réponse au stress du cerveau) peut
S'avérer bénéfique, car il aide la personne a gérer son stress.
Cependant, les activations prolongées ou mal régulées peuvent
entrainer des conséguences indésirables et, inversement,
diminuer les capacités de gestion du stress (McEwen, 2000;
Sapolsky, 1996).

Les études portant sur des adultes atteints de dépression
ont révélé de maniere constante des dysfonctionnements de
'axe HHS. Les résultats sont toutefois moins concluants chez
les enfants et les adolescents, ce qui reflete possiblement
linfluence de facteurs supplémentaires comme I'age, le sexe,
le stade de maturation, 'exposition au stress et les antécédents
familiaux de maladie mentale. Des dysfonctionnements de
laxe HHS chez les enfants et les adolescents atteints de
troubles de I'numeur ont toutefois bel et bien été constatés.
Par exemple, ces jeunes présentent un taux d’hormones de
croissance anormal, ce qui semble un marqueur général de
vulnérabilité  aux problemes d'intériorisation. Les facteurs
de stress précoce et les milieux familiaux négatifs (p. ex.
maltraitance, conflits familiaux, divorce, déces) ont un profond
impact sur le fonctionnement de 'axe HHS, ce qui accralt la
vulnérabilité au stress. Les expériences stressantes peuvent
par la suite augmenter la probabilité de vivre des problemes
d'intériorisation et, plus tard, des problemes liés aux substances
par lintermédiaire de I'automédication et de l'influence de pairs
déviants. Par exemple, les garcons de 10 a 12 ans dont le pere
a un trouble lié aux substances présentent des taux de cortisol
anormaux lorsgu'ils appréhendent un événement stressant;
les différences individuelles dans ces réponses permettent de
pronostiquer la consommation de substances quatre ans plus
tard (Moss, Vanyukov, Yao et Kirillova, 1999).

Les homones  sexuelles  (testostérone,  cestrogene,
androstenedione, etc.) peuvent également influer sur 'nhumeur;
parexemple, les changements rapides se produisant ala puberté
peuvent entrainer des sautes d’humeur et une augmentation
des émotions négatives. Ces modifications de 'humeur peuvent
a leur tour déclencher des problemes d'intériorisation chez
les personnes présentant d'autres vulnérabilités biologiques,
tempéramentales ou psychosociales. Les taux d’hormones
sexuelles sont également associés a la réactivite affective, et
iIs peuvent attiser les conflits interpersonnels; par exemple, |l
existe une corrélation entre la réactivité a la testostérone et les
problemes familiaux.

La faible réactivite aux hormones sexuelles, surtout en
combinaison avec une hyperactivité de I'axe HHS (qui peut étre
soit héritée, soit fagonnée par des expériences vécues dans
'enfance), pourrait indiquer une vulnérabilité biclogique aux



événements stressants. La suppression de I'axe gonadique en
réaction a I'hyperactivité de 'axe HHS est également possible,
comme quoi les expériences négatives vécues dans I'enfance
peuvent influer négativement sur les réponses biologiques aux
futurs stress. En raison de ces facteurs biologiques, certains
jeunes pourraient devenir plus vulnérables que dautres a
linfluence des facteurs de stress environnementaux.

3.7 Conclusion : briser le
cercle vicieux des problémes
d’intériorisation et de la
toxicomanie

L'alcool et les drogues ont des effets marqués sur I'humeur :
effets aigus, bien slr, mais également chroniques par la suite.
La consommation de substances chez les jeunes prédisposés
ades problemes d'intériorisation pourrait a long terme exacerber
les symptoémes préexistants. Les troubles de I'humeur et
les troubles anxieux peuvent également étre aggravés par
les symptdmes de sevrage, dont l'anxiété, la nervosité et la
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dépression, ainsi que par d'autres sensations physiques liées
a lanxiété comme I'augmentation de la fréquence cardiaque,
les tremblements et la transpiration. A long terme, le sevrage
peut lui-méme entrainer laugmentation des problemes
d'intériorisation. Lorsque les jeunes apprennent qu'ils peuvent
soulager ces symptdmes en augmentant leur consommation de
substances, des processus de renforcement négatif peuvent
les motiver a en consommer davantage, enclenchant un cercle
vicieux de consommation et de mésusage de substances.

En définitive, la probabilitt qu'une personne développe des
problemes d'intériorisation et de consommation dépend
d'une interaction complexe entre des facteurs biologiques,
environnementaux et psychologiques (voir la figure 14).
L'acquisition d'une meilleure compréhension de la voie
anxiodépressive menant a la consommation et des facteurs qui
influencent la progression sur cette voie pourrait nous permettre
de mieux saisir comment les dépendances s'installent. Elle
pourrait également nous aider a définir des cibles d'intervention,
de prévention et de traitement axées sur une voie particuliere.

Figure 14. Résumé du modele développemental des problemes d'intériorisation et de la toxicomanie

Influences
environnementales

Adversité dans I'enfance

RS \

Attentes et motivations
vis-a-vis de la consommation

Automédication

Pratiques parentales
Attachement Copioruibas
Vulnérabilité psychologique [—*
Groupe de pairs
. .
Tempérament
\ Névrosisme, anxiété, p | N
_ (" Vuinérabilité biologique ) sensibilité, désespoir Consommation de
Psychopathologie et/ou o
X . Inhibition comportementale substances
toxicomanie parentale Sexe
Alléles représentant un \ ) Début précoce
risque genetique Episodes de consommation
Fonction et structure ' N excessive
cérebrales Psychopathologie Consommation chronique
Systéme dopaminergique ) o /
. ] ) ) Dépression ‘
\Systeme sérotoninergique )
Anxiété ( . )
\_ ) Dépendance

68




TOXICOMANEE AU CANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans I’enfance et ’adolescence %

Références

Altmann, E. O., et |. H. Gotlib. « The social behavior of
depressed children: An observational study »,
Journal of Abnormal Child Psychology, vol. 16, n° 1,
1988, p. 29-44.

Anda, R. F, V. J. Felitti, J. D. Bremner, J. D. Walker,
C. Whitfield, B. D. Perry ... W. H. Giles.
« The enduring effects of abuse and related
adverse experiences in childhood: A
convergence of evidence from neurobiology and
epidemiology », European Archives of Psychiatry
and Clinical Neuroscience, vol. 256, n° 3, 20086,
p. 174-186.

Andersen, S. L., et M. H. Teicher. « Desperately driven
and no brakes: Developmental stress exposure
and subsequent risk for substance abuse »,
Neuroscience and Biobehavioral Reviews, vol. 33,
n° 4, 2009, p. 516-524.

Bakermans-Kranenburg, M. J., et M. H. van lizendoorn.
« Genetic vulnerability or differential susceptibility
in child development; The case of attachment »,
Journal of Child Psychology and Psychiatry, vol. 48,
n° 12, 2007, p. 1160-1173.

Birmaher, B., et P. Heydl. « Biological studies in depressed
children and adolescents », International Journal
of Neuropsychopharmacology, vol. 4, n° 2, 2001,
p. 149-157.

Brunelle, C., J. M. Assaad, S. P. Barrett, C. Avila,
P. J. Conrod, R. E. Tremblay et R. O. Pinl.
« Heightened heart rate response to alcohol
intoxication is associated with a reward-seeking
personality profile », Alcoholism. Clinical
and Experimental Research, vol. 28, n° 3, 2004,
p. 394-401.

Buckner, J. D., N. B. Schmidt, A. R. Lang, J. W. Small,
R. C. Schlauch et P. M. Lewinsohn. « Specificity of
social anxiety disorder as a risk factor for alcohol
and cannabis dependence », Journal of Psychiatric
Research, vol. 42, n° 3, 2008, p. 230-239.

Carlson, V., D. Cicchetti, D. Barnett et K. Braunwald.
« Disorganized/disoriented attachment relationships
in maltreated infants », Developmental Psychology,
vol, 25, n° 4, 1989, p. 525-531.

Casey, K. F.,, C. Benkelfat, M. V. Cherkasova, G. B. Baker,
A. Dagher et M. Leyton. « Reduced dopamine
response to amphetamine in subjects at ultra-high
risk for addiction », Biological Psychiatry (publication
électronique avant I'impression), 2013.

Caspi, A., J. McClay, T. E. Moffitt, J. Mill, J. Martin, I. W. Craig,
A. Taylor et R. Poulton. « Role of genotype in the
cycle of violence in maltreated children », Science,
vol, 297, n° 5682, 2002, p. 851-854.

Caspi, A., T. E. Moffitt, D. L. Newman et P. A, Silva.
« Behavioral observations at age 3 years predict
adult psychiatric disorders: Longitudinal evidence
from a birth cohort », Archives of General Psychiatry,
vol. 53, n° 11, 1996, p. 1033-1039.

Caspi, A., K. Sugden, T. E. Moffitt, A. Taylor, I. W. Craig,
H. Harrington, ... R. Poulton. « Influence of life stress
on depression: Moderation by a polymorphism in the
5-HTT gene », Science, vol. 301, n° 5631, 2003,
p. 386-389.

Castellanos-Ryan, N., S. Parent, F. Vitaro, R. E. Tremblay et
J. R. Séguin. « Pubertal development, personality,
and substance use: A 10-year longitudinal study
from childhood to adolescence », Journal of
Abnormal Psychology, vol. 122, 2013, p. 782-796

Conrod, P. J., R. O. Pihl, S. H. Stewart et M. Dongier.
« Validation of a system of classifying female
substance abusers on the basis of personality and
motivational risk factors for substance abuse »,
Psychology of Addictive Behaviors, vol. 14, n° 3,
2000, p. 243-256.

Conway, K. P., W. Compton, F. S. Stinson et B. F. Grant.
« Lifetime comorbidity of DSM-IV mood and anxiety
disorders and specific drug use disorders: Results
from the National Epidemiologic Survey on Alcohol
and Related Conditions », Journal of Clinical
Psychiatry, vol. 67, n° 2, 2008, p. 247-257.



Cote, S. M., M. Boivin, X. Liu, D. S. Nagin, M. Zoccalillo et
R. E. Tremblay. « Depression and anxiety symptoms:
Onset, developmental course and risk factors during
early childhood », Journal of Child Psychology and
Psychiatry, vol. 50, n° 10, 2009, p. 1201-1208.

Cuijpers, P., F. Smit, B. W. Penninx, R. de Graaf, M. ten Have
et A. T. Beekman. « Economic costs of neuroticism:
A population-based study », Archives of General
Psychiatry, vol. 67, n° 10, 2010, p. 1086-1093.

Dawson, D. A, R. B. Goldstein, H. B. Moss, T. Li et
B. F. Grant. « Gender differences in the relationship
of internalizing and externalizing psychopathology
to alcohol dependence: Likelihood, expression and
course », Drug and Alcohol Dependence, vol. 112,
n° 1-2, 2010, p. 9-17.

Dube, S. R., J. W. Miller, D. W. Brown, W. H. Giles,
V. J. Felitti, M. Dong et R. F. Anda. « Adverse
childhood experiences and the association with ever
using alcohol and initiating alcohol use during
adolescence », Journal of Adolescent Health, vol.
38, n° 4, 2006, p. 444.e1-444.e10.

Duggal, S., E. A Carlson, L. A. Sroufe et B. Egeland.
« Depressive symptomatology in childhood and
adolescence », Development and Psychopathology,
vol, 13, n° 1, 2001, p. 143-164.

Dunkley, D. M., C. A. Sanislow, C. M. Girilo et
T. H. McGlashan. « Self-criticism versus neuroticism
in predicting depression and psychosocial
impairment for 4 years in a clinical sample »,
Comprehensive Psychiatry, vol. 50, n° 4, 2009,
p. 335-346.

Edwards, A. C., H. Larsson, P. Lichtenstein et K. S. Kendler.
« Early environmental influences contribute to
covariation between internalizing symptoms
and alcohol intoxication frequency across
adolescence », Addictive Behaviors, vol. 36, n° 3,
2011, p. 175-182.

Fergusson, D. M., J. M. Boden et L. J. Horwood. « Structural
models of the comorbidity of internalizing disorders
and substance use disorders in a longitudinal
birth cohort », Social Psychiatry and Psychiatric
Epidemiology, vol. 46, n° 10, 2011, p. 933-942.

70 N de lutte > les tox anies

$% TOXICOMANE AU CANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans ’enfance et I’adolescence

Finkel, D., et A. P. Matheny. « Genetic and environmental
influences on a measure of infant attachment
security », Twin Research and Human Genetics,
vol. 3, n° 4, 2000, p. 242-250.

Forbes, E. E., N. D. Ryan, M. L. Phillips, S. B. Manuck,
C. M. Worthman, D. L. Moyles, ... R. E. Dahl.
« Healthy adolescents’ neural response to reward:
Associations with puberty, positive affect, and
depressive symptoms », Journal of the American
Academy of Child and Adolescent Psychiatry, vol. 49,
n°2, 2010, p. 162-172.e5.

Galvan, A., T. Hare, H. Voss, G. Glover et B. J. Casey. « Risk-
taking and the adolescent brain: Who is at risk? »,
Developmental Science, vol. 10, 2007, p. F8-F14.

Grant, V. V., S. H. Stewart et C. D. Birch. « Impact of positive
and anxious mood on implicit alcohol-related
cognitions in intemally motivated undergraduate
drinkers », Addictive Behaviors, vol. 32, n° 10, 2007,
p. 2226-2237.

Gunnar, M. R., et B. Donzella. « Social regulation of the
cortisol levels in early human development »,
Psychoneuroendocrinology, vol. 27, n° 1-2, 2002,
p. 199-220.

Haine, R. A., S. A. Wolchik, I. N. Sandler, R. E. Millsap et
T. S. Ayers. « Positive parenting as a protective
resource for parentally bereaved children », Death
Studies, vol. 30, n° 1, 2006, p. 1-28.

Hariri, A. R., V. S. Mattay, A. Tessitore, B. Kolachana, F. Fera,
D. Goldman, ... D. R. Weinberger. « Serotonin
transporter genetic variation and the response of
the human amygdala », Science, vol. 297, 2002,
p. 400-408.

Hasking, P., M. Lyvers et C. Carlopio. « The relationship
between coping strategies, alcohol expectancies,
drinking motives and drinking behaviour », Addictive
Behaviors, vol. 36, n° 5, 2011, p. 479-487.

Herba, C. M., S. J. Roza, P. Govaert, J. van Rossum,
A. Hofman, V. Jaddoe, ... H. Tiemeier. « Infant brain
development and vulnerability to later internalizing
difficulties: The Generation R study », Journal of
the American Academy of Child and Adolescent
Psychiatry, vol. 49, n° 10, 2010, p. 1053-1063.



TOXICOMANEE AU CANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans I’enfance et ’adolescence %

Herman, A. |., et K. N. Balogh. « Polymorphisms of the
serotonin transporter and receptor genes:
Susceptibility to substance abuse », Journal of
Substance Abuse and Rehabilitation, vol. 3, 2012,
p. 49-57.

Kagan, J. « Temperament and the reactions to unfamiliarity »,
Child Development, vol. 68, n° 1, 1997, p. 139-143,

Kagan, J., J. S. Reznick et N. Snidman. « The physiology and
psychology of behavioral inhibition in children », Child
Development, vol, 68, n° 6, 1987, p. 1459-1473.

Kagan, J., J. S. Reznick et N. Snidman. « Biological bases of
childhood shyness », Science, vol. 240, n° 4849,
1988, p. 167-171.

Kaplow, J. B., P. J. Curran, A. Angold et E. J. Costello. « The
prospective relation between dimensions of anxiety
and the initiation of adolescent alcohol use », Journal
of Clinical Child and Adolescent Psychology, vol. 30,
n° 3, 2001, p. 316-326.

Karam, E. G., M. J. Friedman, E. D. Hil, R. C. Kessler,
K. A. McLaughlin, M. Petukhova, ... K. C. Koenen.
« Cummulative traumas and risk thresholds:
12-month PTSD in the World Mental Health (WMH)
surveys », Depression and Anxiety, vol. 31, n° 2,
2014, p. 130-142.

Karg, K., M. Burmeister, K. Shedden et S. Sen. « The serotonin
transporter promoter variant (5-HTTLPR), stress,
and depression meta-analysis revisited: Evidence of
genetic moderation », Archives of General Psychiatry,
vol, 68, n° 5, 2011, p. 444-454.,

Kessler, R. C., J. Ormel, M. Petukhova, K. A. MclLaughlin,
J. G. Green, L. J. Russo, ... T. B. Ustun.
« Development of lifetime comorbidity in the World
Health Organization world mental health surveys »,
Archives of General Psychiatry, vol. 68, n° 1, 2011,
p. 90-100.

Kiff, C. J., L. J. Lengua et M. Zalewski. « Nature and nurturing:
Parenting in the context of child temperament »,
Clinical Child and Family Psychology Review, vol. 14,
n° 3, 2011, p. 2561-301.

King, K. M., et L. Chassin. « Adolescent stressors,
psychopathology, and young adult substance
dependence: A prospective study », Journal of
Studies on Alcohol and Drugs, vol. 69, n° 5, 2008,
p. 629-638.

Kiuru, N., W. J. Burk, B. Laursen, J. Nurmi et K. Salmela-Aro.
« Is depression contagious? A test of altemative peer
socialization mechanisms of depressive symptoms
in adolescent peer networks », Journal of Adolescent
Health, vol. 50, n° 3, 2012, p. 2560-255.

Koestner, R., D. C. Zuroff et T. A. Powers. « Family origins
of adolescent self-criticism and its continuity into
adulthood », Journal of Abnormal Psychology,
vol. 100, n° 2, 1991, p. 191-197.

Lewinsohn, P. M., I. H. Gotlib, M. Lewinsohn, J. R. Seeley et
N. B. Allen. « Gender differences in anxiety disorders
and anxiety symptoms in adolescents », Journal
of Abnormal Psychology, vol. 107, n° 1, 1998,

p. 109-117.

Leyton, M., S. N. Young, R. O. Pihl, S. Etezadi, C. Lauze,
P Blier, ... C. Benkelfat. « Effects on mood of acute
phenylalanine/tyrosine depletion in healthy women »,
Neuropsychopharmacology, vol. 22, 2000, p. 52-63.

MacDonald, A. B., J. M. Baker, S. H. Stewart et M. Skinner.
« Effects of alcohol on the response to
hyperventilation of participants high and low in anxiety
sensitivity », Alcoholism: Clinical and Experimental
Research, vol. 24, n° 11, 2000, p. 1656-1665.

Mackie, C. J., N. Castellanos-Ryan et P. J. Conrod.
« Personality moderates the longitudinal relationship
between psychological symptoms and alcohol use in
adolescents », Alcoholism: Clinical and Experimental
Research, vol. 35, n° 4, 2011, p. 703-716.

McEwen, B. S. « The neurobiology of stress: From serendipity
to clinical relevance », Brain Research, vol. 886,
2000, p. 172-1809.

Mesman, J., et H. M. Koot. « Child-reported depression
and anxiety in preadolescence: Il. Preschool
predictors », Journal of the American Academy of
Child and Adolescent Psychiatry, vol. 39, n° 11,
2000, p. 1379-1386.



Mesman, J., et H. M. Koot. « Early preschool predictors of
preadolescent interalizing and externalizing DSM-IV
diagnoses », Journal of the American Academy of
Child and Adolescent Psychiatry, vol. 40, n° 9, 2001,
p. 1029-1036.

Moses-Kolko, E. L., J. C. Price, K. L. Wisner, B. H. Hannusa,
C. C. Meltzer, S. L. Berga, ... W. C. Drevets.
« Postpartum and depression status are associated
with lower [11CJraclopride BPND in reproductive-age
women », Neuropsychopharmacology, vol. 37, n° 6,
2012, p. 1422-1432.

Moss, H. B., M. Vanyukoy, J. K. Yao et G. P. Kirillova.
« Salivary cortisol responses in prepubertal boys: The
effects of parental substance abuse and association
with drug use behavior during adolescence »,
Biological Psychiatry, vol. 45, 1999, p. 1293-1299.

Mueser, K. T., S. D. Rosenberg, L. A. Goodman et
S. L. Trumbetta. « Trauma, PTSD, and the course
of severe mental illness: an interactive model »,
Schizophrenia Research, vol. 53, n° 1-2, 2002,
p. 123-143.

Murphy, S. E., R. Norbury, B. R. Godlewska, P. J. Cowen,
Z. M. Mannie, C. J. Harmer et M.R. Munafo. « The
effect of the serotonin transporter polymorphism
(6-HTTLPR) on amygdala function: A meta-analysis »,
Molecular Psychiatry, vol. 18, 2013, p. 512-520.

Nash, S. G., A. McQueen et J. H. Bray. « Pathways to
adolescent alcohol use: Family environment, peer
influence, and parental expectations », Journal of
Adolescent Health, vol. 37, n° 1, 2005, p. 19-28.

Neppl, T. K., R. D. Conger, L. V. Scaramella et
L. L. Ontal. « Intergenerational continuity in parenting
behavior: Mediating pathways and child effects »,
Developmental Psychology, vol. 45, n° 5, 2009,
p. 1241-1256.

Nolte, T., J. Guiney, P. Fonagy, L. C. Mayes et P. Luyten.
« Interpersonal stress regulation and the
development of anxiety disorders; An attachment-
based developmental framework », Frontiers in
Behavioral Neuroscience, vol. 5, 2011, p. 55.

72 n de Iut

$% TOXICOMANE AU CANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans ’enfance et I’adolescence

Oberlin, B. G., M. Dzemidzic, S. M. Tran, C. M. Soeurt,
D. S. Albrecht, K. K. Yoder et D. A. Kareken.
« Beer flavor provokes striatal dopamine release
in male drinkers:; Mediation by family history of
alcoholism », Neuropsychopharmacology, vol. 38,
2013, p. 1617-1624.

Offidani, E., G. A. Fava, E. Tomba et R. J. Baldessarini.
« Excessive mood elevation and behavioral activation
with antidepressant treatment of juvenile depressive
and anxiety disorders: A systematic review »,
Psychotherapy and Psychosomatics, vol. 82, 2013,
p. 132-141.

O'Nell, K. A., B. T. Conner et P. C. Kendall. « Internalizing
disorders and substance use disorders in youth:
Comorbidity, risk, temporal order, and implications for
intervention », Clinical Psychology Review, vol. 31,
n° 1, 2011, p. 104-112.

Orth, U., R. W. Robins et B. W. Roberts. « Low self-esteem
prospectively predicts depression in adolescence and
young adulthood », Journal of Personality and Social
Psychology, vol. 95, n° 3, 2008, p. 695-708.

Pardini, D., H. R. White et M. Stouthamer-Loeber. « Early
adolescent psychopathology as a predictor of
alcohol use disorders by young adulthood », Drug
and Alcohol Dependence, vol. 88, suppl. 1, 2007,
p. S38-349.

Parsey, R. V., R. T. Ogden, J. M. Miller, A. Tin, N. Hesselgrave,
E. Goldstein, ... J. J. Mann. « Higher serotonin
1A binding in a second major depression cohort:
Modeling and reference region considerations »,
Biological Psychiatry, vol. 68, 2010, p. 170-178

Patterson, G. R., B. D. DeBaryshe et E. Ramsey.
« A developmental perspective on antisocial
behavior », American Psychologist, vol. 44, n° 2,
1989, p. 329-335.

Pergamin-Hight, L., M. J. Bakermans-Kranenburg,
M. H. van lizendoomn et Y. Bar-Haim. « Variations in
the promotor region of the serotonin gene and biased
attention for emotional information: A meta-analysis »,
Biological Psychiatry, vol. 71, 2012, p. 373-379.



TOXICOMANEE AU CANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans I’enfance et ’adolescence %

Rayport, M., S. Sani et S. M. Ferguson. « Olfactory gustatory
responses evoked by electrical stimulation of
amygdalar region in man are qualitatively modifiable
by interview content: Case report and review »,
International Review of Neurobiology, vol. 76, 2006,
p. 3542,

Rosa-Neto, P., M. Diksic, H. Okazawa, M. Leyton,
N. Ghadirian, S. Mzengeza, ... C. Benkelfat.
« Measurement of brain regional a-["'C]methyl-L-
tryptophan trapping, as a measure of serotonin
synthesis, in medication-free patients with major
depression », Archives of General Psychiatry, vol. 61,
n° 6, 2004, p. 556-563.

Rynn, M., A. Puliafico, C. Heleniak, P. Rikhi, K. Ghalib et
H. Vidar. « Advances in pharmacotherpy for pediatric
anxiety disorders », Depression and Anxiety, vol. 28,
2011, p. 76-87.

Santé Canada. Enquéte de surveillance canadienne de la
consommation d'alcool et de drogues, 2011,

Sapolsky, R. M. « Why stress is bad for your brain », Science,
vol. 273, 1996, p. 749-750.

Saraceno, L., M. Munafo, J. Heron, N. Craddock et
M. Van Den Bree. « Genetic and non-genetic
influences on the development of co-occurring
alcohol problem use and internalizing symptomatology
in adolescence: A review », Addiction, vol. 104, n° 7,
2009, p. 1100-1121.

Schwartz, C. E., P. S. Kunwar, D. N. Greve, J. Kagan,
N. C. Snidman et R. B. Bloch. « A phenotype of early
infancy predicts reactivity of the amygdala in male
adults », Molecular Psychiatry, vol. 17, n° 10, 2012,
p. 1042-1050.

Schwartz, C. E., C. I. Wright, L. M. Shin, J. Kagan et
S. L. Rauch. « Inhibited and uninhibited infants “grown
up”: Adult amygdalar response to novelty », Science,
vol. 300, n° 5627, 2003, p. 1952-1953.

Setiawan, E., R. O. Pihl, A. Dagher, H. Schlagintweit, K. F.
Casey, C. Benkelfat et M. Leyton. « Differential
striatal dopamine responses following oral alcohol
in individuals at varying risk for dependence »,
Alcoholism. Clinical and Experimental Research,
vol, 38, n° 1, 2014, p. 126-134.

Shanahan, L., W. E. Copeland, E. J. Costello et
A. Angold. « Child-, adolescent- and young adult-
onset depressions: Differential risk factors in
development? », Psychological Medicine, vol. 41,
n° 11, 2011, p. 2265-2274.

Sheeber, L. B., B. Davis, C. Leve, H. Hops et E. Tildesley.
« Adolescents’ relationships with their mothers
and fathers: Associations with depressive disorder
and subdiagnostic symptomatology », Journal
of Abnormal Psychology, vol. 116, n° 1, 2007,
p. 144-154.,

Sheridan, M. A., N. A. Fox, C. H. Zeenah, K. A. McLaughlin
et C.A. Nelson. « Variation in neural development
as a result of exposure to institutionalization
early in childnhood », Proceedings of the National
Academy of Sciences of the USA, vol, 109, 2012,
p. 12927-12932.

Sherry, S. B., P. L. Hewitt, S. H. Stewart, A. L. Mackinnon,
A. R. Mushquash, G. L. Flett et D. L. Sherry. « Social
disconnection and hazardous drinking mediate the
link between perfectionistic attitudes and depressive
symptoms », Journal of Psychopathology and
Behavioral Assessment, vol, 34, 2012, p. 370-381.

Simantoy, E., C. Schoen et J. D. Klein. « Health-compromising
behaviors: Why do adolescents smoke or drink?
Identifying underlying risk and protective factors »,
Archives of Pediatrics and Adolescent Medicine,
vol. 164, n° 10, 2000, p. 1025-1033.

Stappenbeck, C. A., M. Bedard-Gilligan, C. M. Lee et
D. Kaysen. « Drinking motives for self and others
predict alcohol use and consequences among
college women: The moderating effects of PTSD »,
Addictive Behaviors, vol. 38, n° 3, 2013,
p. 1831-1839.

Statistique Canada. Enquéte sur la santé dans les collectivites
canadiennes, 2003.

Stein, M. B., N. J. Schork et J. Gelemter. « Gene-by-
environment (serotonin transporter and childhood
maltreatment) interaction for anxiety sensitivity, an
intermediate phenotype for anxiety disorders »,
Neuropsychopharmacology, vol. 33, n° 2, 2008,
p. 312-319.



Stewart, S. H., et M. G. Kushner. « Introduction to the special
issue on anxiety sensitivity and addictive behaviors »,
Addictive Behaviors, vol. 26, 2001, p. 775-785.

Stewart, S. H., T. A. Mitchell, K. D. Wright et P. Loba. « The
relations of PTSD symptoms to alcohol use and
coping drinking in volunteers who responded to
the Swissair Flight 111 airline disaster », Journal of
Anxiety Disorders, vol. 18, 2004, p. 51-68.

Sullivan, G. M., R. T. Ogden, Y. Y. Huang, M. A. Oguendo,
J. J. Mann et R. V. Parsey. « Higher in vivo serotonin-
1a binding in posttraumatic stress disorder: A PET
study with [11C]WAY-100635 », Depression and
Anxiety, vol. 30, 2013, p. 197-206

Tandon, M., E. Cardeli et J. Luby. « Internalizing disorders in
early childhood: A review of depressive and anxiety
disorders », Child and Adolescent Psychiatric Clinics
of North America, vol. 18, n° 3, 2009, p. 593-610.

Timbremont, B., et C. Braet. « Brief report: A longitudinal
investigation of the relation between a negative
cognitive triad and depressive symptoms in
youth », Journal of Adolescence, vol. 29, n° 3, 2006,
p. 4563-458.

Tottenham, N., T. A. Hare, B. T. Quinn, T. W. McCarry,
M. Nurse, T. Gilhooly, ... B. J. Casey. « Prolonged
institutional rearing is associated with atypically
large amygdala volume and difficulties in emotion
regulation », Developmental Science, vol, 13, n° 1,
2010, p. 46-61.

Tsuchiya, N., F. Moradi, C. Felsen, M. Yamazaki et
R. Adolphs. « Intact rapid detection of fearful faces
in the absence of the amygdala », Nature Reviews
Neuroscience, vol. 12, 2009, p. 1224-1225.

van lizendoormn, M. H., J. Belsky et M. J. Bakermans-
Kranenburg. « Serotonin transporter genotype
S5HTTLPR as a marker of differential susceptibility?
A meta-analysis of child and adolescent gene-by-
environment studies », Translational Psychiatry,
vol, 2, 2012, p. e147.

74 n de Iut

$% TOXICOMANE AU CANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans ’enfance et I’adolescence

Van Ryzin, M. J., G. M. Fosco et T. J. Dishion. « Family
and peer predictors of substance use from early
adolescence to early adulthood: An 11-year
prospective analysis », Addictive Behaviors, vol. 37,
n°12, 2012, p. 1314-1324.

Wills, T. A, J. M. Sandy, A. Yaeger et O. Shinar. « Family risk
factors and adolescent substance use: Moderation
effects for temperament dimensions », Developmental
Psychology, vol. 37, n° 3, 2001, p. 283-297.

Wittchen, H. U., C. Frohlich, S. Behrendt, A. Gunther, J. Rehm,
P Zimmermann, ... A. Perkonigg. « Cannabis use
and cannabis use disorders and their relationship to
mental disorders: A 10-year prospective-longitudinal
community study in adolescents », Drug and Alcohol
Dependence, vol. 88, suppl. 1, 2007, p. S60-S70.

Woicik, P. A., P. J. Conrod, S. H. Stewart et R. O. Pihl. « The
Substance Use Risk Profile Scale: A scale measuring
traits linked to reinforcement-specific substance
use profiles », Addictive Behaviors, vol. 34, 2009,

p. 1042-1055.

Young, S. N., et M. Leyton. « The role of serotonin in human
mood and social interaction: Insight from altered
tryptophan levels », Pharmacology, Biochemistry and
Behavior, vol. 71, n® 4, 2002, p. 857-865.



TOXICOMANEE AU CANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans I’enfance et ’adolescence %



Approche
développementale a
I’égard de la prévention
et de l'intervention

Line Brotnow et Rajita Sinha

Apercu
e En envisageant la toxicomanie selon un point de vue développemental — c’est-a-dire en abordant
les facteurs de risque personnels et contextuels en fonction du stade de développement au

moment ou ils deviennent pertinents — nous pourrions détecter les personnes a risque plus
rapidement.

e Pour rendre les interventions plus efficaces, nous devons déterminer les mécanismes causaux
sous-tendant la vulnérabilité générale des gens a la consommation de substances.

e Bien que la plupart des recherches sur la prévention portent principalement sur I'adolescence, les
interventions chez les préadolescents pourraient aider a prévenir la consommation chez les jeunes.

e |'amélioration des compétences parentales pourrait contribuer a compenser I'exposition dans la
petite enfance aux facteurs de risque associés a la toxicomanie et a la maladie mentale d’un parent,
en renforgant I'attachement parent-enfant, et en réduisant les déreglements comportementaux et
émotionnels.

e Comme les enfants d’age scolaire sont soumis a des impératifs scolaires et sociaux de plus en
plus lourds, les interventions aux niveaux individuel, familial et scolaire peuvent cibler des profils de
risque précis tout en favorisant I’'adaptation sociale et en renforcant le sentiment d’auto-efficacité.

e Compte tenu de I'importance accrue de I'environnement social élargi des adolescents, les
programmes individuels et scolaires devraient étre complétés par des initiatives communautaires.

e Atous les stades de développement, les interventions devraient étre personnalisées et
interdisciplinaires, et elles devraient s’effectuer en fonction du niveau de développement. En outre,
elles devraient étre mises en ceuvre dans des contextes individuels et sociaux variés.
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4.1 Comprendre le risque
développemental et la résilience
pour des interventions de

prévention plus efficaces

La prévention vise a recourir a des interventions systématiques
et opportunes pour éviter les voies développementales
susceptibles de mener a des résultats négatifs. La recherche
peut orienter les efforts de prévention de la toxicomanie de
deux principales fagons : en fixant les criteres de détection des
personnes a risque et en définissant des cibles d'intervention.
Fait important, ces approches peuvent se chevaucher, ce quii
signifie que les facteurs permettant de dépister les jeunes a
risque peuvent également devoir étre ciblés dans la prévention.

Bien que le présent rapport examine le risque et la résilience
sous de nombreux angles différents, dont les facteurs
neurobiologiques et génétiques, les traits de personnalité et
le parentage, nombre des conclusions vy figurant ne peuvent
se traduire directement en efforts de prévention. Par exemple,
malgré la croissance rapide du nombre de publications a leur
sujet, les techniques génétiques, neuroendocriniennes et de
neuroimagerie ne peuvent toujours ni servir concretement a
dépister les enfants a risque, ni fournir des cibles d'intervention
directes. En fait, 'acces limité a ces outils ainsi que les colts
relativement élevés entrainés par le dépistage a grande échelle
ont pour effet de diminuer la valeur de ces techniques en
matiere de prévention.

Cela dit, les conclusions issues du domaine en pleine
effervescence de la neurobiclogie ont fourni des preuves
incontestables que les expériences vécues dans la petite
enfance peuvent modifier le cerveau, et quelles peuvent
permettre de prédire les problemes comportementaux et
affectifs ainsi que la consommation et I'abus de substances,
ce qui confirme lmportance de concevoir des interventions
précoces pour cibler et inverser ces changements.

Les nombreux facteurs de risque personnels et
contextuels influant sur les comportements  d'intériorisation
et dextériorisation dépendent en parte du stade de
développement de la personne. Une maniere relativement
nouvelle de conceptualiser la prévention de la toxicomanie
consiste a intégrer les connaissances sur la fagon dont le
cerveau et le corps en développement et les rbles sociaux
évolutifs interagissent avec les facteurs de risque et de
résilience (Sloboda, Glantz et Tarter, 2012). Chague stade de
développement s'accompagne de défis uniques en matiere de
croissance et de maturation physiques, de nouvelles taches
a maitriser et, par conséquent, de difficultés particulieres
susceptibles d'accroitre la vulnérabilité a la toxicomanie. Au
fil du temps, ces éléments peuvent perdurer, s'accumuler et
faire boule de neige de plusieurs fagons. Inversement, chague
stade offre également des possibilités distinctes de promouvoir
la résilience, ce qui souligne la nécessité d'étudier la question




du risque de consommation et de la prévention sous
plusieurs angles.

Le présent chapitre adopte un point de vue développemental et
abordera les facteurs de risque selon le stade de développement
ou ils deviennent pertinents. Il décrit comment des facteurs de
risque précis peuvent servir a déterminer les personnes qui
seront susceptibles de bénéficier de programmes de prévention
particuliers dans la petite enfance, au primaire et a I'école
intermédiaire, et jusqu’a I'adolescence. Il présente également
les raisons et I'utilité de plusieurs interventions préventives
ayant fait leurs preuves qui sont effectuées pendant ces stades
de développement déterminants, et traite d'un vaste éventail de
contextes et de types d'interventions.

4.2 Petite enfance :la période ou
les parents et les gardiens jouent
un role décisif

Durant la petite enfance, la survie dépend entierement des
soins et de la protection assurés par les parents et les gardiens.
Les bons gardiens savent compenser I'extréme immaturité
neurobiologique, affective et physique des nourrissons et
des tout-petits en limitant leur exposition aux expériences
stressantes. Les interactions gardien-enfant caractérisées par
la réactivité et la sensibilité permettent ultimement a I'enfant
d'apprendre a réguler efficacement ses propres émotions et
comportements (Gunnar et Fisher, 2006). A linverse, le manque
de stimulation parentale adéquate représente I'un des plus
importants facteurs de stress dans la petite enfance (Levine,
2005), I'exposition a ces stress laissant présager I'apparition
de troubles dintériorisation et d'extériorisation (Rogosch et
Cicchetti, 2005; Stevens et coll., 2008).

4.2.1 Facteurs de risque dans la petite
enfance

Les capacités parentales sont souvent compromises par
la consommation de substances et les problemes de santé
mentale, fortement corrélés avec la maltraitance pendant
I'enfance selon des études (Mayes et Truman, 2002). Comme
ces comportements parentaux souvent cooccurrents sont un
indicateur prévisionnel de mauvais résultats chez I'enfant, ils
constituent d'importants indicateurs du risque de toxicomanie
plus tard dans la vie de I'enfant. Cependant, pour intervenir
efficacement, il faut d'abord comprendre les mécanismes
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causaux liant les risques parentaux a l'abus de substances
chez I'enfant.

Le parentage inadéquat et les traumatismes en bas &ge agissent
sur le systeme de stress de deux principales fagons. D'abord,
la maltraitance peut augmenter la sensibilité¢ de I'enfant aux
menaces et réduire sa capacité d'autorégulation émotionnelle,
deux indicateurs prévisionnels de détresse psychologique, de
problemes d'intériorisation et de toxicomanie (McCrory et coll.,
2011). La maltraitance peut également mener a I'émoussement
du systeme de réaction au stress, le rendant incapable de
distinguer les situations de menace et de défi de celles qui n'en
sont pas ou d'acquérir des comportements orientés vers un
but qui favorisent 'adaptation et la survie. Ce profil de risque est
particulierement susceptible de se solder par des problemes
d'extériorisation et des troubles liés aux substances (Gunnar et
Fisher, 2006).

Outre le moment, la gravité et la nature du mauvais
parentage (Andersen et coll., 2008), des facteurs génétiques
influencent également la progression d'un enfant sur les voies
développementales de l'intériorisation ou de I'extériorisation.
Certains enfants ont une prédisposition héritée au stress qui
les rend particulierement vulnérables aux effets négatifs du
parentage inadéquat ou du stress précoce (Caspi et coll., 2003;
Hariri et coll.,, 2002). D’autres présentent une prédisposition
génétique aux comportements difficiles, lesquels peuvent
amener les parents de ces enfants a moins bien prendre soin
d'eux, ce qui aggrave encore davantage les comportements
non régulés (O'Connor, Deater-Deckard, Fulker, Rutter et
Plomin, 1998).

Le fait d'avoir un parent toxicomane, violent ou atteint d’'une
maladie mentale peut également prédisposer un enfant a
de mauvais résultats en maticre de santé en raison deffets
héréditaires directs (Gunnar et Fisher, 2006). Le fostus peut
étre exposé a un certain nombre de facteurs susceptibles
de compromettre son développement normal, dont le stress
maternel, certains virus et bactéries, les produits chimiques et
les toxines ainsi que 'alcool et les drogues (Comelius et Day;
2009; Glantz et Chambers, 2006; Mayes et Truman, 2002;
Mendola, Selewan, Gutter et Rice, 2002; Wigle et coll., 2008;
Zhu, Kartiko et Finnell, 2009). exposition a ces facteurs pourrait
compliquer le parentage ou nécessiter de soutenir davantage
I'enfant et de lui fournir un environnement plus structure.



TOXICOMANEE AU CANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans I’enfance et ’adolescence %

4.2.2 Interventions dans la petite enfance

Le contexte familial immédiat joue un role de premier plan dans
le développement cérébral et affectif des nourrissons. Il est a la
fois source de risques et de résilience pour le jeune enfant et
représente une cible naturelle d'intervention.

Certains des risques de mauvais résultats, comme la
toxicomanie, la maladie mentale ou la maltraitance, peuvent
s'expliquer par les répercussions d'un parentage sous-
optimal sur les capacités d'autorégulation émotionnelle et
comportementale de lenfant (Mayes et Truman, 2002).
Cependant, en tant que stratégie de prévention, 'approche
consistant a retirer les enfants des parents qui présentent des
problemes de santé mentale ou de toxicomanie et de les placer
en famille d’accueil est peu efficace. Les interventions ont plutdt
ciblé les comportements parentaux en vue d'améliorer tant les
résultats de I'enfant que ceux de la famille (Reid et Eddy, 1997).

Reconnaitre I'importance de I’attachement
parent-enfant

Les études sur le parentage en contexte de maltraitance, de
toxicomanie et de maladie mentale ont souligné Importance
de la sensibilité et de la réactivité parentales pour favoriser
adaptation des enfants. La capacitt du gardien a bien
comprendre les signaux de I'enfant et a y répondre de fagon
appropriée est essentielle au développement d’'un attachement
sécurisant chez le nourrisson ainsi qu'a un parentage sain de
lenfant plus agé (Maccoby et Martin, 1983). 'absence de
cette capacité laisse présager des problemes de santé mentale
chez I'enfant (Main et Solomon, 1990).

Larelation entre style parental et attachement est bien comprise.
II'a été démontré que l'exposition a des comportements
parentaux qui effraient ou qui sont oppressants, ou encore
a des comportements en décalage par rapport aux besoins
de l'enfant, augmente le risque d'attachement désorganisé
et de mauvais résultats plus tard dans la vie (Lyons-Ruth,
2003). Des études indiquent également que la qualité de
l'attachement permet de prédire la capacité de l'enfant a
répondre au stress et a autoréguler ses comportements.
Ainsi, dans les situations susceptibles de provogquer la peur,
comparativement aux nourrissons dont la relation d’attachement
est insécurisante, la sécrétion de cortisol des nourrissons
dans une relation d'attachement sécurisante n‘augmente pas
lorsquils sont accompagnés de leurs parents (Nachmias,

Gunnar, Mangelsdorf, Parritz et Buss, 1996). Plusieurs
études d'intervention ciblent donc maintenant la qualit¢ de
I'attachement, et leur efficacité est définie par leur capacité a
aider les enfants a réguler leur stress.

Programme de rattrapage biocomportemental et en
matiére d’attachement

Le programme Attachment and Biobehavioral Catch-up (ABC)
[rattrapage biocomportemental et en matiere d'attachement]
est une intervention fondée sur l'attachement destinée aux
gardiens de jeunes enfants présentant un risque élevé
d’exposition a des situations de maltraitance et de négligence
(Dozier, Peloso, Lewis, Laurenceau et Levine, 2008). Il vise
a améliorer les capacités d'autorégulation émotionnelle et
comportementale des enfants en augmentant la sensibilité et
la nurturance des parents et en réduisant les comportements
parentaux qui effraient et qui sont imprévisibles. Deux essais
clinigues randomisés ont révélé que, par rapport aux groupes
témoins ne prenant pas part au programme, les gardiens
participant au programme ABC montraient une sensibilité et
une nurturance accrues, tandis que leurs enfants présentaient
des taux de cortisol réduits et des taux d'attachement sécurisé
accrus (Bemard et coll., 2012; Dozier et coll., 2008).

L'undes principaux objectifs du programme ABC est de mobiliser
les parents, c'est-a-dire les faire participer a l'intervention et les
amener a aller jusqu'au bout. Jusgu'a maintenant, le programme
a principalement été proposé a des familles recrutées aupres
des services de protection de l'enfance, lesquelles doivent
participer et s'appliquer, sans quoi elles risquent de perdre la
garde de 'enfant. Les relations avec les parents sont établies
au moyen de commentaires fréquents exprimant le soutien et
'encouragement, ce qui augmente leur estime personnelle et
leur confiance qu'ils parviendront a apporter des changements
durables. Afin de maximiser la probabilité de modifications
comportementales et d'assurer la participation des parents,
lintervention a lieu au domicile de I'enfant.

Programme pour méres et tout-petits

Bien que les essais clinigues randomisés comme ceux quli
ont été réalisés dans le cadre du programme ABC permettent
de savoir si une intervention est efficace, il est plus important
de déterminer comment ['intervention fonctionne. Dans le
cadre d'une intervention ciblant précisément le parentage des
meres toxicomanes, Suchman et ses collaborateurs (2010)



ont étudié le réle particulier du « fonctionnement réflexit » de
la mere dans le but d’améliorer ses compétences parentales,
de normaliser les comportements de son enfant et de réduire
la consommation chez la mére. Le fonctionnement réflexif (ou
« mentalisation ») suppose I'appel a la compréhension de ses
états mentaux personnels et de ceux des autres en vue de
réguler ses propres comportements, et il a été proposé qu'il
s'agirait d’'une caractéristique essentielle sous-jacente au
parentage adaptatif (Fonagy, Gergely, Jurist et Target, 2002).

Dans le cadre du programme Mothers and Toddlers [meres et
tout-petits], parents et jeunes enfants participent a 12 séances
axées sur la qualité de leurs interactions qui visent a encourager
la mere a réfléchir activement a ses états mentaux et affectifs
ainsi gu'a ceux de son enfant lorsqu'ils sont confrontés a
des situations stressantes. 'amélioration du fonctionnement
réflexif a été associée a I'amélioration des comportements
de prestation de soins ainsi qu'a une réduction globale de
la toxicomanie et de la dépression matemelle. Cette étude
montre comment la compréhension de la maniere exacte
dont le parentage inadéquat représente un risque de mauvais
résultats chez I'enfant peut orienter efficacement les efforts de
prévention. Il est nécessaire de poursuivre les recherches pour
déterminer l'efficacité et la faisabilité de ces traitements dans les
contextes communautaires et de consultation externe.

4.3 Ecoles primaires et
intermédiaires : période ou

les troubles d’intériorisation

et d’extériorisation font leur
apparition

On s'attend a ce que l'enfant d'age scolaire se plie a des
impératifs de rendement scolaire et d'interactions sociales de
plus en plus lourds. Ces exigences donnent lieu a des réactions
d'adaptation cognitives et comportementales entrainant chez
'enfant des mécanismes adaptés ou mésadaptés. Parmi les
mécanismes adaptés, notons la recherche d'aide aupres de
la famille et des amis ainsi que la participation a des activités
physiques positives comme des sports pour réduire le poids
des exigences et du stress. Les exigences croissantes liées a
I'école et le stress a la maison augmentent toutefois le risque
de réactions d'adaptation comportementales mésadaptées,
notamment de comportements perturbateurs d'extériorisation,
ainsi que d'effets d'intériorisation plus difficilement détectables
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comme la peur, le repli sur soi, l'anxiété et la dépression. Ces
comportements sont le reflet d'un plus vaste ensemble de
risques associés a de mauvais résultats, dont la consommation
de substances. Le fonctionnement adaptatif dans ce contexte
dépend de la capacité de I'enfant & développer un sentiment
d'indépendance, d'autorégulation et d’estime de soi.

4.3.1 Facteurs de risque pour les enfants
d’age scolaire

Lesraisonslesplusfréquentes sous-tendant'aiguillage d’enfants
d'age scolaire vers des services spécialisés sont les troubles et
les traits comportementaux d'intériorisation et d'extériorisation
(National Institute of Mental Health, 2011). Ces troubles et ces
traits constituent également un excellent indicateur prévisionnel
de difficultés sur le plan social — notamment d'intimidation et
de victimisation — et sur celui des résultats scolaires ainsi que
de maladie mentale et de toxicomanie futures (Armstrong et
Costello, 2002; Buckner et coll., 2008; Chassin, Pitts, Del.ucia
et Todd, 1999). Qui plus est, non seulement la prévalence de
ces tendances comportementales est élevée dans ce groupe
d'age, mais elle augmente également au cours de I'enfance,
et les tendances sont souvent présentes simultanément
dans les populations générales et dans celles a risque élevé
(Carter et call.,, 2010). La compréhension des origines de ces
comportements pourrait permettre d'éclaircir leurs causes et de
définir des cibles de détection et d'intervention précoces.

D'abord, les estimations liges a I'néritabilité sont élevées pour
les comportements d'intériorisation et d’extériorisation, ce qui
donne a penser que certains enfants sont génétiqguement
prédisposés a développer ces comportements. Comme il en
a été question dans les chapitres précédents, la prédisposition
génétigue se manifeste généralement d'une multitude de fagons
et accrolt souvent la sensibilité d'une personne aux facteurs
environnementaux comme les événements stressants ou le
mauvais parentage. Cependant, a I'heure actuelle, I'analyse
génétigue ne représente pas un outil pratique ou facilement
accessible pour repérer les enfants et les jeunes a risque.

Ensuite, le parentage et le fonctionnement familial inadéquats
découlant de la maladie mentale et de la toxicomanie d'un
parent demeurent un facteur de risque tout au long de
I'enfance (Mayes et Truman, 2002). Les enfants exposés a des
interactions mésadaptées avec leurs gardiens dans la petite
enfance courent un risque accru de souffrir d’'un déreglement
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du systeme de réponse au stress et de devenir hypervigilants
a l'égard des menaces environnantes potentielles (McCrory
et coll.,, 2011), deux indicateurs prévisionnels d'anxiété,
dimpulsivité et d'inattention chez les enfants plus agés.
Par alleurs, les enfants peuvent apprendre des stratégies
d’adaptation et des styles d'interaction mésadaptés directement
de leurs figures d'attachement; on associe des comportements
comme l'agressivité et le retrait social a des expériences de
mauvais parentage vécues en bas age (Rogosch et Cicchetti,
2013).

Enfin, les comportements d'intériorisation et d'extériorisation
dans l'enfance peuvent découler de l'exposition a des
événements stressants et a des transitions majeures
incontrolables.  Ces comportements  peuvent  également
apparaltre graduellement en réponse aux exigences sociales
et scolaires croissantes imposées aux enfants a mesure qu'ils
gagnent en maturité.

4.3.2 Interventions pour les enfants d’age
scolaire

Pour étre efficaces, les programmes de prévention doivent cibler
des facteurs qui sont non seulement corrélés a de mauvais
résultats, mais qui ont également une incidence considérable
surles mécanismes causaux menant a ces résultats. Bien que le
mauvais parentage et les expériences traumatisantes précedent
souvent les tendances comportementales anormales chez les
enfants, le contraire est aussi vrai : le tempérament anxieux
ou agressif de I'enfant peut provoguer un parentage sévere,
exposer I'enfant au risque de vivre des situations dangereuses
par quéte de nouveauté ou I'amener a s'aliéner des relations
favorables. A ce stade de développement, les liens entre les
différents facteurs de risque et résultats sont donc susceptibles
d'étre multidirectionnels — un fait dont il faut tenir compte dans
toute stratégie d'intervention.

Les efforts visant a améliorer le fonctionnement familial, a prévenir
ou a atténuer les effets des expériences traumatisantes et a
réduire les comportements problématiques représentent tous
des cibles d'intervention potentielles. Etant donné la diversité
des facteurs pouvant intervenir dans I'apparition de troubles
d’'extériorisation et d'intériorisation chez les enfants d'age
scolaire, les interventions préventives a plusieurs niveaux — soit
aux niveaux individuel, familial et scolaire — se sont avérées les
plus efficaces.

Interventions au niveau individuel

On constate de plus en plus que les interventions axées sur
la personnalité sont efficaces pour retarder le début de la
consommation d'alcool et de drogues (Conrod, Castellanos-
Ryan et Mackie, 2011; Conrod, Stewart, Comeau et Maclean,
2006). Comme il en a été question dans les chapitres
précédents, une telle approche tient compte du fait que les
jeunes présentant des traits de personnalité précis peuvent étre
arisque de développer une consommation abusive ou d'autres
comportements  problématiques. Les recherches semblent
indiquer que des traits de personnalité pourraient diminuer
l'efficacité du traitement; autrement dit, certains programmes
de prévention pourraient étre beaucoup plus efficaces pour
certains groupes d'enfants que pour d'autres.

La prise en compte de cette variable peut accroitre 'efficacité
du traitement pour un éventail d'interventions potentiellement
vaste. Par exemple, le programme Preventure utilise des
mesures ayant fait leurs preuves pour dépister chez les jeunes
des traits précis comme le désespoir, la sensibilité a I'anxiété,
Iimpulsivité ou la recherche de sensations fortes (Conrod et coll.,
2006, 2011). Lors de deux séances en groupe de 90 minutes,
les jeunes acquierent des compétences propres a leur type de
personnalité (p. ex. les jeunes sensibles a I'anxiété apprennent
a affronter les situations appréhendées plutét qu'a recourir
aux drogues pour surmonter leur anxiété). Puis, ils suivent des
scénarios tirés de cas réels illustrant des situations a risque
potentielles liées a leur type de personnalité. Les données
montrent que l'augmentation prévue de la consommation
d'alcool et des autres comportements a risque est moindre
dans les 6 a 12 mois suivant la participation au programme
Preventure, ce qui semble indiquer que les interventions a court
terme fonctionnent mieux lorsque les traits de personnalité sont
explicitement pris en considération (Conrod et coll., 2011). Les
recherches montrent également que les bienfaits préventifs
sur le mésusage de substances peuvent persister jusqu'a
deux ans apres la participation au programme Preventure
(Conrod, Castellanos-Ryan et Strang, 2010).

Interventions au niveau familial

Les caractéristiques familiales liées aux comportements
d'intériorisation et d’extériorisation comprennent 'absence
de soutien et dapprobation des parents, [lattachement
insécurisant, les conflits, la discipline sévere ou le style
parental autoritaire, le manque d'aptitudes pour la résolution
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de problemes et I'hostilité des parents (Mayes et Truman,
2002). Pour compenser, une série d'interventions axées sur les
parents et les familles ont été congues dans le but de faire
ressortir l'importance des relations familiales pendant 'enfance.
Les structures familiales stables et favorables atténuent limpact
du stress et encouragent la résilience chez I'enfant. L'absence
de cette stabilité et de ce soutien peut augmenter I'incidence
des autres facteurs de risque.

Le Strengthening Families Program (SFP) [programme de
renforcement des familles] est un exemple de programme
d'intervention familiale qui a fait ses preuves et qui cible la
communication familiale et les compétences parentales pour
réduire le risque de subir une série de résultats néfastes, dont
la toxicomanie. En fonction des défis propres a chaque famille,
durant 7 a 16 semaines, les formateurs accrédités du SFP
travaillent avec les parents et les enfants, individuellement et
ensemble, a I'amélioration des relations familiales (p. ex. en
mettant I'accent sur des styles de communication efficaces
et sur des regles disciplinaires claires). Les changements
s'operent au moyen de conversations et d’exercices dirigés.

Il a été démontré que le SFP, validé pour les groupes d'age
alant de la petite enfance a ladolescence, réduit les
comportements d'intériorisation et d'extériorisation des enfants
et la toxicomanie des parents et des enfants, et qu'il améliore
les styles de communication et d'interaction familiales (Trudeau,
Spoth, Randall, Mason et Shin, 2012). Cependant, I'ampleur
des effets associés a ces interventions est généralement petite,
ce qui donne a penser gu'un grand nombre d'autres facteurs
de risque précoces, comme la personnalité, le traumatisme en
bas age et le développement cérébral, influencent la probabilité
de retirer des bienfaits du traitement. Il est donc essentiel
d'approfondir les recherches sur ces facteurs pour élaborer
des programmes de prévention plus efficaces.

Interventions au niveau scolaire

Au centre de lunivers de l'enfant, les écoles primaires et
intermédiaires pourraient contribuer a la détection précoce des
voles développementales mésadaptées ainsi qu'a I'intervention
rapide. Cependant, malgré la hausse considérable de la
prévalence des troubles mentaux au début de la puberté,
l'augmentation de la fréquence de la consommation précoce
d'alcool et de drogues (Substance Abuse and Mental Health
Services Administration, 2008) et la compréhension que
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I'exposition précoce peut compromettre encore davantage les
capacités d'adaptation, les écoles primaires et intermédiaires
accordent toujours trop peu dattention aux interventions
préventives (Ringwalt, Hecht et Hopfer, 2010). Ce paradoxe
pourrait s'expliquer par un mangue de connaissances sur les
facteurs de risque de toxicomanie et par une crainte que le fait
d'en parler puisse abaisser I'age de la premiere expérience de
consommation (Donovan, 2007).

Compte tenu de I'état des connaissances sur les indicateurs de
risque de toxicomanie chez I'enfant, les programmes scolaires
ciblantles échecs scolaires et les difficultés liées aux interactions
sociales en bas age, de méme que les efforts généraux de
promotion des relations favorables et de renforcement du
sentiment d'auto-efficacité et de l'estime personnelle de
l'enfant, représentent les approches susceptibles de produire
limpact le plus significatif sur les taux de toxicomanie ultérieurs.
Les écoles peuvent elles-mémes pratiquer ces interventions ou
choisir de détecter les enfants a risque et de les aiguiller vers
des services de soutien externes.

4.4 Adolescence : période ou
entre en jeu le paradoxe de la

these de deux systémes

Le contexte développemental de l'adolescent est dominé
par la transiton vers I'adge adulte. On s'attend a ce quil
parvienne en quelques années a s'émanciper financierement
et émotionnellement de sa famille et a ce qu'il développe son
individualité par la création de relations adultes stables, les
études et la vie professionnelle. Sur le plan physique, la puberté
représente une période de transformations radicales marquée
par la modification de 'apparence corporelle, la réorganisation
du cerveau et la refonte des processus affectifs et cognitifs.
Cependant, comme pour toutes les périodes transitionnelles
du développement, ce processus de transformation n'est
pas linéaire.

Si aprés la puberté, 'adolescent possede un corps semblable
a celui d'un adulte sur le plan de la force et de la capacité
physiques, certains aspects de son développement cérébral
ressemblent toutefois davantage a celui de 'enfant. La these de
«deux systemes » de fonctionnement cérébral des adolescents
postule qu'a I'adolescence, les régions limbigues du cerveau
(les zones intervenant dans les émotions) prennent le pas sur
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les régions corticales préfrontales (les zones responsables des
fonctions exécutives comme la planification et I'organisation).
Cette domination du systeme limbique entrave la capacité
d'autorégulation émotionnelle (Casey, Jones et Somerset,
2011), des décennies de recherches révélant que la tendance
a obtenir immédiatement une récompense est plus forte
que les conséquences négatives a long terme. Ces facteurs
aménent 'adolescent moyen a prendre plus de risques que
I'adulte moyen, et ce, malgré une capacité similaire a mesurer
abstraitement le degré de risque inhérent a une situation.

Des chercheurs ont également suggéré que le contréle inhibiteur
pendant cette période dépend des incitatifs : autrement dit,
les adolescents sont plus impulsifs en présence de certains
signaux comme les stimuli sociaux attrayants, mais s'en sortent
aussi bien que les adultes devant d'autres signaux comme
les stimuli neutres sur le plan émotionnel (Casey et Caudle,
2013). Ce phénomene s’accompagne d'une sensibilité accrue
a la nouveauté, d'un besoin de stimulation et d'un manque
général d'expérience de vie. Combinés, ces facteurs peuvent
abaisser le seull d'adoption de comportements risqués. En
gros, pour l'adolescent, I'« accélérateur » est temporairement
plus important que le « frein » (Casey et coll., 2011).

4.4.1 Facteurs de risque pendant
'adolescence

Lorsgu'on prend en considération les sources de vulnérabilité
qui apparaissent pendant I'adolescence, il est essentiel de
savoir que ces facteurs sévissent rarement isolément et sont
tres susceptibles de découler de risques préexistants et de
les exacerber. Certains adolescents sortent d'une enfance qui
comportait déja de nombreux facteurs de risque, comme le
dysfonctionnement familial, les facteurs de stress importants,
et les anomalies affectives et comportementales. Il est donc
crucial de tenir compte des antécédents développementaux de
la personne pour déterminer si elle court un risque accru de
connditre de mauvais résultats pendant I'adolescence.

Le rble joué par la consommation de substances pendant
I'adolescence dans le développement de comportements liés
a une dépendance a I'age adulte est au centre des recherches
axées sur la prévention de la toxicomanie. Selon des données
épidémiologiques récentes, plus de 60 % des éleves de la
7¢ ala 9° année ont déja consommé de l'alcool (Leatherdale et
Ahmed, 2010); ces données sont particulierement intéressantes

dans le cadre du présent rapport, la consommation précoce
pouvant permettre de prédire la présence et la gravité de la
toxicomanie a I'age adulte (Behrendt, Wittchen, Hofler, Lieb et
Beesdo, 2009).

Plusieurs voies causales ont été proposées pour expliquer le
lien entre la toxicomanie pendant 'adolescence et 'age adulte.
Des études longitudinales évaluant des adolescents avant qu'ils
commencent a consommer de I'alcool, puis pendant plusieurs
années apres linitiation a l'alcool, ont révélé une déficience
de leur fonction cognitive par rapport a celle des membres
d'un groupe témoin ne consommant pas (Squeglia, Spadoni,
Infante, Myers et Tapert, 2009); par allleurs, des données
probantes s’accumulent quant a l'existence d'une sensibilité
accrue aux effets toxiques des substances dans le cerveau de
I'adolescent.

Il semble également que la consommation précoce exacerbe
des facteurs de risque comportemental laissant présager
I'apparitionultérieure d'une toxicomanie (Newton, O’'Leary-Barrett
et Conrod, 2013). Par exemple, on associe la consommation
précoce d'alcool a l'augmentation de la consommation liée au
stress plus tard dans la vie, ce qui donne a penser que 'usage
prématuré de cette substance a un effet sur les systemes
régulant la réponse au stress (Blomeyer, et coll.,, 2011). La
toxicomanie pendant I'adolescence est également susceptible
d’avoir un impact sur les taches développementales associées
a cette période en raison de ses effets négatifs sur les
processus d'apprentissage et d'adaptation. La consommation
précoce peut influer rapidement sur les interactions sociales et
le rendement scolaire, alors que les comportements a risque qui
prédisposent encore davantage la personne a la toxicomanie a
I'age adulte, comme la sexualité a risque et les problemes de
santé mentale, peuvent apparditre par la suite.

Revoir I’'approche d’« introduction » utilisée dans le
cadre des efforts de prévention

Mises ensemble, les conclusions ci-dessus semblent
indiquer une wvulnérabilitt accrue a la dépendance
associée a la consommation pendant l'adolescence, ce
qui confirmerait le rle suggéré de la consommation en tant
qu’ «introduction » alatoxicomanie al'ége adulte (Behrendtetcoll.,
2009). Pourtant, bien que l'idée de la consommation précoce
comme introduction ait traditionnellement servi de fondement
a la prévention de la toxicomanie pendant I'adolescence,



ce ne sont pas tous les adolescents consommateurs qui
développent une dépendance. Quoigu'il y ait bien corrélation, la
consommation d'alcool ou de drogues pendant I'adolescence
ne représente pas un indicateur prévisionnel tres fiable de
toxicomanie a I'age adulte, d'ou la nécessité d'isoler et d'étudier
linteraction des mécanismes causaux réels. Plutdt que de voir
dans la consommation précoce ou dans linfluence de pairs
déviants la cause de la toxicomanie subséquente, il vaudrait
peut-étre mieux les considérer comme résultant d'un facteur
commun et de cibler cette cause sous-jacente pour réaliser
des interventions plus efficaces.

Pendant l'adolescence, la recherche de sensations fortes,
limpulsivité, la sensibilité a lanxiété et le désespoir sont
associés a un mésusage de substances précoce (Woiclk,
Stewart, Pihl et Conrod, 2009). Ces traits représentent
possiblement des voies motivationnelles particulieres  vers
la consommation de drogues associée a des habitudes de
consommation et a des problemes de santé mentale connexes
précis (Newton et coll., 2013). Le désespoir et la sensibilité
a l'anxiété sont lies a des comportements d'automédication,
comme la consommation d'alcool, qui visent a apaiser les
émotions négatives ou a oublier les souvenirs douloureux
(Comeau, Stewart et Loba, 2001; Woicik et coll., 2009). A
linverse, on associe la recherche de sensations fortes et
limpulsivité a un vaste éventail de comportements de prise de
risque, et on croit qu'elles sont liées a la toxicomanie précoce
sous la forme de comportement a motivation sociale et axé sur
les sensations fortes (Newton et coll., 2013).

4.4.2 Interventions pendant I’adolescence
Comme la probabilité gu'une personne consomme de I'alcool ou
desdrogues avantle début de I'adolescence est faible (Donovan,
2007), les efforts de prévention directe ne sont habituellement
pas entrepris avant ce stade de développement. Ainsi, la plupart
des recherches sur la prévention de la toxicomanie ont porté
principalement sur les adolescents. Cependant, les résultats
scientifiques demeurent fort incertains, en partie en raison de
lincapacité des chercheurs a discerner les caractéristiques
normales de I'adolescence — quéte de nouveauté, diminution
de laversion pour le risque, augmentation de lmportance
accordée aux récompenses, et expérience normative de
I'alcool et des drogues — des mécanismes causaux qui sont
de vrais indicateurs prévisionnels de la toxicomanie pendant
I'adolescence et I'age adulte.
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En outre, les effets toxiques des substances sur le cerveau,
de méme que les différentes motivations sous-tendant
leur consommation, rendent de nombreuses interventions
inefficaces, soit parce gu'elles ne répondent pas aux besoins
d'une personne en particulier, soit parce quelles ont été
déclenchées trop tard. Comme pour les premiers stades de
développement, le bien-étre familial, la gestion efficace du
stress et 'autorégulation émotionnelle demeurent des éléments
clés de la santé pendant I'adolescence. Le point de vue
développemental exposé dans le présent chapitre propose
des moyens pour aider a concevoir des interventions ciblées
plus efficaces.

Se concentrer sur des types de personnalité et des
motivations précis

Les taux de troubles d'intériorisation et d'extériorisation dans
la population augmentent considérablement a la puberté. La
compréhension que les comportements d'intériorisation et
d'extériorisation sont fortement corrélés a la consommation
de substances pendant 'adolescence et 'age adulte pourrait
orienter de fagon importante les efforts de prévention. Par
exemple, par rapport aux traits d'intériorisation, les traits
d'extériorisation permettent d'établir un pronostic plus fiable
de consommation précoce (King, lacono et McGue, 2004).
Cependant, comme on a constaté que cette tendance évolue
avec I'age, les « intériorisés » devraient également étre visés si
I'objectif final consiste a réduire la toxicomanie sur 'ensemble
d'une vie.

Les interventions peuvent gagner en efficacitée lorsqu'elles
traitent explicitement des raisons précises sous-tendant la
consommation de substances et de la maniere dont ces
motivations varient selon le type de personnalité (Conrod et
coll.,, 2011; Stewart, Conrod, Latvala, Wiers et White, 2013).
Actuellement, plusieurs programmes de prévention en milieu
scolaire ciblant des traits de personnalité précis ont été
proposes, et les résultats préliminaires sont prometteurs en
ce gqui concemne la réduction de la consommation d'alcool et
d'autres drogues chez les adolescents (Conrod et coll., 2006,
2010, 2013). Cependant, comme les retombées n'ont jamais
été évaluées au-dela de deux ans apres le traitement, d'autres
études seront nécessaires pour mesurer l'efficacité a long
terme de ces interventions.
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Reconnaitre I'importance de I’environnement

social élargi

Associés au phénomene de « pousser-tirer » menant a
lindépendance, les pairs viennent a dominer I'environnement
social de l'adolescent. Encomplément des inttiatives individuelles
et scolaires, le fait de cibler les contextes sociaux élargis au
moyen d'interventions communautaires offre des occasions
supplémentaires de modifier les voies développementales
mésadaptées et de réduire les risques de mauvais résultats
pendant 'adolescence.

Par exemple, le programme Communities That Care (CTC)
[communautés bienveillantes], mis en ceuvre dans plusieurs
villes américaines au cours de la dermiére décennie, a permis
de réduire significativement la consommation de substances
et la délinquance chez les jeunes (Hawkins et coll., 2011).
Unique en son genre, ce programme est constitué d'une
vaste structure flexible axée sur le long terme, dans le cadre
de laguelle les membres de la communauté regoivent de
la formation et du soutien pour repérer des problemes
communautaires précis et s'y attaquer au moyen d'interventions
fondées sur des données probantes. Le programme CTC vise
a rassembler une grande coalition au sein de la communauté
afin d’effectuer les interventions préventives jugées nécessaires
par la communauté elle-méme. Les interventions sont donc
« faites sur mesure » : le programme ne détermine pas leur
teneur exacte, et celles-ci peuvent cibler les jeunes et leur
famille dans toutes sortes de situations.

Les résultats d'un essai clinique randomisé a grande échelle
mené aupres de 24 communautés de 7 états américains
donnent a penser que les éleves des communautés ou
le programme CTC est mis en ceuvre sont de 25 a 33 %
moins susceptibles de présenter des problemes de santé et
de comportement que ceux des autres milieux (Hawkins et
coll.,, 2011). Bien gu'on doive approfondir les recherches en
vue de préciser le fonctionnement exact du programme, il a
été démontré que, pour obtenir des résultats favorables, les
interventions communautaires doivent étre fondées sur des
données probantes (Brown et coll.,, 2013). La réussite du
programme CTC fait ressortir les avantages liés a 'application
d'une approche multifactorielle et propose un modele efficace
de prévention de la toxicomanie dans la communauté.

4.5 Conclusion : répercussions
sur les politiques de prévention et

la recherche sur la prévention

Le fait denvisager la prévention dans un contexte
développemental  souligne  non  seulement les  voies
développementales et leurs jalons, mais aussi la nécessité
d'exploiter les possibilités d'intervention dés les premiers stades
de développement. Les interventions précoces, menées
a la fois aupres du parent et de l'enfant, pourraient réduire
les risques éventuels. Les stratégies de prévention doivent
€galement &tre mises en ceuvre de fagon interdisciplinaire dans
différents contextes et domaines (p. ex. famille, jardin d’enfants,
parents) et en fonction du niveau de développement :

e Dans la petite enfance, I'élaboration de stratégies
efficaces pour réguler les comportements dépend
en partie des interactions sensibles et fiables entre
le gardien et I'enfant. Les recherches confirment la
pertinence de cibler les interactions parent-enfant
pour réduire le risque et améliorer la résilience, ce
qui permet de prévenir un ensemble de mauvais
résultats, dont la toxicomanie. D’autres études
seront nécessaires pour déterminer comment
chaqgue intervention précise fonctionne. Leur
efficacité résulte-t-elle de I'apprentissage social,
du renforcement de I'attachement parent-enfant, de
I'amélioration du fonctionnement réflexif du parent ou
encore d'un autre facteur? Bien gue les interventions
doivent s'effectuer en fonction du niveau de
développement, les caractéristigues fondamentales
d'un bon parentage, comme la sensibilité et la
réactivité parentales, demeurent pertinentes a tout
age (Broning et call., 2012) et, dans une optique de
prévention, restent donc dignes d'intérét tout au long
du développement de I'enfant.

e Ons'attend a ce que 'enfant d’age scolaire se plie
a des exigences de plus en plus lourdes liées au
rendement scolaire et aux interactions sociales,
son fonctionnement adaptatif dépendant de sa
capacité a développer un sentiment d'indépendance,
d'autorégulation et destime de soi. A ce stade,
les prédispositions génétiques, le parentage
sous-optimal, la psychopathologie parentale, et
I'exposition a des événements stressants et a des
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transitions majeures incontrolables sont susceptibles
d'avoir une incidence sur 'apparition de problemes
d'intériorisation et d'extériorisation pouvant mener

ala consommation et a I'abus de substances.

Pour compenser, les interventions de prévention a
plusieurs niveaux, soit aux niveaux individuel, familial
et scolaire, se sont avérées les plus efficaces lorsque
les profils de risque et de résilience individuels ont été
pris en compte.

e | e contexte développemental de I'adolescent peut a
la fois accentuer les facteurs de risque préexistants
et ouvrir de nouvelles portes aux comportements de
consommation. Pour détecter et modifier les voies
mésadaptées menant a la toxicomanie, il devient
donc essentiel de comprendre les risques en fonction
des antécédents développementaux de la personne.
En outre, il faut tenir compte des facteurs liés a la
personnalité et des motivations poussant chaque
personne a consommer de I'alcool et des drogues
en vue d'adapter les interventions en fonction de
ses besoins, une approche qui peut accroitre
l'efficacité globale des programmes de prévention
chez les jeunes. Par ailleurs, 'environnement social
élargi revétant de plus en plus d'importance pendant
I'adolescence, les programmes individuels, scolaires
et communautaires devraient étre élaborés et mis en
ceuvre de maniere flexible.

Le présent chapitre a traité d'une série de stratégies de
prévention et dintervention efficaces et fondées sur des
données probantes pour chacun des principaux stades de
développement. La mise en ceuvre flexible et intégrée de ces
stratégies permettrait de réduire au maximum le risque de
toxicomanie chez les jeunes. Cependant, méme les meilleures
interventions préventives ne fonctionnent pas avec certaines
personnes; il est donc nécessaire d'étudier ce phénomene et
d'investir dans la formulation de stratégies ciblant directement
ces personnes (Gunnar et Fisher, 2008). A cet égard,
I'élaboration d'approches de prévention personnalisées qui
ciblent a la fois les facteurs de risque généraux et uniques peut
s'avérer particulierement utile.
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Appel a ’action

Latoxicomanie est une grande préoccupation de santé publique
au Canada. La réduction des colts connexes imposés aux
collectivités et aux citoyens canadiens constitue un objectif de
santé publique explicite. Bien que les demieres décennies aient
vu I'élaboration et la mise en ceuvre de nombreux programmes
de prévention en milieu communautaire, scolaire et familial,
seulement quelques-uns se sont révélés tres efficaces. Plus
inquiétant encore, le niveau de consommation de substances
des jeunes est directement corrélé a des taux supérieurs de
problemes de santé mentale et de toxicomanie a I'age adulte,
de méme gu'a une augmentation du nombre de maladies
chroniques liees aux dépendances, lesquelles alourdissent le
fardeau imposé au systeme public de santé.

En réponse a cette problématique, les efforts de recherche et
d'intervention se concentrent de plus en plus sur la prévention.
En effet, la détection précoce des personnes a risque pourrait
changer le cours des événements menant a la toxicomanie chez
I'adolescent ou 'adulte et permettre d'éviter les conséquences
directes et indirectes sur l'esprit, le cerveau, le comportement
et la santé.

5.1 Messages clés

Le présent rapport a mis en évidence les progres scientifiques
dans la compréhension des deux principales voies
développementales menant a la toxicomanie et a démontré la
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maniere dont ces avancées peuvent servir a orienter les efforts
et I'élaboration des politiques de prévention. Cette recherche
peut se résumer en cing messages clés.

¢ Latoxicomanie est un résultat
développemental. £n interprétant la toxicomanie
comme le résultat d'une interaction dynamique entre
les vulnérabilités génétiques et environnementales
présentes tout au long du développement d’'une
personne, nous pouvons prédire 'apparition du
probleme et intervenir. Les voies menant a la
toxicomanie peuvent étre issues de prédispositions
héréditaires, d'anomalies cérébrales structurelles et
fonctionnelles, et de comportements et de styles
de personnalité évolutifs et atypiques. Si, pour
comprendre le développement de la toxicomanie,
il s'avere nécessaire de définir les caractéristiques
fonctionnelles corrélées a I'apparition du probleme,
I'objectif ultime de la science de la prévention
demeure néanmoins de dégager les véritables
facteurs causaux. Tout au long du développement
de la personne, les facteurs biologiques,
comportementaux et sociaux interagissent sur de
nombreux plans pour accraitre le risque. A l'aventr,
la détermination des interactions entre ces différents
facteurs de risque sera essentielle aux efforts de
prévention de la toxicomanie.



Le développement n’est pas linéaire. Des
études corrélationnelles révelent que plus tot un
enfant commence a consommer de l'alcool et des
drogues, plus €levée sera sa consommation a I'age
adulte. Certes, ce principe peut sembler relativerment
simple, mais de nombreuses recherches abondent
dans le méme sens, associant la consommation
précoce a une altération de la fonction cérébrale
quelgues années plus tard (Newton, O’Leary-Barrett
et Conrod, 2013; Squedlia, Spadoni, Infante, Myers et
Tapert, 2009). Cependant, des études longitudinales
indiguent que tant la consommation précoce que
I'altération de la fonction cérébrale, bien qu'elles se
produisent successivement, pourraient en fait résulter
d’'un troisieme facteur sous jacent. Des recherches
ont montré que les interventions ciblant exclusivement
I'&ge de la premiere consommation ne parviennent pas
toujours a réduire la toxicomanie chez I'adulte. Des
chercheurs ont isolé d'autres variables qui permettent
de prédire avec fiabilité la consommation précoce
chez les jeunes et la gravité de la toxicomanie a I'age
adulte. Ainsi, bien que I'age ou les comportements de
consommation apparaissent puisse aider a repérer
les adolescents a risque, il pourrait ne pas étre
causalement li¢ a la toxicomanie subséguente. Les
chercheurs gui tentent de repérer les programmes

de prévention efficaces doivent porter une attention

particuliere aux relations causales en s'appuyant sur
un modele de recherche solide, comme celui des
études expérimentales et longitudinales.

Les risques permettent de prédire des résultats
non spécifiques. Bien que de nombreux facteurs
de risque de toxicomanie soient héréditaires, les
genes semblent conférer des vulnérabilités générales
aux résultats négatifs et non des prédispositions
précises. De méme, les facteurs de risque biologiques
ou comportementaux précoces pourraient ne pas
permettre de prédire expressément la toxicomanie
ultérieure, mais plutdt indiquer un risque général de
mauvais fonctionnement qui, a son tour, contribuerait
a un risque élevé de début de consommation de
substances. Dans la terminologie du développement,
le concept de « multifinalité » désigne la maniere dont
des expériences similaires peuvent produire des
résultats variés. Par exemple, a la suite de mauvais
traitements subis a I'enfance, certains deviendront
agressifs et inattentifs, d'autres anxieux et dépressifs.
Si I'on ajoute a cela le fait que le toxicomane adulte est
susceptible de présenter un ensemble de problemes
cooccurrents, on peut conclure gue I'intervention
précoce ciblant des facteurs causaux particuliers
pourrait avoir un effet préventif considérable sur le
risque de dépendance ainsi que sur les risques pour
la santé mentale et physique en général.
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Les facteurs de risque sont présents
simultanément et ont un impact cumulatif.
Dans toute évaluation de la probabilité de
développement problématique, il est essentiel de tenir
compte de limpact combiné de multiples facteurs

de risque ainsi que de comprendre leurs effets
individuels. La « charge » de risque général permettant
la meilleure prévision des résultats, I'évaluation doit
tenir compte a la fois de la présence de facteurs

de risque et de I'absence de facteurs de protection
pour dresser un portrait complet de I'évolution de

la toxicomanie. Outre les mécanismes comme la
transmission intergénérationnelle des comportements
problématiques, les structures sociales solidement
enracinées comme la pauvreté perpétuent également
les comportements mésadaptés, dont I'abus de
substances. Divers facteurs de risque peuvent
contribuer non seulement a la toxicomanie, mais
également a d'autres problemes de santé mentale

et physique. La compréhension que les sources de
vulnérabilité et de résilience n'agissent pas de maniere
isolée devrait nous inciter a adopter une vision plus
intégrée du risque de toxicomanie et de la prévention
a cet égard (Sloboda, Glantz et Tarter, 2012).

Prédisposition versus prédestination. A sa
naissance, I'numain est le plus immature des
primates. Cette immaturité permet a son cerveau

de s'adapter a un vaste éventail de situations.
Autrement dit, les expériences fagonnent le cerveau.
On peut concevoarr les effets des facteurs de risque
et des interventions comme des conséguences

de cette adaptation cérébrale. Pourtant, la nature
des expériences qui influent sur le cerveau et
I'ampleur de leur impact varient selon plusieurs
facteurs contribuant au risque. Ni les risques ni les
interventions ne sont « déterministes » : la présence
d'un facteur de risque chez un enfant n'entrainera pas
inévitablement le résultat négatif qui lui est associé.
Malgré tout, les résultats de recherche sur les risques
isolés et les effets typiques peuvent servir a indiquer
les personnes qui courent le plus grand risque de
développer des comportements problématiques.

Il faut s'adapter a 'ensemble unique de risques et
de capacités de résilience de chacun, en proposant
une variété de stratégies d'intervention ciblant

différents &ges de développement, facteurs de risque
particuliers et contextes sociaux élargis.

A la lumiére de ces cing messages clés, le présent appel a
I'action formule des recommandations en matiere de recherche
sur la prévention et d'interventions préventives et souligne les
orientations et les avancées potentielles dans le domaine de la
prévention de la toxicomanie.

5.2 Recommendations

Adopter une approche multidimensionnelle pour
cerner et cibler les facteurs de risque

Les interventions réalisées dans le cadre des programmes
Attachment and  Biobehavioral ~ Catch-up  [rattrapage
biocomportemental et en matiere d'attachement] et Mothers
and Toddlers [meres et tout-petits] ont démontré la pertinence
de cibler les interactions parent-enfant pour réduire le risque
et améliorer la résilience, ce qui permet de prévenir un vaste
ensemble de conséquences négatives. Bien que les essais
clinigues randomisés permettent de savoir si ces interventions
sont efficaces, dautres études seront nécessaires pour
déterminer comment elles fonctionnent.

Par exemple, il a été prouvé que le Strengthening Families
Program [programme de renforcement des familles] réduit les
comportements problématiques ainsi que la consommation
abusive chez les parents et les enfants en améliorant les
communications et les interactions familiales (Trudeau, Spoth,
Randall, Mason et Shin, 2012). Cependant, 'ampleur des effets
associés a ces interventions est généralement limitée, ce qui
donne a penser que d'autres facteurs — comme la personnalité,
le traumatisme en bas age et les différences individuelles dans
le développement cérébral — influencent la probabilité de retirer
des bienfaits du traitement.

Le présent rapport a souligné la non-spécificité générale des
facteurs de risque et leurs répercussions potentiellement
considérables sur plusieurs conséguences négatives. Afin
d'évaluer l'efficacité réelle a long terme des programmes de
prévention, les chercheurs doivent opter pour des mesures de
résultats qui refletent ce grand risque. De méme, I'élaboration
de programmes de prévention plus efficaces passe par des
efforts de recherche multidimensionnels fondés sur une
approche interdisciplinaire pour définir et cibler les indicateurs
de risque.



TOXICOMANEE AU CANADA - Voies menant aux troubles liés aux substances dans I’enfance et ’adolescence %

Par exemple, on associe la consommation de substances
pendant l'adolescence a des taux élevés dautres
comportements a risque comme la délinquance, la promiscuité
sexuelle, I'échec scolaire et I'affiliation a des pairs déviants. Par
conséquent, de plus en plus de publications recommandent
d'élaborer des programmes de prévention qui ciblent plusieurs
risques a la fois. On en sait toutefois peu sur les interrelations
entre ces divers comportements; il s'agit donc d’'un theme de
recherche qui devra absolument étre étudié, car il pourrait avoir
d'importantes répercussions sur les efforts de prévention.

Doter les professionnels de la garde d’enfants
des outils nécessaires pour détecter les signes
avant-coureurs du risque

Selon le contexte, différents criteres servent a repérer les
enfants qui pourraient bénéficier d'interventions parentales
a la petite enfance. Des situations comme la maltraitance
a l'égard des enfants ou des troubles de toxicomanie et de
santé mentale chez les parents peuvent étre signalés par les
professionnels de la santé ou les travailleurs sociaux, ou encore
par l'intermédiaire du systeme judiciaire. Les comportements
inquiétants chez les enfants, dont les comportements
d’extériorisation ou d'intériorisation précoces ou les anomalies
ou retards développementaux, peuvent aussi étre détectés par
les professionnels de la garde d’enfants et les éducateurs au
niveau préscolaire et a la maternelle,

Ces types de milieux professionnels peuvent constituer
la premiere ligne de détection des signes avant-coureurs
chez le jeune enfant. Comme l'efficacité des interventions
préventives dépend de la détection précoce, les chercheurs
doivent concevoir et établir un systeme de classification des
signes avant-coureurs biologiques et comportementaux précis
qui va au-dela du simple signalement de la violence, de la
négligence et de la maltraitance. Un tel systeme proposerait
une nomenclature commune permettant aux professionnels
de la garde d'enfants de discuter avec les parents et les
gardiens des conséguences liees aux milieux familiaux hostiles
et d'y remédier. Ces constatations indiquent la pertinence de
la mise en place d'un systeme permettant de classifier les
signes du risque, y compris la formation a son utilisation des
professionnels qui travaillent avec les enfants.

Mettre davantage I’accent sur les interventions en
milieu scolaire

Les enseignants sont les mieux placés pour détecter les
signes comportementaux précoces, voire pour réaliser
eux-mémes des évaluations et des interventions individualisées
qui répondent aux signes avant-coureurs et préviennent
le début de la consommation de substances. Cependant,
comme il en a été question ailleurs dans le rapport, bien qu'elles
pourraient contribuer de fagon considérable a la détection et a
la prévention précoces, les écoles primaires et intermédiaires
accordent peu d'attention a ces types d'interventions (Ringwalt,
Hecht et Hopfer, 2010).

Conjointement aux efforts généraux visant a renforcer le
sentiment d'auto-efficacité et I'estime personnelle de I'enfant,
les interventions au niveau scolaire qui ciblent les difficultés
soclales et scolaires sont susceptibles de réduire les taux
de toxicomanie ultérieurs. La littérature a ce sujet montre que
les interventions précoces peuvent restreindre la probabilité
de mauvais résultats selon un vaste éventail de mesures. En
outre, elle désigne plus particulierement la période de I'école
intermédiaire comme un moment propice aux efforts de
prévention qui est trop souvent ignoré.

Elaborer et valider des marqueurs de risque
neurobiologique et biocomportemental spécifiques

La compréhension des voies développementales menant
a l'abus de substances ouvre la porte a la possibilité de
détecter les personnes a risque et de changer le cours des
événements mésadapté aussi tot que possible. Par exemple,
des recherches issues du domaine de la neurobiologie ont
démontré comment les expériences vécues a la petite enfance
peuvent modifier le cerveau et, par la suite, laisser présager de
mauvais résultats. |l existe un besoin d'élaborer et de valider
des margueurs de risque biocomportemental pouvant indiquer
avec fiabilité de tels risques neurobiologiques sous-jacents.
D’autres recherches seront nécessaires pour déterminer les
niveaux multidimensionnels de risque qui correspondent a ces
marqueurs de risque neurobiologique et biocomportemental
spécifiques. Ces recherches permettraient d’harmoniser ces
marqueurs avec des interventions précises, et ainsi d'adopter
des approches préventives personnalisées.
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Par allleurs, il faudrait mettre au point une méthodologie Références

ermettant de cibler 'accumulation de risques afin que la
o d 9 Newton, N. C., M. O'Leary-Barrett et P. J. Conrod.

détection précoce des signes du risque puisse justifier des
interventions de faible niveau qui déboucheront sur de meilleurs
résultats plus tard dans la vie de 'enfant. La simplification des
mesures de détection passe par le dépistage de marqueurs
neurobiologiques  spécifiques et par I'élaboration d'une
codification exhaustive des marqueurs comportementaux.

Lorsgu'ils sont utilisés pour repérer les enfants les plus
susceptibles de souffrir d'une toxicomanie ou d'un trouble
cooccurrent de santé mentale ou physique, ces marqueurs
posent les fondements de [lintervention. lis pourraient
également servir de mesures de résultats pour tester et évaluer
I'efficacité des programmes de prévention en contexte concret
et en contexte de recherche universttaire.

5.3 Conclusion : appel au soutien
continu

Les recherches décrites dans le présent rapport refietent une
approche de prévention multidimensionnelle et interdisciplinaire.
Cette approche nécessite un soutien considérable pour mettre
au point, tester et mettre en ceuvre les types d'interventions
personnalisées qui contribueront a retarder ou a prévenir la
toxicomanie. La prévention de la toxicomanie et des troubles
cooccurrents de santé mentale et comportementale passe
par des investissements a long terme dans une approche
de prévention diversifiée et a plusieurs niveaux, ainsi que par
un engagement accru a appuyer les stratégies d'intervention
fondées sur des données probantes. Il ne faut pas s'attendre a
des résultats immédiats, mais les retombées a long terme sur
le plan des résultats familiaux, socioéconomiques et de santé
pourraient étre remarquables.
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