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 Connaitre les principales données 
épidémiologiques sur l’exposition précoce au 
cannabis

 Se familiariser avec le système 
endocannabinoïde et sa pertinence sur le plan 
du développement neurobiologique

 Connaitre les principaux effets de l’exposition 
précoce au cannabis sur le plan psychiatrique
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Receptors Endocannabinoids Synthetic cannabinoids Natural cannabinoids

CB1
CB2
TRPV1
TRPV2
GPR55

‐Arachidonoyl ethanolamide
(Anandamide or AEA) 

‐2‐arachidonoyl glycerol (2‐AG)

‐2‐arachidonyl glyceryl ether

‐N‐arachidonoyl‐dopamine (NADA)

‐Virodhamine (OAE)

‐Dronabinol
‐Nabilone
‐Sativex
‐Rimonabant (SR141716)
‐CP‐55940
‐Dimethylheptylpyran
‐HU‐210
‐SR144528
‐WIN 55,212‐2
‐JWH‐133
‐Levonantradol

‐Cannabigerol(CBG)
‐Cannabichromene(CBC) 
‐Cannabidiol (CBD) 
‐Cannabinodiol (CBND)
‐Tetrahydrocannabinol (THC) 
‐Cannabinol (CBN) 
‐Cannabitriol(CBT) 
‐Cannabielsoin(CBE) 
‐Isocannabinoids
‐Cannabicyclol (CBL) 
‐Cannabicitran(CBT) 
‐Cannabichromanone (CBCN)

www.nida.nih.gov



Piomelli D. The molecular logic of endocannabinoid
signaling. Nature Rev. 2003;4:873‐884

Les GPCRs tels que 
CB1R sont couplés à 
plusieurs voies de 
signal de transduction 
dont l'adénylate
cyclase, les MAP 
kinase et les canaux 
ioniques



Récepteurs CB1: distribution anatomique

Jutras‐Aswad, Eur Arch Psychiatry Clin Neurosci. 2009 Oct;259(7):395‐412



↑ impulsivité
↑ vulnérabilité à la 
toxicomanie

Cerveau adulte

Cortex
Frontal 

Striatum 

Cerveau foetus

Voie frontostriatopallidalle
(Proenkephaline/ récepteur D2)

Voie frontostriatonigré
(Prodynorphin/erécepteur D1 )

Exposition à une substance pendant la grossesse

Jutras‐Aswad et al, 2009



 % d’utilisateurs qui deviennent dépendants
(National Comorbidity Survey):
 Nicotine 32%
 Héroïne 23%
 Cocaïne 17%
 Alcool 15% 
 Stimulants (autre que cocaïne) 11%
 Cannabis 9%
 Anxiolytique, sédatif et hypnotique 9% 
 Hallucinogène 5%
 Inhalant 4%

Anthony & coll., 1994
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1. Association entre l’utilisation de cannabis et 
d’autres drogues illicites

• Abondamment supporté dans la littérature
• Étude de Ferguson (2002)

▪ Cohorte de 1265 adolescents 15‐21 ans
▪ > 300 ont consommé une drogue illicite: seulement 3 

n’ont pas pris du cannabis
▪ >50 consommations de cannabis/année= 60 X plus de 

chance de consommer autres drogues illicites



Séquence de la consommation
 Cannabis avant drogues illicites
 Alcool et cigarettes avant cannabis

Drogue licites→Cannabis→Autres drogues illicites

mais…

Cannabis →Autres drogues illicites
Pas de drogues illicites



•Le cannabis induit des symptômes psychotiques chez le sujet normal (D’Souza, 
2004)
•Les individus vulnérables à la psychose présentent des symptômes psychotiques
encore plus intenses (Mason, 2009)
•Cannabis et schizophrénie: augmentation du risque, surtout chez les sujets avec 
une vulnérabilité à la psychose
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 Le cannabis est de loin la substance illicite la 
plus fréquemment consommée par les jeunes

 Le système endocannabinoïde est un acteur 
clé du développement neurobiologique

 L’exposition précoce au cannabis semble 
poser un risque particulier sur la santé 
mentale



Questions? Commentaires?
Didier.jutras‐aswad@umontreal.ca


