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Résumé 

Contexte. Une hypothèse développementale suggère que l’effet de la mémoire de travail sur la 

consommation de substances pourrait être médié par l’impulsivité à l’adolescence. Cependant, ces 

liens développementaux n’ont pas été examinés dès l’enfance pour prédire la consommation de 

substances à travers l’adolescence. Objectifs. L’étude visait à examiner les associations 

bidirectionnelles entre l’impulsivité et la mémoire de travail à 7, 14, 15 et 16 ans ainsi que la 

consommation de substances entre 14 et 16 ans. Méthode. Des analyses à décalages croisés ont 

porté sur 211 participants suivis annuellement depuis l’âge de 5 mois. La mémoire de travail a été 

mesurée par le Self-Ordered Pointing Task (ainsi que par son équivalent pour enfant) tandis que 

l’impulsivité et la consommation de substances ont été mesurées par des questionnaires. Résultats. 

La mémoire de travail à 7 ans permet de prédire faiblement mais positivement la consommation de 

cannabis à 14 ans et prédit négativement la consommation d’alcool à 14 ans mais seulement chez 

les garçons. Une relation positive entre l’impulsivité à 7 ans et la consommation de substances est 

spécifique à l’alcool. La consommation d’alcool et de cannabis à 14 ans prédit le changement de 

niveau d’impulsivité un an plus tard. Finalement, l’impulsivité ne médie pas la relation entre la 

mémoire de travail et la consommation de substances. Conclusion. Une composante cognitive 

ciblant la mémoire de travail, et ce dès l’enfance, pourrait être examinée comme complément aux 

interventions existantes et portant sur l’impulsivité pour mieux prévenir la consommation de 

substances à l’adolescence.   

Mots clés : Impulsivité, mémoire de travail, consommation de substances, prévention, intervention.  
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Abstract 

Background. A developmental hypothesis suggests the effect of working memory on substance use 

could be mediated by impulsivity in adolescence. However, these developmental associations 

between working memory and impulsivity have not been examined from childhood to predict 

substance use throughout adolescence. Objective. This study examined the bidirectionnal 

associations between impulsivity and working memory at ages 7, 14, 15 and 16 years old and 

substance use between ages 14 and 16 years old. Method. Cross-lagged analyses including 211 

participants, followed annually since they were 5 months, were conducted. Working memory was 

measured by the Self-Ordered Pointing Task (and its equivalent for children) whereas impulsivity 

and substance use were measured by questionnaires. Results. Working memory at 7 years old 

predicted cannabis use at 14 years old weakly but positively, and alcohol use at 14 years negatively 

in boys. A positive association between impulsivity at 7 and substance use was specific to alcohol 

use frequency. Alcohol and cannabis use at age 14 years predicted change in impulsivity the 

following year. Finally, impulsivity did not mediate the association between working memory and 

substance use. Conclusion. A cognitive component targeting working memory in childhood could 

be examined as a complement of current interventions on impulsivity to better prevent substance 

use in adolescence.  

Keywords : Impulsivity, working memory, substance use, prevention, intervention. 
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Contexte théorique 

 L’adolescence est une période où surviennent généralement les premières expériences de 

consommation de substances (Degenhardt et al., 2008), spécialement avec l’alcool et le cannabis 

qui sont les plus prévalentes chez les adolescents québécois (Institut de la statistique du Québec, 

2014). En effet, 23% des élèves de première année du secondaire ont rapporté avoir consommé de 

l’alcool au cours de la dernière année et ce pourcentage augmentait graduellement pour atteindre 

83% en cinquième année du secondaire. Bien que la consommation d’alcool demeure exploratoire 

chez certains adolescents, elle peut devenir plus fréquente et problématique pour d’autres. Ainsi, 

près d’un élève finissant sur quatre rapportait consommer de l’alcool de manière régulière ou 

quotidienne (Institut de la statistique du Québec, 2014). À court terme, les adolescents présentant 

une consommation problématique d’alcool sont plus susceptibles de vivre des échecs scolaires 

(Latvala et al., 2014; Miller, Naimi, Brewer, & Jones, 2007), d’être impliqués dans des accidents de 

voiture (Single, Rehm, Robson, & Van Truong, 2000), de présenter des comportements suicidaires 

(Miller et al., 2007) et d’avoir des comportements sexuels à risque (Ritchwood, Ford, DeCoster, 

Sutton, & Lochman, 2015). À plus long terme, une consommation problématique d’alcool pourrait 

aussi être associée à des altérations dans le développement du cerveau et des fonctions cognitives 

(Nguyen-Louie et al., 2018; Squeglia et al., 2015) ainsi qu’au développement d’une dépendance 

(Silins et al., 2018). Cependant, l’alcool n’est pas la seule substance dont l’abus à l’adolescence 

peut engendrer des conséquences néfastes. 

 Ainsi, bien que la consommation de cannabis soit moins prévalente que la consommation 

d’alcool, le pourcentage de jeunes utilisant cette substance augmente au cours de l’adolescence. En 

effet, si seulement 4% des élèves de première année du secondaire ont rapporté avoir consommé du 

cannabis dans la dernière année, ce pourcentage s’élevait à près de 43% en cinquième année du 

secondaire et parmi ces consommateurs, plus de 15% ont rapporté une fréquence de consommation 
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élevée (c.-à-d., « une fois par semaine » à « tous les jours ») (Institut de la statistique du Québec, 

2014). Ces jeunes présentant une consommation problématique de cannabis pourraient être à risque 

de présenter divers problèmes pouvant persister jusqu’à l’âge adulte, tels que des problèmes de 

santé mentale, une plus faible réussite scolaire (Coffey & Patton, 2016), des déficits dans certaines 

fonctions cognitives (Broyd, van Hell, Beale, Yuecel, & Solowij, 2016; Camchong, Lim, & Kumra, 

2016; Castellanos-Ryan et al., 2017), des problèmes respiratoires, des maladies cardiovasculaires 

(Hall & Degenhardt, 2014), l’utilisation et l’abus d’autres substances (Rioux et al., 2018), ainsi que 

le développement une dépendance (Coffey & Patton, 2016).  

 Les études ayant examiné les conséquences néfastes de la consommation de substances ne 

permettent pas d’identifier avec certitude la causalité de ces effets, spécialement concernant les 

effets psychosociaux et le développement du cerveau (Castellanos-Ryan, Rioux, & London-Nadeau, 

2019; Degenhardt & Hall, 2012; Ewing, Sakhardande, & Blakemore, 2014; Newbury-Birch, 2009). 

Bien que littérature présente certaines limites, la consommation problématique de substances, 

surtout si celle-ci est initiée tôt (Castellanos-Ryan et al., 2017; Rioux et al., 2018), peut entraîner 

plusieurs conséquences négatives. Il est donc important d’en identifier les facteurs de risque afin de 

pouvoir prévenir ce phénomène avant même les premières expérimentations. Certains de ces 

facteurs de risque pourraient être attribuables aux écarts de rythme de développement entre les 

différentes régions du cerveau de l’adolescent.   

Le développement du cerveau et la consommation de substances 

 Les premières expérimentations avec la consommation de substances coïncident avec une 

période déterminante quant au développement du cerveau. La maturation des régions frontales est 

caractérisée par une diminution de la matière grise et donc, par l’élimination des connexions 

neuronales non-utilisées (Petanjek et al., 2011), aussi appelé élagage synaptique. Ce processus se 

produit simultanément avec l’augmentation de la matière blanche qui sert à établir les connexions 
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entre la matière grise des différentes régions du cerveau (Bava et al., 2010). Cette augmentation de 

la matière blanche durant l’adolescence pourrait ainsi permettre d’améliorer la communication entre 

les régions corticales (Asato, Terwilliger, Woo, & Luna, 2010). Cependant, cette maturation du 

cerveau ne se produit pas au même rythme dans toutes les régions cérébrales. Ainsi, selon le modèle 

théorique des deux systèmes (Dual systems model) (Steinberg, 2010), qui est basé sur des études en 

neuroscience cognitive développementale, la consommation de substances et la prise de risque à 

l’adolescence pourraient être expliquées en partie par les écarts entre le développement de deux 

systèmes cérébraux bien définis (tels que présentés à la Figure 1) qui varieraient d’un individu à 

l’autre (Casey, Jones, & Hare, 2008; Steinberg et al., 2008).  

 

Figure 1. Représentation du modèle des deux systèmes.  

 

Note. Figure adaptée de Casey et al. (2008). 

 

En effet, les régions limbiques, associées à la sensibilité aux récompenses et à la recherche de 

sensations nouvelles et excitantes, se développent avec la puberté dès le début de l’adolescence 

(Castellanos-Ryan, Parent, Vitaro, Tremblay, & Séguin, 2013), tandis que les régions préfrontales, 

responsables de la capacité d’autocontrôle (« top-down control »), se développent de manière 

linéaire durant l’adolescence et n’atteignent leur maturité qu’au début de l’âge adulte. Cet écart 
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entre le développement des deux systèmes créerait un débalancement qui pourrait se traduire par un 

besoin élevé de sensations fortes, provenant du système limbique, qui ne pourrait être bien contrôlé 

par le cortex préfrontal relativement moins développé à l’adolescence (Casey et al., 2008; Defoe, 

Dubas, Figner, & van Aken, 2015; Rutherford, Mayes, & Potenza, 2010). Étant donné que le cortex 

préfrontal poursuit son développement durant l’adolescence, période caractérisée par l’exploration 

de la consommation de substances, examiner les corrélats des fonctions qu’il sous-tend, tels que la 

fonction exécutive, pourrait permettre de mieux comprendre les mécanismes menant à la 

consommation ainsi que les répercussions de celle-ci sur le cerveau de l’adolescent.  

La fonction exécutive et la consommation de substances 

 Si le cortex préfrontal se développe de manière linéaire tout au long de l’adolescence, il en 

serait de même pour la fonction exécutive qu’il sous-tend. La fonction exécutive est un terme qui 

inclut l’ensemble des processus cognitifs permettant de contrôler et de guider les comportements, 

dans le but d’atteindre un objectif, lorsque le recours aux processus automatiques n’est pas possible 

ou que leur utilisation ne serait pas optimale dans la situation (Jurado & Rosselli, 2007; Miyake et 

al., 2000; Pinsonneault, Parent, Castellanos-Ryan, & Séguin, 2015). Cet ensemble de processus 

comprend l’attention sélective, la mémoire de travail, le contrôle inhibiteur et la flexibilité cognitive 

(Garon, Bryson, & Smith, 2008; Miyake et al., 2000; Stuss, 2011), qui sont impliqués dans 

différentes phases menant à la résolution de problème, soit la représentation du problème, la 

planification d’une solution, l’exécution du plan et l’évaluation de l’efficacité de la solution 

(Pinsonneault et al., 2015; Zelazo, Blair, & Willoughby, 2016). 

 De plus en plus d’études longitudinales appuient l’hypothèse selon laquelle une plus faible 

fonction exécutive permet de prédire la consommation de substances à différents moments de 

l’adolescence (Castellanos-Ryan et al., 2017; Fernie et al., 2013; Gustavson et al., 2017; Khurana et 

al., 2015; Khurana, Romer, Betancourt, & Hurt, 2017; Peeters et al., 2015). Notamment, il a été 
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trouvé qu’une plus faible capacité de mémoire de travail, un processus clé impliqué dans toutes les 

phases de la fonction exécutive (Carlson, 2013), permettent de prédire la consommation de 

substances à l’adolescence (Castellanos-Ryan et al., 2017; Khurana et al., 2017; Peeters et al., 

2015). La mémoire de travail réfère à la capacité à maintenir et à manipuler en mémoire 

l’information servant à guider les comportements en utilisant l’information qui n’est pas présente 

dans l’environnement immédiat (Baddeley & Hitch, 1994; D'esposito & Postle, 2015). Ce processus 

cognitif lié à l’activation du cortex préfrontal dorsolatéral (Barbey, Koenigs, & Grafman, 2013) se 

développe graduellement à l’adolescence (Luna, Garver, Urban, Lazar, & Sweeney, 2004) et 

jusqu’à l’âge adulte (Simmonds, Hallquist, & Luna, 2017). Sur le plan théorique, la mémoire de 

travail permettrait l’utilisation efficace des informations contenues en mémoire ainsi que dans 

l’environnement immédiat afin de faire l’évaluation des risques et ainsi prendre une décision 

éclairée face à la consommation (Bechara et al., 2019). Bien que la mémoire de travail, dès la 

préadolescence, permette de prédire la consommation de substances plus tard à l’adolescence 

(Castellanos-Ryan et al., 2017; Khurana et al., 2017; Peeters et al., 2015), aucune étude n’a encore 

examiné le rôle de la mémoire de travail dès l’enfance (avant l’âge de 10 ans) dans la prédiction de 

la consommation plus tard dans la vie.  

 Les études précédentes tiennent compte d’un lien développemental dans une direction, soit 

de la fonction exécutive pour prédire la consommation plus tard. Cependant, étant donné que la 

maturation des régions responsables de la capacité de mémoire de travail se poursuit durant 

l’adolescence, il serait également possible que la consommation de substances durant cette période 

ait un effet sur le développement de ces régions. En effet, une étude longitudinale a montré que le 

cerveau des jeunes qui consomment fréquemment une grande quantité d’alcool (plus de cinq 

consommations en une même occasion) se développe différemment des jeunes qui ne consomment 

pas d’alcool (Squeglia et al., 2015). Ainsi, la diminution de la matière grise serait plus rapide et 
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l’augmentation de la matière blanche serait plus lente chez les consommateurs, notamment dans les 

régions frontales. De manière transversale, il a été montré qu’une fréquence de consommation de 

cannabis plus élevée est associée à une plus grande activation du cortex préfrontal dorsolatéral 

durant une tâche de mémoire de travail spatiale (Taurisano et al., 2016; Tervo-Clemmens et al., 

2018). Ces résultats suggèrent que le développement du cerveau, et des fonctions cognitives qu’il 

sous-tend, pourrait être affecté par la consommation de substances.  

 Cependant, les études ayant examiné les effets neurotoxiques de la consommation de 

substances de manière prospective n’ont pas montré d’effet de la consommation d’alcool sur la 

capacité de mémoire de travail à l’adolescence et au début de l’âge adulte (Khurana et al., 2013; 

Nguyen-Louie et al., 2018; Squeglia, Spadoni, Infante, Myers, & Tapert, 2009). Concernant les 

effets de la consommation de cannabis, des études longitudinales suggèrent que la consommation de 

cette substance permettrait de prédire une plus faible fonction exécutive à l’adolescence et à l’âge 

adulte, mais notent que ces effets ne seraient pas spécifiques à la mémoire de travail (Castellanos-

Ryan et al., 2017; Meier et al., 2012; Squeglia et al., 2009; Tervo-Clemmens et al., 2018).  

 Plusieurs études prospectives ont démontré que la capacité de mémoire de travail, mesurée 

dès la préadolescence, permet de prédire négativement la consommation d’alcool plus tard à 

l’adolescence (Castellanos-Ryan et al., 2017; Khurana et al., 2017; Peeters et al., 2015). Selon les 

plus récents résultats de recherche, ce serait donc une plus faible capacité de mémoire de travail qui 

pourrait mener à la consommation de substances, plutôt que l’effet inverse. Mais il serait aussi 

possible que la relation prédictive entre la capacité de mémoire de travail et la consommation de 

substances soit expliquée par une tendance générale à agir sans réfléchir. Ainsi, conformément au 

modèle des deux systèmes (Steinberg, 2010), un adolescent ayant une plus faible capacité de 

mémoire de travail pourrait éprouver plus de difficultés à considérer toutes les informations 
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contenues en mémoire afin de prendre une décision face à une situation incitant à la consommation 

et serait donc plus enclin à prendre une décision de consommer de manière impulsive. 

L’impulsivité et la consommation de substances 

 Étant liée à la capacité d’inhibition (Hester, Murphy, & Garavan, 2004), une plus faible 

capacité de mémoire de travail est aussi associée à une personnalité plus impulsive (Bobova, Finn, 

Rickert, & Lucas, 2009; Gunn & Finn, 2013; Khurana et al., 2017; Romer et al., 2009; Stautz, 

Pechey, Couturier, Deary, & Marteau, 2016; Wardell, Quilty, & Hendershot, 2016). Il existe 

plusieurs formes d’impulsivité se mesurant parfois de manière comportementale, parfois de manière 

cognitive. Quoique ces deux formes se chevauchent, l’impulsivité cognitive peut référer à des 

tendances à la prise de décision, ou à des biais cognitifs automatiques, mais également aux formes 

mesurées en laboratoire ou en recherche animale (Evenden, 1999). L’impulsivité se caractérise 

généralement par la tendance à agir promptement, sans réfléchir aux conséquences négatives de ses 

comportements (Woicik, Stewart, Pihl, & Conrod, 2009), une tendance générale se caractérisant par 

une plus faible capacité à inhiber ses comportements qui est associée négativement à l’inhibition de 

réponse (response inhibition) (Castellanos‐Ryan, Rubia, &  Conrod , 2011) et positivement à la 

consommation de substances à l’adolescence (Castellanos-Ryan & Conrod, 2012; Rioux, 

Castellanos-Ryan, Parent, & Séguin, 2016; Stautz & Cooper, 2013). Certaines études ont montré 

des niveaux d’impulsivité plus élevés chez les étudiants consommant de l’alcool de manière 

excessive (Moreno et al., 2012) et du cannabis (Solowij et al., 2012). En revanche, le devis 

transversal utilisé dans ces études ne permet pas de déterminer si l’impulsivité précède la 

consommation de substances ou l’inverse.  

 Quoique le modèle théorique des deux systèmes soit extrêmement riche, il porte surtout sur 

le développement simultané et les écarts dans ce développement des deux systèmes en question. Il 

ne porte pas sur les séquences de développement ni ne tient compte de modifications potentielles de 
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l’environnement, qu’elles soient sociales ou biologiques, telles que la consommation de substances, 

sur le cerveau ou les comportements. Deux autres modèles théoriques développementaux 

complémentaires mais ancrés dans des perspectives de développement de la personnalité et de la 

santé mentale pourraient être pertinents ici. Le modèle de vulnérabilité (ou de prédisposition) 

(Krueger & Tackett, 2003; Tackett, 2006) suggère que de posséder certains traits de personnalité 

dès l’enfance pourrait rendre une personne plus à risque de développer une psychopathologie. Dans 

le cas présent, cette théorie suggère qu’une personnalité plus impulsive pourrait rendre l’adolescent 

plus susceptible de développer un problème de consommation de substance (Krueger & Tackett, 

2003; Tackett, 2006). À l’inverse, le modèle cicatriciel (Krueger & Tackett, 2003; Tackett, 2006) 

propose que le développement d’une psychopathologie pourrait modifier un trait de personnalité 

relativement à son niveau initial. Dans le contexte de la consommation de substances, cela 

signifierait que le développement d’un problème de consommation viendrait influencer le niveau 

d’impulsivité du jeune. 

 L’impulsivité et la consommation d’alcool. Bien que ces théories semblent à l’opposé 

l’une de l’autre, toutes deux sont soutenues empiriquement pour la consommation d’alcool. En 

effet, des études longitudinales suggèrent l’existence d’associations bidirectionnelles entre 

l’impulsivité et la consommation d’alcool à l’adolescence (Kaiser, Bonsu, Charnigo, Milich, & 

Lynam, 2016; Malmberg et al., 2013; Quinn, Stappenbeck, & Fromme, 2011; White et al., 2011). Il 

serait donc possible qu’une personnalité plus impulsive à l’adolescence influence la consommation 

d’alcool qui, réciproquement, influence le niveau d’impulsivité les années subséquentes. Si le 

modèle de vulnérabilité trouve un soutien empirique à l’adolescence, le soutien de cette théorie est 

moins clair lorsque l’impulsivité est mesurée dès l’enfance.  

 En effet, il a été montré qu’une intervention visant à améliorer la capacité d’autocontrôle  

chez des garçons de 6 ans permettait de réduire la consommation d’alcool à 14 ans mais ne 
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permettait pas de réduire l’augmentation de la consommation d’alcool entre 14 et 17 ans 

(Castellanos-Ryan, Séguin, Vitaro, Parent, & Tremblay, 2013). D’autres études se sont penchées sur 

le lien prédictif entre le niveau d’impulsivité à l’enfance et la consommation d’alcool à 

l’adolescence. Leurs résultats ont montré que l’augmentation de l’impulsivité entre 9 et 17 ans 

permettait de prédire la consommation d’alcool à l’adolescence (White et al., 2011). De manière 

similaire, il a été montré que l’augmentation de l’impulsivité entre 9 et 15 ans prédisait la fréquence 

de consommation d’alcool à 15 ans. En revanche, le niveau d’impulsivité à 9 ans ne permettait pas à 

lui seul de prédire la consommation plus tard (Pedersen, Molina, Belendiuk, & Donovan, 2012). 

Une étude utilisant le même échantillon que le présent mémoire a montré que l’impulsivité à 6 ans 

ne permettait pas de prédire la fréquence de consommation d’alcool à 15 ans (Rioux, Castellanos-

Ryan, Parent, Vitaro, et al., 2016). Toutefois, une autre étude a montré que l’impulsivité à 2 ans ne 

permettait pas de prédire la consommation de substances à 12 et 15 ans mais prédisait 

significativement la consommation à 22 ans. Cependant, cette dernière étude examinait la 

consommation d’alcool, de cannabis et tabac de manière indifférenciée, ce qui ne permet pas de 

déterminer si l’effet de l’impulsivité est commun ou spécifique à la consommation de chacune de 

ces substances (Hentges, Shaw, & Wang, 2018). En somme, les études ayant examiné la relation 

prédictive entre l’impulsivité, mesurée dès l’enfance, et la consommation d’alcool à l’adolescence 

présentent des résultats mitigés. Il est donc nécessaire d’examiner comment l’impulsivité mesurée 

dès l’enfance permet de prédire la consommation à travers l’adolescence.  

 L’impulsivité et la consommation de cannabis. Les études qui ont examiné la relation 

entre l’impulsivité et la consommation de cannabis de manière prospective semblent soutenir le 

modèle de vulnérabilité. En effet, une étude montréalaise a montré qu’une plus grande impulsivité à 

12-13 ans, avant toute expérimentation avec le cannabis, était associée à une augmentation du 

risque de consommer du cannabis de manière quotidienne à 20 ans (Dugas et al., 2019). De manière 
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similaire, une étude portant sur un échantillon de garçons montréalais a trouvé qu’une impulsivité 

plus élevée à 13 ans était associée à l’initiation de la consommation de cannabis plus tôt à 

l’adolescence (Rioux et al., 2018). De plus, il a été montré qu’une intervention visant à diminuer 

l’impulsivité chez des garçons de 6 ans permettait de réduire le nombre de drogues utilisées entre 14 

et 17 ans (Castellanos-Ryan, Séguin, et al., 2013). En revanche, trop peu d’études ont testé la 

relation prédictive entre la consommation de cannabis et l’impulsivité de manière prospective. En 

effet, si une étude chez des adolescents a trouvé que la consommation d’alcool, de cannabis et de 

tabac prédisait une impulsivité plus élevée l’année suivante (Martinez-Loredo, Fernandez-Hermida, 

de La Torre-Luque, & Fernandez-Artamendi, 2018), l’effet du cannabis n’était pas départagé de 

celui des autres substances, ce qui ne permet pas de déterminer si cet effet est spécifique au 

cannabis ou commun aux autres substances. La seule étude ayant examiné précisément l’effet du 

cannabis sur l’impulsivité a montré que la consommation de cette substance était associée à une 

augmentation de l’impulsivité le jour même ainsi que le jour suivant la consommation chez de 

jeunes adultes (Ansell, Laws, Roche, & Sinha, 2015). Cependant, aucune étude longitudinale n’a 

encore examiné cette relation, indépendamment de la consommation d’autres substances, chez les 

adolescents à plus long terme. Ainsi, alors que ces résultats suggèrent que la consommation de 

cannabis influence le niveau d’impulsivité, ce qui supporte le modèle cicatriciel, il est nécessaire de 

tester cette association sur une plus longue période afin de déterminer si cet effet perdure à travers 

le temps.  

La mémoire de travail et l’impulsivité 

 Étant donné qu’une plus faible capacité de mémoire de travail, ainsi que l’impulsivité, sont 

associées positivement à la consommation de substances à l’adolescence et qu’il existe aussi une 

association négative entre la mémoire de travail et l’impulsivité (Bobova et al., 2009; Gunn & Finn, 

2013; Khurana et al., 2017; Romer et al., 2009; Stautz et al., 2016), il serait possible que 
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l’impulsivité agisse comme médiateur de l’association entre la capacité de mémoire de travail et la 

consommation de substances. Ainsi, une plus faible capacité de mémoire de travail pourrait faire en 

sorte qu’une moins grande quantité d’information puisse être contenue et utilisée simultanément 

afin de prendre une décision éclairée face à la consommation (Hinson, Jameson, & Whitney, 2003). 

En effet, une étude transversale, menée chez une population adulte, a montré un effet médiateur de 

l’impulsivité dans la relation entre la mémoire de travail et les problèmes de consommation d’alcool 

(Gunn & Finn, 2013). Une étude longitudinale examinant des courbes de croissance de la mémoire 

de travail, de l’impulsivité et de la consommation d’alcool, mesurées annuellement entre 11 et 14 

ans, a trouvé que cet effet médiateur de l’impulsivité était présent seulement sur l’intercept (c.-à-d., 

niveau initial) des variables (Khurana et al., 2013). Ainsi, cette étude appuie l’hypothèse selon 

laquelle l’association entre la mémoire de travail et la consommation d’alcool est médiée par 

l’impulsivité de manière transversale à 11 ans. Une seconde étude chez les mêmes jeunes examinant 

des trajectoires de classes latentes de la mémoire de travail, de l’impulsivité et de la consommation 

de substances, mesurées annuellement entre 12 et 15 ans, a trouvé que la mémoire de travail à 12 

ans permettait de prédire la progression dans la consommation de substances (alcool, marijuana, 

tabac) entre 12 et 15 ans et que cette relation était médiée par l’impulsivité à 12 ans (Khurana et al., 

2015).  

 Des études ont donc trouvé un effet médiateur de l’impulsivité dans la relation entre la 

mémoire de travail et la consommation de substances. Cependant, la mémoire de travail et 

l’impulsivité étaient examinées au même temps de mesure dans ces études, ce qui ne permet pas de 

vérifier si la capacité de mémoire de travail prédispose à l’impulsivité. En effet, la possibilité d’une 

relation inverse entre la mémoire de travail et l’impulsivité n’a pas été contrôlée dans ces études. De 

plus, aucune étude n’a examiné le rôle médiateur de l’impulsivité dans la relation entre la mémoire 

de travail, toutes deux mesurées dès l’enfance, et la consommation à l’adolescence. Examiner cette 
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association dès l’enfance, plutôt que seulement à l’adolescence, pourrait permettre un dépistage 

précoce des facteurs de risque de consommation de substances, et ainsi informer des programmes de 

prévention visant la consommation de substances avant même les premières expérimentations avec 

celles-ci. Ainsi, des interventions basées sur la personnalité ont déjà été montrées leur efficacité 

pour réduire la consommation d’alcool (Conrod, Castellanos-Ryan, & Mackie, 2011; O'Leary-

Barrett, Mackie, Castellanos-Ryan, Al-Khudhairy, & Conrod, 2010) et de drogues (Conrod, 

Castellanos-Ryan, & Strang, 2010) à l’adolescence. Il est d’autant plus pertinent de dépister les 

facteurs de risque liés à la personnalité dès l’enfance puisqu’il a été montré qu’une intervention 

préventive visant à améliorer la capacité d’autocontrôle dès 6 ans permettait de réduire la 

consommation de substances à l’adolescence et que cet effet était expliqué, en partie, par une 

réduction de l’impulsivité (Castellanos-Ryan, Séguin, et al., 2013). Toutefois, en regard de la 

littérature récente recensée plus tôt, il serait possible que ces interventions puissent être améliorées 

par la prise en compte de fonctions cognitives associées à l’impulsivité, telles que la mémoire de 

travail. 

Bien que les résultats concernant l’efficacité des entrainements cognitifs pour modifier le 

comportement soient mitigés (Cortese et al., 2015), quelques études récentes suggèrent que 

l’entraînement à la mémoire de travail pourrait faire partie d’une stratégie d’intervention auprès de 

toxicomanes (Bechara et al., 2019). En effet, les études qui ont testé ces entrainements cognitifs ne 

tiennent pas compte de la personnalité des individus qui peut être complémentaire à ces habiletés 

cognitives. Si la personnalité et le développement cognitif peuvent avoir un impact sur l’efficacité 

de ces interventions, il serait aussi possible que d’autres caractéristiques, telles que le sexe, aient 

une influence sur les facteurs de risque de consommation ainsi que sur les impacts de celle-ci. 
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Rôle du sexe de l’enfant dans les associations entre la mémoire de travail, l’impulsivité et la 

consommation de substances 

Certaines études transversales suggèrent que les associations entre la consommation de 

substances et le développement du cortex préfrontal pourraient être différentes chez les garçons et 

les filles. En effet, une étude en neuroimagerie structurelle portant sur des jeunes de 15 à 17 ans a 

montré que les filles présentant un trouble de consommation d’alcool avaient un cortex préfrontal 

moins volumineux que les filles qui n’avaient pas ce trouble. À l’inverse, les garçons qui avaient un 

trouble de consommation d’alcool avaient un cortex préfrontal plus volumineux que les garçons qui 

n’avaient pas de problème de consommation d’alcool (Medina et al., 2008). De plus, une étude  

transversale en neuroimagerie fonctionnelle chez des jeunes de 14 à 17 ans a montré qu’en réponse 

à une tâche de mémoire de travail spatiale, les garçons présentant un trouble de consommation 

d’alcool présentaient plus d’activation dans les régions frontales que les garçons ne présentant pas 

ce trouble tandis que les filles avec un trouble de consommation d’alcool avaient moins d’activation 

dans ces régions que les filles qui n’avaient pas ce trouble (Caldwell et al., 2005). 

Des résultats similaires ont été obtenus chez des jeunes de 16 à 19 ans effectuant une tâche 

de mémoire spatiale. En effet, il a été montré que les filles qui présentaient une consommation 

excessive d’alcool avaient moins d’activation dans toutes les régions du cerveau que les filles qui ne 

consommaient pas d’alcool. À l’inverse, les garçons qui avaient une consommation excessive 

d’alcool montraient plus d’activation pendant la tâche que les participants du même sexe qui ne 

consommaient pas de manière excessive (Squeglia, Schweinsburg, Pulido, & Tapert, 2011). Chez 

les filles consommant de l’alcool de manière excessive, cette hypoactivation était associée à une 

plus faible capacité de mémoire de travail et d’attention (Squeglia et al., 2011).  

La littérature concernant la consommation de cannabis suggère des différences sexuelles 

similaires. En effet, une étude portant sur des jeunes de 16 à 18 ans a montré que les filles qui 
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consommaient du cannabis avaient un cortex préfrontal plus volumineux que les filles qui ne 

consommaient pas de cannabis. À l’inverse, les garçons qui consommaient du cannabis avaient un 

cortex préfrontal moins volumineux que les participants du même sexe qui n’en consommaient pas 

(tendance p < 0,09). De plus, chez les consommateurs, un cortex préfrontal plus volumineux était 

associé à un meilleur fonctionnement cognitif tandis que cette relation était inverse chez les 

participants qui ne consommaient pas de cannabis (Medina et al., 2009).  

Pris ensemble, ces résultats suggèrent donc que le sexe pourrait modérer le lien entre la 

consommation d’alcool et le développement du cortex préfrontal chez les adolescents. En effet, il 

serait possible que les filles soient plus sensibles aux effets neurotoxiques de la consommation de 

substances. En revanche, les études qui ont regardé ces associations utilisaient un devis transversal 

qui ne permettait pas de contrôler pour la causalité inverse. L’utilisation de ce devis ne permet donc 

pas de déterminer si des altérations dans le développement du cerveau prédisposent à la 

consommation ou l’inverse. De plus, on ne sait pas dans quelle mesure la mémoire de travail, 

mesure fonctionnelle liée au développement du cortex préfrontal, ou l’impulsivité pourrait jouer un 

rôle selon le sexe. En effet, les études qui ont examiné l’effet médiateur de l’impulsivité dans la 

relation entre la mémoire de travail et la consommation de substance n’ont pas pris en compte ces 

différences sexuelles potentielles. 

Objectifs et hypothèses 

 Le présent projet vise donc à examiner le rôle de la mémoire de travail et de l’impulsivité 

dès l’enfance (7 ans) dans la prédiction de la consommation d’alcool et de cannabis entre 14 et 16 

ans. Plus précisément, le modèle de vulnérabilité sera testé en examinant si la mémoire de travail et 

l’impulsivité à 7 ans précèdent la consommation de l’une de ces substances à l’adolescence. Les 

associations bidirectionnelles entre la mémoire de travail, l’impulsivité et la consommation de 

chacune des substances seront étudiées à travers l’adolescence. Examiner ces associations permettra 
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donc d’examiner le modèle de vulnérabilité à l’adolescence, ainsi que de tester le modèle cicatriciel 

en vérifiant si la consommation de substances à l’adolescence a un effet sur la personnalité. Afin de 

distinguer l’apport unique de chacune des substances, la consommation d’alcool et de cannabis sera 

examinée de manière isolée dans deux modèles distincts. Étant donné que certaines études 

suggèrent que le développement des régions responsables de la capacité d’inhibition et de mémoire 

de travail peuvent être reliées de manière différentielle chez les garçons et les filles (Caldwell et al., 

2005; Medina et al., 2008; Squeglia et al., 2011), ces liens seront aussi examinés indépendamment 

pour chaque sexe.  

 Les hypothèses soulevées sont (1a) qu’une plus faible capacité de mémoire de travail ainsi 

qu’une (1b) impulsivité plus élevée à 7 ans (conformément au modèle de vulnérabilité) seront toutes 

deux positivement associées à une augmentation de la consommation de substances entre 14 et 16 

ans (2) comme présenté dans la Figure 2, un effet médiateur de la capacité de mémoire de travail 

présente dès 7 ans, qui passera par l’impulsivité à 15 ans, sera observé dans la prédiction de la 

consommation de substances à 16 ans ; (3) en accord avec le modèle cicatriciel, l’augmentation de 

la consommation de substances entre 14 et 16 ans sera positivement associée à l’impulsivité à 15 et 

16 ans ainsi qu’à une plus faible capacité de mémoire de travail à 14 et 16 ans ; (4) et cet effet sera 

plus marqué chez les filles que chez les garçons.  
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Figure 2. Modèle hypothétique longitudinal à décalage croisé pour la mémoire de travail, 
l’impulsivité et la consommation de substances.  

 
 
Note : Les liens en gras montrent l’effet médiateur postulé selon l’hypothèse 2 soit la relation entre 
la mémoire de travail et la consommation de substances qui passe par l’impulsivité.  

Méthode 

Participants 

 Les participants proviennent d’une étude longitudinale visant la compréhension du 

développement psychologique, social et cognitif des enfants québécois (Santé Québec, 1997). Pour 

faire partie de l’étude, les familles devaient résider à moins d’une heure des villes de Montréal et de 

Québec et devaient comprendre le français ou l’anglais. Ces enfants, suivis annuellement depuis 

l’âge de cinq mois, proviennent de différents milieux économiques des régions urbaines de 

Montréal et Québec. Parmi les 1000 familles sélectionnées aléatoirement à partir du registre des 

naissances de 1996-1997, 572 ont accepté de participer à l’étude, formant ainsi l’échantillon initial. 

Cet échantillon possédait certaines caractéristiques différentes de celles d’un échantillon 

populationnel d’enfants québécois de 5 mois (Tremblay et al., 2004). En effet, bien qu’il n’y ait pas 

de différence quant au revenu familial et à l’âge du père, les mères de cet échantillon étaient plus 
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âgées que celles de la population (M = 29.9 ans contre M = 28.8 ans). De plus, les parents de cet 

échantillon étaient plus nombreux à avoir complété leurs études secondaires (89.7% contre 84%) et 

à avoir obtenu un diplôme d’études postsecondaires (57.1% contre 50.4%).  

 Le formulaire de consentement a été signé par le parent au premier temps de mesure et a été 

renouvelé à chaque temps de collecte par la suite. L’assentiment des enfants a été obtenu à partir de 

l’âge de 9 ans avant chaque évaluation. À chaque récolte de données, les parents ont obtenu une 

compensation financière. Les enfants ont reçu un jouet jusqu’à l’âge de 12 ans et ont reçu une 

compensation financière les années subséquentes. Au cours des années, ce projet a été approuvé par 

les comités d’éthique de l’Institut de la Statistique du Québec, de l’hôpital Louis-H. Lafontaine et 

du centre de recherche du CHU Ste-Justine, selon le cas.  

 Pour cette étude-ci, l’échantillon comprenait 211 participants (54% filles) ayant au moins 

une mesure pour la mémoire de travail et la consommation de substance entre 14 et 16 ans. Parmi 

ces 211 participants, 176 ont participé à 7 ans, 187 à 14 ans, 192 à 15 ans et 166 à 16 ans. Des 

analyses de tests t ont révélé que les 211 participants adolescents qui sont inclus pour le présent 

projet sont significativement différents des 361 participants qui ont seulement participé durant 

l’enfance. En effet, les mères avaient un niveau de scolarité plus élevé pour ceux qui ont participé à 

l’adolescence (M = 4,71, ÉT = 2.10) que ceux qui n’ont pas participé (M = 4,32, ÉT=2.02) ; t (550) 

= -2,16, p = 0,03. Les jeunes qui ont fait partie de l’échantillon à l’adolescence étaient aussi moins 

impulsifs à 7 ans (M = 4,32, ÉT = 0,88) que ceux qui n’ont pas participé à l’adolescence (M = 4,56, 

ÉT=0,90) ; t (293) = 2,23, p = 0,03). Cependant, les adolescents faisant partie de l’échantillon 

n’étaient pas significativement différents des participants à l’enfance quant au revenu familial          

(t (536) = -1,19, p = 0,24), l’âge de la mère (t (568) = -0,21, p = 0,84) et du père (t (536) = -0,98, p 

= 0,33) à la naissance et à la mémoire de travail à 7 ans (t (274) = -1,64, p = 0,10). Les participants 

inclus pour le présent projet étaient majoritairement de descendance européenne (95,7%). À 7 ans, 
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10,5% des enfants étaient enfant unique, 56,5% avaient un frère ou une sœur, 26,5% avaient deux 

frères et/ou sœurs et 6,5% avaient trois frères et/ou sœurs. À la naissance de l’enfant, 35,4% des 

mères détenaient un diplôme universitaire, 21,5% un diplôme d’études collégiales, 9,6% un diplôme 

d’études professionnelles, 23,9% un diplôme d’études secondaires et 9,6% ne possédaient aucun 

diplôme. 

Procédure 

 Afin d’obtenir son consentement, le parent ou le tuteur légal de l’enfant était invité à 

participer, annuellement, par voie postale. Un rendez-vous était ensuite fixé afin qu’une assistante 

de recherche puisse administrer les questionnaires et les tâches cognitives inclus dans l’étude 

principale. Dans le cadre de l’étude longitudinale, la mère a répondu à des questions sur les 

comportements impulsifs de l’enfant à 7 ans alors que le jeune a répondu à des questions sur son 

niveau d’impulsivité à 15 et 16 ans ainsi que sur sa consommation d’alcool et de cannabis à 14, 15 

et 16 ans. Une tâche cognitive mesurant la mémoire de travail a été administrée lorsque l’enfant 

avait 7 ans ainsi qu’à 14 et 16 ans.    

Mesures  

 Mémoire de travail. À 7 ans, une adaptation pour enfant du Self-Ordered Pointing Task 

(SOPT) de Petrides et Milner (1982) qui est associée à l’activation du cortex préfrontal dorsolatéral 

(Petrides, Alivisatos, Evans, & Meyer, 1993) a été utilisée. Dans cette version pour enfant nommée 

le Random Object Span Task (ROST) (Hongwanishkul, Happaney, Lee, & Zelazo, 2005), des 

images sont présentées sur un écran d’ordinateur. L’enfant reçoit la consigne de choisir toutes les 

images, une seule à la fois. Chaque fois qu’un stimulus est sélectionné, tous les stimuli se mélangent 

sur l’écran et donc, les mêmes images sont présentées de nouveau mais sont disposées de manière 

différente. L’ordre de présentation des différentes positions est déterminé au hasard. Pour bien 

performer dans la tâche, l’enfant doit conserver ses sélections précédentes en mémoire afin de ne 
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pas choisir la même image deux fois. Dans l’adaptation pour enfants, ce sont des stimuli concrets 

qui sont présentés. Ainsi, bien que cette stratégie ne lui soit pas proposée, il est possible pour 

l’enfant d’encoder les images verbalement en les sélectionnant. Un essai de pratique comprenant 

deux images est offert à l’enfant pour lequel il reçoit une rétroaction sur sa performance. Aucune 

rétroaction ne lui est offerte une fois la tâche débutée. La tâche démarre avec un ensemble de deux 

images, puis ce nombre croît graduellement pour atteindre un maximum de neuf images. Deux 

ensembles d’images différents sont présentés pour chaque niveau de difficulté, pour un total de 16 

ensembles d’images différents. Par exemple, comme présenté à la Figure 3, l’enfant lorsque rendu à 

un niveau comportant neuf images doit choisir, une à la fois, neuf images différentes d’un premier 

ensemble d’images, puis il doit ensuite choisir, une à la fois, neuf autres images d’un ensemble 

différent. Il n’y a pas de critère d’arrêt, ce qui signifie que le test est administré en entier, jusqu’au 

huitième niveau, peu importe le nombre d’erreurs que commet l’enfant. Le score utilisé à 7 ans est 

une somme des fractions de succès calculée par le nombre de succès par essai divisé par le nombre 

de choix possibles. 

Figure 3. Exemple de stimuli concrets présentés dans le ROST. 
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 À 14 et 16 ans, la mémoire de travail a été mesurée par la version originale du SOPT 

(Petrides & Milner, 1982). Alors que dans le ROST les stimuli sont concrets, dans le SOPT, douze 

stimuli abstraits sont présentés sous forme d’images sur un écran d’ordinateur (voir Figure 4). Afin 

d’augmenter le niveau d’interférence, la tâche est par la suite répétée à deux reprises. Il n’y a aucun 

critère d’arrêt pour la tâche, celle-ci doit donc être effectuée en entier peu importe le nombre 

d’erreurs que commet le participant. La somme des fractions de succès aux trois essais, calculée à 

partir de la somme des réussites au test divisée par le nombre d’essais possibles, a été utilisée 

comme mesure de performance à 14 et 16 ans.  

Figure 4. Stimuli abstraits présentés dans le SOPT.  

 

 

 Impulsivité. À 7 ans, l’impulsivité a été rapportée par la mère avec l’échelle d’impulsivité 

du Children’s Behavior Questionnaire (Rothbart, Ahadi, Hershey, & Fisher, 2001). L’échelle 

comprend 6 items répondus sur une échelle de Likert à sept points (voir Tableau 1). À 15 et 16 ans, 

l’impulsivité a été autorapportée par l’adolescent avec cinq items provenant du Substance Use Risk 

Profile Scale (SURPS; Castonguay-Jolin et al., 2013; Woicik et al., 2009). L’échelle de réponse est 
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de type Likert et comprend quatre points (voir Tableau 1).  L’item « Je sens qu'il faut que je sois un 

peu manipulateur pour obtenir ce que je veux » de l’échelle d’impulsivité du SURPS a parfois été 

identifié dans des études précédentes comme étant problématique. En effet, dans les analyses 

factorielles effectuées, la saturation de cet item n’était pas particulièrement élevée sur l’échelle 

d’impulsivité (Castonguay-Jolin et al., 2013; Krank et al., 2011). Les analyses du présent mémoire 

ont donc aussi été effectuées sans cet item. Comme aucune différence n’a été trouvée, les résultats 

portant sur l’échelle originale sont présentés. 
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Tableau 1. Items et cohérence interne (alpha de Cronbach) pour l’impulsivité à 7, 15 et 16 ans. 

Temps de 
mesure Items Réponses 

Alpha de 
Cronbach 

7 ans 
1. A l'habitude de se précipiter dans une 
activité sans trop y réfléchir.   

 
2. Se précipite souvent dans les situations 
nouvelles.   

 

3. Prend beaucoup de temps avant d'aborder 
des situations nouvelles. 

(1) extrêmement inexact 
(2) plutôt inexact 
(3)  légèrement inexact 
 0,52 

 

4. Est lent/lente et peu pressé/pressée de 
décider quoi faire à la suite d’une activité 

(4) ni vrai ni faux 
(5) légèrement exact 
(6) plutôt exact 
(7) extrêmement exact 
 

     

5. Tend à dire la première chose qui lui 
vient à l’esprit et maintient cette opinion 

 

 
6. Est parmi les derniers enfants à essayer 
une nouvelle activité  

    

 
1. Je ne réfléchis pas toujours avant de 
parler   

15 ans 
2. Je fais souvent des choses que je regrette 
ensuite d'avoir faites.  0,72 

16 ans 

3. D'habitude, je ne réfléchis pas avant de 
faire quelque chose. 

(1) Fortement en désaccord 
(2) En désaccord 
(3) En accord 
(4) Fortement en accord 0,73 

 
4. En général, je suis une personne 
impulsive.   

 

5. Je sens qu'il faut que je sois un peu 
manipulateur pour obtenir ce que je 
veux   

 Consommation de substances. La fréquence de consommation d’alcool et de cannabis au 

cours des 12 derniers mois a été autorapportée annuellement par les adolescents à 14, 15 et 16 ans 

avec des items provenant de l’Enquête québécoise sur le tabac, l’alcool, la drogue et le jeu chez les 

élèves du secondaire (Institut de la statistique du Québec, 2007). La fréquence de consommation 
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d’alcool a été mesurée par l’item « Au cours des 12 derniers mois, à quelle fréquence as-tu 

consommé de l’alcool ? ». Cet item se répond sur une échelle allant de (0) « Je n’ai jamais 

consommé d’alcool » à (7) « Tous les jours ». La fréquence de consommation de cannabis a été 

rapportée par les adolescents sur l’item « Au cours des 12 derniers mois, à quelle fréquence as-tu 

consommé du cannabis ?», l’échelle de réponse allant de (0) « Je n’ai jamais consommé » à (7) 

« Tous les jours ».  

 Sexe. Le sexe biologique de l’enfant a été obtenu selon le dossier obstétrique de la mère et 

est catégorisé de la manière suivante : (1) garçon et (2) fille. 

 Revenu familial. Le revenu familial a été inclus comme variable auxiliaire et a été obtenu 

lorsque l’enfant avait 5 mois. Les mères devaient indiquer le revenu de leur ménage sur une échelle 

de proportion à 8 points : (1) moins de 10 000 $, (2) 10 000 – 14 999 $, (3) 15 000 – 19 999 $, (4) 

20 000 – 29 999 $, (5) 30 000 – 39 999 $, (6) 40 000 – 59 999$, (7) 60 000 – 79 999 $, (8) 80 000 et 

plus. 

Traitement statistique 

 Les analyses préliminaires telles que les statistiques descriptives, les corrélations bivariées, 

les tests d’attrition, les tests de différence selon le sexe et le test de prédiction des données 

manquantes ont été effectués avec la version 23 du logiciel Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS). La modélisation par équation structurelle (MES) a été utilisée pour effectuer des 

modèles longitudinaux à décalage croisé [cross-lag model] à l’aide du logiciel Mplus 7.0 (Muthén 

& Muthén, 2012) afin d’estimer les associations entre la mémoire de travail, l’impulsivité et la 

consommation d’alcool et de cannabis à différentes étapes du développement, de façon 

concomitante et prospective. Ce type d'analyse longitudinale permet d'examiner les effets 

bidirectionnels entre les variables (effets croisés dans le temps), tout en contrôlant pour leur stabilité 

temporelle.  
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 Deux modèles ont donc été testés de manière indépendante afin de prédire la fréquence de 

consommation (1) d’alcool et (2) de cannabis entre 14 à 16 ans. Une analyse multigroupe a ensuite 

été effectuée pour chacun de ces modèles dans le but de tester un possible effet de modération par le 

sexe dans les associations. Finalement, comme il est possible que les participants présentaient une 

consommation concomitante de ces deux substances, des modèles supplémentaires ont été testés 

afin de contrôler pour l’effet de l’autre substance (c.-à-d., contrôle pour le cannabis dans le modèle 

examinant les associations avec l’alcool et vice-versa) sur les résultats observés pour l’échantillon 

complet. Ces modèles permettaient d’examiner si les résultats observés étaient spécifiques ou 

communs à la fréquence de consommation d’alcool et de cannabis. Puisque la consommation de 

cannabis à 14 ans n’était pas normalement distribuée, l’estimateur maximum likelihood estimation 

with robust standard errors (MLR) (Kaplan, Kim, & Kim, 2009), qui est robuste à la non-normalité 

des variables, a été utilisé pour tester ces différents modèles.  

 Le Tableau 2 présente le pourcentage de participants ayant des données disponibles pour 

chaque paire de variables incluses dans les modèles. Le pourcentage le plus faible de données 

présentes est trouvé pour la mémoire de travail à 7 et 16 ans (63%) tandis que le pourcentage de 

données disponibles le plus élevé se trouve pour l’impulsivité et la consommation d’alcool et de 

cannabis à 15 ans (91%). Le maximum de vraisemblance à information complète (full information 

maximum likelihood, FIML) a été utilisé afin de prendre en compte ces données manquantes. Cette 

méthode est basée sur le postulat que les données manquantes sont distribuées de manière aléatoire 

(missing at random, MAR). Selon ce postulat, les données manquantes peuvent dépendre du niveau 

de d’autres variables, mais ces variables dites « auxiliaires », qui contribuent à la modélisation des 

données manquantes mais ne font pas partie des hypothèses de recherche, doivent être incluses dans 

l’analyse afin d’éviter un biais dans les résultats (Lang & Little, 2018). Ainsi, plusieurs variables 

sociodémographiques ont été examinées comme prédicteurs potentiels des données manquantes, 
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soit le revenu familial, l’âge des parents ainsi que le dernier diplôme obtenu et le niveau de scolarité 

de la mère. Parmi ces variables, le revenu familial permettait de prédire significativement le patron 

de données manquantes à 7 ans (β = 0,16, p < 0,05) et à 14 ans (β = 0,18, p < 0,05). Cette variable a 

donc été incluse en tant que variable auxiliaire pour chacun des modèles testés. L’inclusion de cette 

variable auxiliaire dans les analyses a permis de prendre en compte la corrélation existante entre les 

données manquantes et le revenu familial (Asparouhov & Muthén, 2008).  

Tableau 2. Matrice de couverture de covariance des variables principales à l’étude 

 Variables 1 2 3 4 5 6 7 8 9 
1. Mémoire de travail à 7 ans 0,82         
2. Mémoire de travail à 14 ans 0,75 0,88        
3. Mémoire de travail à 16 ans 0,63 0,66 0,78       
4. Impulsivité à 7 ans 0,76 0,76 0,65 0,83      
5. Impulsivité à 15 ans 0,75 0,81 0,74 0,76 0,91     
6. Impulsivité à 16 ans 0,64 0,67 0,77 0,65 0,74 0,78    
7. Alcool et cannabis à 14 ans 0,75 0,88 0,67 0,76 0,81 0,67 0,88   
8. Alcool et cannabis à 15 ans 0,75 0,81 0,74 0,76 0,91 0,74 0,81 0,91  
9. Alcool et cannabis à 16 ans 0,64 0,67 0,78 0,65 0,74 0,78 0,68 0,74 0,79 

 

 Cinq indicateurs ont été utilisés afin d’évaluer l’ajustement des modèles. Trois indices 

d’ajustement du modèle : le test de l’ajustement exact ou chi carré (χ²), l'erreur quadratique 

moyenne de l'approximation (root mean square error of approximation, RMSEA) et le résidu carré 

moyen standardisé (standardized root mean residual, SRMR) ainsi que deux indices d’ajustement 

relatifs soit l'indice d'ajustement comparatif (comparative fit index, CFI) et l'indice de Tucker et 

Lewis (Tucker Lewis index, TLI).  Pour qu’un modèle soit considéré comme étant bien ajusté aux 

données, la valeur du χ² ne devrait pas excéder trois fois le nombre de degrés de liberté et devrait 

être non significatif (Kline, 2005). Le RMSEA devrait être inférieur à 0,07 (Steiger, 2007) et le 

SRMR ne devrait pas excéder 0,08 (Hu & Bentler, 1999). Finalement, les indices CFI et TLI 

devraient être supérieurs à 0,95 (Hu & Bentler, 1999). 
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Résultats 

Analyses préliminaires 

 Les statistiques descriptives des variables à l’étude sont présentées dans le Tableau 3. Les 

scores extrêmes univariés ont été ramenés au seuil de +/- 3.29 écart-type de la moyenne. Quatre 

participants ont été identifiés comme extrêmes multivariés selon le test de la distance de 

Mahalanobis (Tabachnick & Fidell, 2013) et n’ont donc pas été inclus dans les analyses. 

Tableau 3. Statistiques descriptives des variables à l’étude. 

Variables N Moyennes É-T Min Max 

Variables principales 
     

Mémoire de travail 
     

7 ans 172 14,63 0,75 11,85 16,00 

14 ans 186 2,43 0,30 1,34 3,00 

16 ans 165 2,56 0,25 1,75 3,00 

Impulsivité 
     

7 ans  176 4,32 0,88 1,41 6,17 

15 ans 192 11,30 2,93 5,00 20,00 

16 ans 165 11,61 2,93 5,00 19,00 

Consommation d'alcool 
     

14 ans 186 1,60 1,78 0,00 6,00 

15 ans  192 2,21 1,87 0,00 6,00 

16 ans 166 3,00 1,67 0,00 7,00 

Consommation de cannabis 
     

14 ans 187 0,45 1,27 0,00 5,27 

15 ans  192 0,95 1,76 0,00 7,00 

16 ans 165 1,47 2,05 0,00 7,00 

Variable auxiliaire 
     

Revenu du ménage 206 5,66 1,75 1,00 8,00 

 



37 
 

 Le Tableau 4 présente les statistiques descriptives des variables à l’étude selon le sexe des 

participants. Des tests t ont été effectués afin de tester les différences de moyennes selon le sexe.  

Aucune différence ne s’est révélée significative.  

Tableau 4. Statistiques descriptives des variables à l’étude selon le sexe des participants. 

Variables Sexe N Moyenne Écart type 
Mémoire de travail         
7 ans Garçon 80 14,58 0,73 

Fille 92 14,66 0,77 
14 ans Garçon 90 2,40 0,32 

Fille 96 2,47 0,28 
16 ans Garçon 75 2,57 0,23 

Fille 90 2,54 0,26 
Impulsivité 

 
   

7 ans Garçon 80 4,28 0,88 
Fille 96 4,36 0,89 

15 ans Garçon 89 11,62 3,02 
Fille 103 11,02 2,84 

16 ans Garçon 74 11,57 2,88 
Fille 91 11,64 2,98 

Consommation d'alcool 
 

   
14 ans Garçon 89 1,43 1,81 

Fille 97 1,76 1,73 

15 ans Garçon 89 2,16 1,95 
Fille 103 2,26 1,80 

16 ans  Garçon 75 2,88 1,76 
Fille 91 3,10 1,59 

Consommation de cannabis 
 

   
14 ans Garçon 90 0,59 1,47 

Fille 97 0,32 1,05 
15 ans Garçon 74 1,55 2,31 

Fille 91 1,40 1,83 
16 ans Garçon 89 0,92 1,87 

Fille 103 0,98 1,66 
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 Le Tableau 5 présente les corrélations bivariées entre les variables à l’étude. Des 

corrélations de Pearson sont présentées pour la majorité des variables. Cependant, comme la 

consommation de cannabis à 14 ans n’était pas normalement distribuée (asymétrie = 2,85; voussure 

= 6,89) et que le sexe est une variable catégorielle, des corrélations de Spearman sont présentées 

pour toutes les associations avec ces deux variables. Selon les critères de Cohen (1988), des 

corrélations entre 0,10 et 0,29 sont considérées comme faibles, des corrélations entre 0,30 et 0,49 

comme modérées et des corrélations entre 0,50 et 1,00 comme élevées. Une méta-analyse récente 

ayant recensé 87 méta-analyses portant principalement sur la personnalité a montré que ces critères 

pourraient être trop stricts dans le domaine de la psychologie. À la lumière de leurs résultats, les 

auteurs recommandent plutôt de considérer les corrélations de 0,10 comme faibles, 0,20 comme 

« typiques » et 0,30 comme élevées (Gignac & Szodorai, 2016). Cependant, comme l’étude 

présente utilise un devis longitudinal, comprenant des mesures répétées à travers le temps qui sont 

donc fortement corrélées, les critères de Cohen seront utilisés pour décrire les corrélations obtenues. 

Il est tout de même intéressant de soulever qu’il est plutôt rare d’obtenir une corrélation élevée entre 

deux concepts distincts dans le domaine de la personnalité. En effet, seules 2,7% des 708 

corrélations observées par Gignac and Szodorai (2016) étaient supérieures à 0,50.
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Tableau 5. Matrice de corrélations des variables à l’étude. 

  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

1. Mémoire de travail 7 ans 1                         

2. Mémoire de travail 14 ans 0,18* 1 
          

  

3. Mémoire de travail 16 ans 0,09 0,37** 1 
         

  

4. Impulsivité 7 ans 0,05 0,11 0,06 1 
        

  

5. Impulsivité 15 ans -0,02 0,07 0,04 0,21** 1 
       

  

6. Impulsivité 16 ans -0,15t 0,07 -0,16* 0,14 0,61** 1 
      

  

7. Consommation alcool 14 ans -0,10 -0,02 0,02 0,18* 0,19* 0,15t 1 
     

  

8. Consommation alcool 15 ans -0,09 0,05 -0,02 0,22** 0,27** 0,20* 0,66** 1 
    

  

9. Consommation alcool 16 ans -0,02 -0,02 0,04 0,18* 0,18* 0,11 0,48** 0,63** 1 
   

  

10. Consommation cannabis 14 ans -0,16t -0.05 -0.07 0,17* 0,23** 0,17* 0,30** 0,33** 0,22** 1 
  

  

11. Consommation cannabis 15 ans -0,12 -0,01 0,00 0,20** 0,17* 0,18* 0,29** 0,46** 0,36** 0,64** 1 
 

  

12. Consommation cannabis 16 ans -0,27** -0,07 -0,12 0,11 0,12 0,23** 0,35** 0,52** 0,42** 0,49** 0,69** 1   

13. Revenu familial à 5 mois 0,22** 0,17* 0,08 -0,04 -0,01 -0,06 -0,04 -0,06 -0,07 -0,08 -0,11 -0,11 1  

14. Sexe 0,06 0,09 -0,04 0,04 -0,10 0,03 0,11 0,03 0,04 -0,10 0,06 0,02 -0,04 1 

Note. t p < 0,10 * p < 0,05. ** p < 0,01.               
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 Comme recensé dans le Tableau 5, la mémoire de travail à 7 ans était faiblement et 

positivement associée à la mémoire de travail à 14 ans seulement. En revanche, la mémoire de 

travail à 14 ans était modérément corrélée à la mémoire de travail à 16 ans. L’impulsivité à 7 

et 15 ans n’était pas associée à la mémoire de travail à aucun des temps de collecte. 

Cependant, l’impulsivité à 16 ans était faiblement et négativement liée à la mémoire de travail 

à 7 et 16 ans. En ce qui concerne les variables de consommation de substances, la 

consommation d’alcool était associée positivement à l’impulsivité à chaque temps de mesure, 

mais n’était pas liée à la mémoire de travail. La consommation de cannabis était négativement 

associée à la capacité de mémoire de travail à 7 ans et positivement associée à l’impulsivité à 

chaque temps de mesure. À l’adolescence, les associations positives entre la fréquence de 

consommation d’alcool et de cannabis étaient généralement de tailles modérées à fortes. 

Aucune association bivariée avec le sexe n’était significative. Finalement, le revenu familial 

était significativement associé à la capacité de mémoire de travail à 7 et 14 ans.  

Modèle longitudinal à décalage croisé pour prédire la fréquence de consommation 

d’alcool 

 Un modèle longitudinal à décalage croisé a d’abord été testé afin d’examiner les 

associations entre la mémoire de travail et l’impulsivité à 7 ans ainsi qu’entre 14 et 16 ans 

pour prédire la consommation d’alcool durant cette période de l’adolescence. Les indices 

utilisés montrent que ce modèle s’ajustait très bien aux données χ2 (14) = 11,44, CFI = 1,00, 

TLI = 1,02, RMSEA = 0, SRMR = 0,03. Comme présenté à la Figure 5, toutes les variables 

incluses dans le modèle demeuraient stables à travers le temps. En effet, bien que les variables 

à 7 ans montraient des associations faibles avec les mêmes construits à 14 ans, les associations 

entre les mêmes construits étaient de modérées à fortes à 14, 15 et 16 ans. Des corrélations ont 
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aussi été effectuées entre les différents construits au même temps de mesure. Les corrélations 

significatives montraient que l’impulsivité et la consommation d’alcool étaient positivement 

corrélées à 15 ans (r = 0,19, p < 0,01) tandis que la mémoire de travail et l’impulsivité étaient 

négativement corrélées à 16 ans (r = -0,26, p < 0,01).  

 Pour ce qui est des associations entre les différents construits à travers le temps, bien 

que cette association ne soit pas significative à un seuil de p < 0,05, la capacité de mémoire de 

travail à 7 ans (hypothèse 1a) prédisait négativement et faiblement la consommation d’alcool à 

14 ans (β = -0,12, p = 0,12). Les résultats du modèle montrent aussi que l’impulsivité mesurée 

à 7 ans (hypothèse 1b) permettait de prédire significativement la fréquence de consommation 

d’alcool à 14 ans (β = 0,20, p < 0,01). Les associations entre la mémoire de travail à 14 ans et 

l’impulsivité à 15 ans ainsi que l’impulsivité à 15 ans pour prédire la consommation de 

substances à 16 ans (hypothèse 2 ; voir figure 2) n’étant pas significatives, les effets indirects 

n’ont donc pu être testés. Cependant, la fréquence de consommation d’alcool à 14 ans 

(hypothèse 3) prédisait le niveau d’impulsivité à 15 ans (β = 0,14, p < 0,05). 

 Afin de distinguer la variance unique attribuable à chacune des substances, un second 

modèle a ensuite été testé afin de contrôler pour la fréquence de consommation de cannabis 

dans la prédiction de la consommation d’alcool. Une régression de la consommation de 

cannabis à 14 ans pour prédire la consommation d’alcool au même temps a donc été ajoutée 

dans le modèle. Les résultats montrent que, même lorsque la variance 2liée à la consommation 

de cannabis à 14 ans a été prise en compte, l’impulsivité à 7 ans prédisait toujours 

significativement la fréquence de consommation d’alcool à 14 ans (β = 0,16, p < 0,05). 

Ensuite, afin de contrôler pour la fréquence de consommation de cannabis dans la prédiction 

de l’impulsivité par la consommation d’alcool, une régression de la consommation de 



42 
 

cannabis à 15 ans pour prédire l’impulsivité au même temps de mesure a aussi été ajoutée. 

Après avoir contrôlé pour l’effet de la consommation de cannabis à 15 ans, l’association entre 

la consommation d’alcool à 14 ans et l’impulsivité à 15 ans conservait une taille d’effet 

presque identique mais devenait marginalement significative (β 0,13, p = 0,08). Pour ce qui est 

de l’association de la mémoire de travail à 7 ans pour prédire la consommation d’alcool à 14 

ans, le beta s’atténuait  lorsque la variance attribuable à la consommation de cannabis à 14 ans 

était contrôlée dans l’analyse (β -0,07, p = 0,38).  

 

Figure 5. Résultats standardisés du modèle prédictif de la consommation d’alcool. 

 

Analyse multigroupe testant l’effet modérateur du sexe dans la prédiction de la 

fréquence de consommation d’alcool Une analyse multigroupe a aussi été effectuée afin de 

tester un possible effet modérateur du sexe dans les relations observées (hypothèse 4). La 

Note. *p < 0,05. **p < 0,01. ***p < 0,001   
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Figure 6 présente toutes les associations testées pour les garçons et pour les filles. Comme 

l’analyse a été faite avec l’estimateur MLR, les associations ne pouvaient pas être comparées 

avec le test de différence de chi-carré traditionnel. Le test de différence de chi-carré de 

Satorra-Bentler (Satorra, 2000) a été utilisé afin de corriger pour l’utilisation de MLR. Toutes 

les associations ont donc été contraintes à être égales pour les deux sexes, une à la fois, et le 

test de différence de chi carré utilisant la correction de Santorra-Bentler a permis de comparer 

chaque modèle avec une association contrainte à être égale au modèle initial, sans contrainte. 

Si le test de différence de chi-carré montre une diminution significative dans l’ajustement du 

modèle lorsque l’association est contrainte à être égale chez les deux sexes, le tout suggère que 

l’association diffère significativement entre les garçons et les filles. Ces tests ont révélé deux 

différences significatives dans les associations (en gras dans la Figure 6). Ainsi, le sexe 

agissait comme modérateur dans l’association entre la mémoire de travail à 7 ans et la 

consommation d’alcool à 14 ans (t (1) = 5,2, p < 0,05) qui était de taille moyenne et négative 

chez les garçons, mais non significative et presque nulle chez les filles. La relation entre 

l’impulsivité à 15 ans et la mémoire de travail à 16 ans était aussi modérée par le sexe (t (1) = 

43,73, p < 0,05). Cette association était de taille moyenne et positive chez les garçons, mais 

faible et négative chez les filles. 
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Figure 6. Résultats standardisés du modèle prédictif de la consommation d’alcool selon le 
sexe du participant. 

 

Note. Les betas inscrits en italique sont ceux des filles, les autres sont pour le groupe des 
garçons. Les associations en gras sont significativement différentes au seuil de p < 0,05. 
 t p < 0,10. *p < 0,05. **p < 0,01. ***p < 0,001   
 
 Afin de vérifier si les associations entre l’impulsivité à 15 ans et la mémoire de travail 

à 16 ans qui était positive chez les garçons et négative les filles pouvaient être dûes à une faille 

méthodologique plutôt qu’à une différence réelle, les nuages de points de cette association ont 

été inspectés pour les deux sexes pour examiner si cette différence pouvait s’expliquer par un 

effet quadratique (voir annexe A). Bien qu’il fut possible de voir un effet quadratique faible 

pour les garçons, la ligne quadratique ne semblait pas montrer un niveau optimal différent du 

modèle linéaire pour l’impulsivité chez ces derniers. Étant donné que les moyennes des 

garçons et des filles n’étaient pas significativement différentes sur ces variables et que les 

participants identifiés comme ayant des scores extrêmes multivariés ont été retirés des 

analyses, cela suggère que ce résultat est robuste et n’est pas dû à une faille méthodologique.  
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Modèle longitudinal à décalage croisé pour prédire la fréquence de consommation de 

cannabis 

 Après avoir testé les différents modèles permettant de prédire la fréquence de 

consommation d’alcool, un nouveau modèle incluant la mémoire de travail et l’impulsivité à 7 

ans ainsi qu’entre 14 et 16 ans pour prédire la consommation de cannabis à l’adolescence à été 

effectué. Ce modèle démontrait un excellent ajustement χ2 (14) = 12,74, CFI = 1, TLI = 1,01, 

RMSEA = 0, SRMR = 0,03. En plus des liens de stabilité décrits plus haut, la Figure 7 montre 

que la consommation de cannabis était très stable d’une année à l’autre à l’adolescence. Pour 

ce qui est des associations entre les différents construits au même temps de collecte, seules les 

variables à 16 ans étaient significativement corrélées entre elles. Ainsi, la mémoire de travail 

était négativement corrélée à l’impulsivité (r = -0,28, p < 0,01) et à la consommation de 

cannabis (r = -0,21, p < 0,01) tandis que l’impulsivité et la consommation de cannabis étaient 

positivement corrélées (r = 0,21, p < 0,01). 

 Concernant les relations prédictives entre les différents construits, le modèle montrait 

des résultats identiques à ceux obtenus avec la fréquence de consommation d’alcool. En effet, 

bien que cette relation était marginalement significative (p > 0,05), la mémoire de travail à 7 

ans (hypothèse 1a) prédisait négativement la consommation de cannabis à 14 ans (β = -0,14, p 

= 0,09). L’impulsivité à 7 ans (hypothèse 1b) permettait aussi de prédire positivement la 

consommation de cannabis à 14 ans (β = 0,17, p < 0,05). Puisque les effets directs de la 

mémoire de travail à 14 ans pour prédire l’impulsivité à 15 ans ainsi que l’impulsivité à 15 ans 

pour prédire la consommation de cannabis à 16 ans (hypothèse 2) n’étaient pas significatifs, 

les effets indirects n’ont pu être testés dans ce modèle. Autrement dit, l’hypothèse de 

médiation n’est pas soutenue. Finalement, la consommation de cannabis à 14 ans (hypothèse 
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3) prédisait l’impulsivité l’année suivante (β = 0,17, p < 0,05). En revanche, lorsque la 

consommation d’alcool était contrôlée dans le modèle, ces associations étaient de plus faible 

taille et n’étaient plus significatives entre 7 et 14 ans (β = 0,10, p = 0,23) ni entre 14 et 15 ans 

(β = 0,09, p = 0,23). Lorsque la variance de la consommation d’alcool a été retirée du modèle, 

cette association est demeurée de faible taille mais n’était pas significative (β = -0,10, p = 

0,24).  

 

Figure 7. Résultats standardisés du modèle prédictif de la consommation de cannabis.  

 

Analyse multigroupe testant l’effet modérateur du sexe dans la prédiction de la 

consommation de cannabis 

 Après avoir testé le modèle prédictif de la consommation de cannabis incluant 

l’échantillon en entier, une analyse multigroupe a été effectuée afin de vérifier si les résultats 

Note. t p < 0,10. *p < 0,05. **p < 0,01. ***p < 0,001   
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obtenus différaient selon le sexe. La Figure 8 montre les associations entre la mémoire de 

travail, l’impulsivité et la fréquence de consommation de cannabis pour les garçons et les 

filles. Les tests de différence de chi carré avec la correction de Satorra-Bentler ont montré que 

le sexe modérait seulement l’association entre l’impulsivité mesurée à 15 ans et la mémoire de 

travail à 16 ans (t (1) = 26,28, p < 0,05). Cette association, bien qu’elle soit faible pour les 

deux sexes, était positive chez les garçons mais négative chez les filles. 

 

Figure 8. Résultats standardisés du modèle prédictif de la consommation de cannabis selon le 
sexe du participant.  

 

Note. Les betas inscrits en italique sont ceux des filles, les autres sont pour le groupe des 
garçons. Les associations en gras sont significativement différentes au seuil de p < 0,05.           
t p < 0,10. *p < 0,05. **p < 0,01. ***p < 0,001   

Discussion 

 La présente étude avait pour objectif de mieux comprendre les rôles de la mémoire de 

travail et de l’impulsivité dès l’enfance dans le développement de la consommation d’alcool et 

de cannabis à l’adolescence. L’étude avait aussi pour but de vérifier s’il y avait des 
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associations bidirectionnelles entre la mémoire de travail, l’impulsivité et la consommation de 

chacune de ces substances à travers l’adolescence ainsi que d’examiner si ces associations 

différaient selon le sexe. 

 Les résultats obtenus confirment partiellement l’hypothèse 1a, selon laquelle la 

capacité de mémoire de travail à 7 ans serait négativement associée à une augmentation de la 

consommation de substances entre 14 et 16 ans. En effet, bien que cette relation n’ait pas 

atteint le seuil de signification, la capacité de mémoire de travail à 7 ans prédisait faiblement 

et négativement la consommation d’alcool et de cannabis 7 ans plus tard. En examinant cette 

association pour les garçons et pour les filles séparément, il a été possible de constater que 

cette relation était modérée par le sexe pour la consommation d’alcool seulement. En effet, 

une plus faible capacité de mémoire de travail à 7 ans permettait de prédire une fréquence de 

consommation d’alcool plus élevée à 14 ans chez les garçons seulement. Lorsqu’examinée 

pour la consommation de cannabis, la faible relation négative entre la capacité de mémoire de 

travail à 7 ans et la consommation à 14 ans était marginalement significative (p = 0,09). De 

plus, cette association était négative et de taille d’effet similaire lorsqu’examinée pour les deux 

sexes. Ce résultat suggère que la non signification de l’association pourrait être dûe à un 

manque de puissance. L’utilisation d’un plus grand échantillon aurait donc possiblement 

permis de trouver un effet significatif de la mémoire de travail dès l’enfance pour prédire la 

fréquence de consommation de cannabis à l’adolesence. Des études prospectives ont déjà 

montré que la capacité de mémoire de travail dès l’âge de 11 ans permettait de prédire la 

consommation de substances à l’adolescence (Castellanos-Ryan et al., 2017; Khurana et al., 

2017; Peeters et al., 2015). En revanche, aucune étude n’avait encore examiné le lien entre la 

mémoire de travail mesurée dès l’enfance (avant l’âge de 10 ans) et la consommation de 
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substances à l’adolescence. La capacité de mémoire de travail étant un des processus clé quant 

à la prise de décision et l’évaluation de risque dans le contexte de consommation de 

substances (Bechara et al., 2019), la présente étude ajoute ainsi aux connaissances actuelles en 

suggérant que cette composante de la fonction exécutive pourrait permettre de prédire, dès 

l’âge de 7 ans, une plus grande fréquence de consommation de substances 7 ans plus tard. 

Cette approche suggère qu’un jeune ayant une plus faible capacité de mémoire de travail, bien 

que connaissant les possibles conséquences négatives de la consommation de substances, 

utiliserait les informations issues de son environnement immédiat ainsi que celles en mémoire 

épisodique de manière moins efficace afin de prendre une décision éclairée face à la 

consommation. 

 Les résultats ont aussi montré que l’impulsivité à 7 ans était positivement associée à la 

fréquence de la consommation de substances à 14 ans (en accord avec l’hypothèse 1b). 

Lorsqu’examinée pour prédire la consommation d’alcool en contrôlant pour la consommation 

de cannabis, cette association conservait une taille d’effet similaire et demeurait significative. 

En revanche, lorsqu’elle était examinée pour la consommation de cannabis en contrôlant pour 

la consommation d’alcool, la taille d’effet de cette relation diminuait et n’était plus 

significative. Ainsi, les analyses subséquentes permettant de départager la part de variance 

attribuable à la consommation d’alcool et de cannabis ont permis de montrer que la relation 

entre l’impulsivité dès l’enfance et la consommation à l’adolescence était spécifique à l’alcool. 

Ce résultat apporte donc un soutien empirique supplémentaire au modèle de vulnérabilité 

(Krueger & Tackett, 2003; Tackett, 2006), selon lequel un trait de personnalité pourrait 

prédisposer un individu à développer un trouble de consommation de substances. 

Conformément à ce qui avait été trouvé par Castellanos-Ryan, Séguin, et al. (2013), il serait 
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donc possible que d’intervenir afin de réduire l’impulsivité dès l’enfance permette d’atténuer 

la fréquence de consommation d’alcool 7 ans plus tard. Certaines études n’avaient pas trouvé 

de relation entre l’impulsivité dès l’enfance et la consommation d’alcool à l’adolescence 

(Pedersen et al., 2012; Rioux, Castellanos-Ryan, Parent, Vitaro, et al., 2016). Cependant, ces 

études ont mesuré la consommation d’alcool à partir de l’âge de 15 ans seulement, lorsque la 

consommation est davantage normative chez les adolescents (Institut de la statistique du 

Québec, 2014). En effet, il a été montré qu’une intervention visant à réduire l’impulsivité 

permettait de réduire la fréquence de consommation d’alcool à 14 ans mais pas l’augmentation 

de la consommation entre 14 et 17 ans (Castellanos-Ryan, Séguin, et al., 2013). Pris ensemble, 

ces résultats suggèrent que l’impulsivité dès l’enfance pourrait prédisposer à débuter la 

consommation de l’alcool à un plus jeune âge. Ainsi, les résultats de la présente étude ont 

montré que l’impulsivité à 15 ans ne permettait pas de prédire le changement dans la 

consommation de substances entre 15 et 16 ans. Étant donné que de débuter une 

consommation plus tôt est associé à des conséquences négatives à long terme (Guttmannova et 

al., 2012; Tanaree, Assanangkornchai, & Kittirattanapaiboon, 2017), il est d’autant plus 

important de considérer ce trait de personnalité pour intervenir avant même les premières 

expérimentations avec la consommation d’alcool.  

 Ce qui avait été postulé à l’hypothèse 2 n’a pas été appuyé par les résultats. Ainsi, 

l’effet de la mémoire de travail pour prédire la consommation de substances n’était pas 

expliqué par l’impulsivité de manière prospective. Contrairement à l’hypothèse proposée, les 

résultats suggèrent que la variance unique de la mémoire de travail et de l’impulsivité, plutôt 

que leur variance commune, permet de prédire la consommation. Ainsi, bien que celles-ci 

soient associées, le lien entre la mémoire de travail pour prédire la consommation de 
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substances ne passe pas par l’impulsivité au niveau du développement. Cette étude est la 

première à tester l’effet indirect de l’impulsivité dans la relation entre la mémoire de travail, 

toutes deux mesurées à l’enfance, et la consommation de substances à l’adolescence. Les 

études qui avaient examiné l’effet indirect avaient mesuré la mémoire de travail et 

l’impulsivité au même temps (Gunn & Finn, 2013; Khurana et al., 2013; Khurana et al., 2015), 

ce qui ne permettait pas de déterminer si la mémoire de travail prédisposait à une personnalité 

plus impulsive ou l’inverse. Nos résultats demeurent cohérents avec les études antérieures qui 

ont montré une association entre ces variables de manière transversale (Gunn & Finn, 2013; 

Khurana et al., 2013; Khurana et al., 2015). En effet, la mémoire de travail, l’impulsivité et la 

consommation de cannabis étaient significativement corrélées de manière transversale à 16 

ans. L’étude présente était la première à examiner l’effet indirect de l’impulsivité dans la 

relation entre la mémoire de travail et la consommation de substances de manière prospective. 

Les résultats suggèrent que l’impulsivité, comme mesurée ici, ne permet pas d’expliquer la 

relation entre la mémoire de travail et la consommation de substances. Il serait donc possible 

que les effets identifiés dans la littérature soient attribuables aux limites méthodologiques 

découlant du devis transversal utilisé. Des études futures utilisant un devis longitudinal seront 

nécessaires afin de répliquer ces résultats dans d’autres échantillons. 

 Comme postulé à l’hypothèse 3, la consommation d’alcool et de cannabis à 14 ans 

permettaient de prédire le niveau d’impulsivité à 15 ans. Lorsque la variance attribuable à 

l’autre substance était prise en compte, les associations n’étaient plus significatives et les 

tailles d’effet étaient réduites pour l’alcool et le cannabis. Les analyses effectuées suggèrent 

que cette association est attribuable à la variance commune aux deux substances et donc, 

qu’elle n’est pas spécifique à la consommation d’alcool ou de cannabis. La relation entre la 
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consommation de substances et l’augmentation du niveau d’impulsivité un an plus tard 

apporte un soutien au modèle cicatriciel (Krueger & Tackett, 2003; Tackett, 2006) selon 

lequel une psychopathologie, ici représentée par une fréquence élevée de consommation de 

substances, pourrait modifier la personnalité de l’adolescent par rapport à un niveau initial. La 

seule autre étude ayant examiné la consommation de cannabis pour prédire l’impulsivité de 

manière prospective avait montré que la consommation de cette substance était associée à une 

augmentation de l’impulsivité le jour même ainsi que le jour suivant la consommation (Ansell 

et al., 2015). Il avait aussi été montré que la consommation d’alcool, de cannabis et de tabac 

permettait de prédire le niveau d’impulsivité l’année suivante (Martinez-Loredo et al., 2018). 

Les résultats de la présente étude appuient ceux des études précédentes qui suggèrent 

également que la consommation d’alcool et de cannabis à 14 ans sont toutes deux associées à 

une augmentation de l’impulsivité à l’adolescence. Ces résultats ainsi que ceux présentés plus 

tôt, appuient ainsi une conception transactionnelle du développement comme suggérée par 

Sameroff (2009). En effet, l’enfant présentant un tempérament plus impulsif serait plus enclin 

à vivre certaines expériences avec la consommation de substances à l’adolescence qui, à leur 

tour, renforceraient l’impulsivité préexistante chez l’individu. Par un processus ce 

renforcement mutuel, il serait donc plausible que les interactions entre le profil de personnalité 

et les expériences de consommation de substances de l’adolescent mènent à la cristallisation 

du profil de personnalité impulsive chez le jeune qui consomme. En revanche, les résultats ont 

montré que la consommation de substances à 15 ans n’est pas liée à l’augmentation du niveau 

d’impulsivité l’année suivante. Il est donc possible que les effets neurotoxiques de la 

consommation de substances soient limités à certaines périodes développementales. Des 

études futures seront nécessaires afin d’examiner l’effet de la consommation de substances sur 



53 
 

le changement de l’impulsivité sur une plus longue période de temps à l’adolescence. Ces 

résultats montrent également que, contrairement à une hypothèse d’automédication 

(Marschall-Lévesque et al., 2017) qui suggère que la consommation aurait pour but de 

diminuer l’impulsivité, la consommation de substances contribuerait plutôt à augmenter 

l’impulsivité à travers le temps.  

 Les résultats obtenus ne permettent pas d’appuyer l’hypothèse 4 ; aucune différence 

significative liée au sexe n’a été trouvée quant aux effets neurotoxiques différentiels présumés 

de la consommation de substances chez les garçons et les filles. En revanche, les études en 

neuroimagerie qui avaient suggéré cette différence utilisaient soit un échantillon présentant 

une consommation excessive d’alcool (Squeglia et al., 2011) ou ayant un trouble de 

consommation d’alcool (Caldwell et al., 2005; Medina et al., 2008). Il est donc possible que 

l’effet neurotoxique soit observable uniquement lorsque de fortes quantités d’alcool sont 

consommées (Squeglia et al., 2015). Des études futures pourraient donc examiner la fréquence 

de consommation excessive d’alcool (au moins 5 consommations dans une même occasion). 

Bien que la quantité d’alcool consommée par occasion n’ait pas été prise en compte dans les 

analyses, notre échantillon comprenait aussi un faible pourcentage de jeunes présentant une 

fréquence élevée de consommation d’alcool. En effet, à 16 ans, seuls 16% des jeunes 

rapportaient consommer de l’alcool au moins une fois par semaine. L’utilisation d’un 

échantillon présentant une plus grande variance quant à la consommation d’alcool pourrait 

permettre un examen plus approfondi des effets d’une consommation problématique sur le 

fonctionnement du cerveau.  

 Bien que l’hypothèse 4 n’ait pas pu être confirmée, les résultats de la présente étude 

suggèrent tout de même certaines différences sexuelles dans les associations. En effet, le 
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niveau d’impulsivité à 15 ans permettait de prédire une meilleure capacité de mémoire de 

travail à 16 ans chez les garçons, mais une capacité inférieure chez les filles. L’association 

trouvée pour les filles soutien le modèle des deux systèmes (Steinberg, 2010). Ainsi, comme la 

capacité de mémoire de travail et le contrôle inhibiteur sont tous deux attribuables au cortex 

préfrontal, il est cohérent que les régions qui sous-tendent ces habiletés se développent à des 

rythmes similaires. En revanche, l’association positive obtenue pour les garçons n’apporte pas 

de soutien pour ce même modèle, ce qui suggère que le mécanisme permettant d’expliquer la 

relation entre la mémoire de travail et l’impulsivité n’est pas le même chez les garçons que 

chez les filles. Il serait aussi possible qu’à scores d’impulsivité égaux, les éléments qui 

contribuent à l’impulsivité chez les garçons soient différents de ceux des filles. Ainsi, comme 

l’impulsivité est souvent reconnue comme un construit multidimensionnel, il serait possible 

que les scores des garçons et des filles soient plus ou moins élevés sur des dimensions 

d’impulsivité différentes. L’instrument utilisé dans la présente étude est une mesure plus 

générale d’impulsivité ne comprenant que cinq items (Castonguay-Jolin et al., 2013). En 

revanche, plusieurs questionnaires autorapportés couramment utilisés comprennent différentes 

dimensions liées à l’impulsivité (Dickman, 1990; Eysenck, Pearson, Easting, & Allsopp, 1985; 

Patton, Stanford, & Barratt, 1995; Whiteside, Lynam, Miller, & Reynolds, 2005). Bien que 

ceux-ci ne considèrent pas tous les mêmes sous-dimensions, il pourrait être possible 

d’examiner si certaines dimensions telles que l’urgence négative (actions irréfléchies face à 

des émotions négatives), l’urgence positive (actions irréfléchies face à des émotions positives), 

le manque de persévérance (difficulté à maintenir l’attention) ou le manque de préméditation 

(faible capacité à prévoir à l’avance) pourraient être associées de manière différentielle au 

changement dans la mémoire de travail chez les garçons et les filles à l’adolescence (Stamates 
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& Lau-Barraco, 2017). Des études futures utilisant un instrument différent comprenant 

différentes sous-échelles seront nécessaires afin de départager l’apport des différentes 

dimensions liées à l’impulsivité selon le sexe de l’adolescent.  

 Dans leur ensemble, les résultats suggèrent également qu’utiliser une approche 

cognitive complémentaire à la personnalité pourrait peut-être permettre de prévenir la 

consommation de substances plus tard et que de considérer certaines caractéristiques de 

l’enfant, comme son sexe, pourrait permettre de cibler davantage les interventions selon le 

type de substance à prévenir. Bien que l’efficacité des interventions cognitives pour modifier 

le comportement nécessitent d’obtenir davantage de soutien empirique (Cortese et al., 2015), 

les résultats de la présente étude suggèrent de tester l’ajout d’une composante cognitive aux 

interventions existantes ciblant la personnalité afin de voir si cela permet d’en améliorer 

l’efficacité (Castellanos-Ryan, Séguin, et al., 2013; Conrod et al., 2011; Conrod et al., 2010; 

O'Leary-Barrett et al., 2010). Cette étude présente certaines forces qu’il est important de 

mentionner. En effet, cette étude était la première à examiner la mémoire de travail et 

l’impulsivité à deux temps de mesure distincts dans la prédiction de la consommation de 

substances. L’utilisation d’un devis longitudinal a donc permis de montrer que la capacité de 

mémoire de travail ne prédispose pas nécessairement à une personnalité plus impulsive. 

 Cette étude comporte aussi certaines limites. La première limite relève de la la petite 

taille de l’échantillon utilisé limitant ainsi la puissance statistique des analyses, soit la capacité 

à détecter un effet, même faible, si celui-ci est vraiment présent. Cette étude devra donc être 

répliquée en utilisant un plus grand échantillon. Une seconde limite a trait à la disponibilité 

des variables aux différents temps de mesure. En effet, il aurait été optimal d’avoir mesuré 

l’impulsivité à 14 ans et la mémoire de travail à 15 ans afin d’examiner si les associations 
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bidirectionnelles entre les différentes variables changent à chaque année, mais ces mesures 

n’étaient pas disponibles dans l’étude longitudinale à grande échelle dans lequel ce projet s’est 

imbriqué.  

Certaines limites se rapportent aussi à la validité externe de l’étude. En effet, l’utilisation d’un 

échantillon provenant de régions urbaines, en majorité caucasienne et francophone, limite la 

généralisation des résultats à cette population qui pourrait posséder certaines caractéristiques 

distinctes. De plus, les résultats obtenus ne peuvent être généralisés aux quatre participants qui 

ont été identifiés comme ayant des scores extrêmes multivariés et ont été retirés des analyses.   

  Une autre limite pourrait être attribuable au fait que les modèles testés ne comprenaient 

pas de variable de contrôle (autre que l’autre substance). Il pourrait être possible que d’autres 

variables, telles que la consommation de substances maternelle durant la gestation (Tervo-

Clemmens et al., 2018), les pratiques parentales (Rioux, Castellanos-Ryan, Parent, Vitaro, et 

al., 2016) ou l’influence des pairs (Marschall-Lévesque, Castellanos-Ryan, Vitaro, & Séguin, 

2014; McDonough, Jose, & Stuart, 2016) aient aussi un effet sur les résultats obtenus. Comme 

l’impulsivité et la consommation de substances ont été autorapportées par l’adolescent, cette 

méthode peut augmenter la corrélation entre ces variables puisqu’elles partagent une part de 

variance commune. En revanche, l’impulsivité rapportée par la mère à 7 ans était tout de 

même associée à la consommation autorapportée par l’adolescent à 14 ans ce qui appuit la 

validité externe de cette mesure.  

Conclusion 

 Les résultats de la présente étude montrent que la capacité de mémoire de travail ne 

prédispose pas nécessairement à une personnalité plus impulsive. Ils soutiennent tout de même 

l’utilisation de mesures de personnalité dès l’enfance comme outil de dépistage précoce de 
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facteurs de risque de consommation de substances à l’adolescence et que ce profil de 

personnalité peut être possiblement influencé par la consommation de substances plus tard à 

l’adolescence. L’inclusion d’une composante cognitive ciblant la mémoire de travail pourrait 

aussi permettre d’améliorer l’efficacité d’interventions. Tenir compte de certaines 

caractéristiques de l’enfant telles que son sexe pourrait également permettre de cibler plus 

adéquatement les interventions pour les garçons et les filles afin de prévenir la consommation.  
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