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Avant-propos

Le trouble hyperactivité
et les troubles
d’attention-concentration :
une évolution des attitudes

rois ans aprés la parution d'un premier numéro spécial consacré a « L’enfant
I avec hyperactivité et déficits associés », motivée en partie du moins par une
évolution de I'autorisation de mise sur le marché en France de la Ritaline®
(méthylphénidate) pour cette indication, le comité¢ éditorial d’ANAE a décidé de
refaire le point sur cette question. Dans cette perspective, il a demandé a huit
experts consultés alors de répondre @ nouveau & un questionnaire ouvert concernant
cette problématique. Les réactions de ces huit cliniciens, plus ou moins librement
inspirées par cette grille, constituent la premiére partie de ce numéro. La réunion
scientifique qui s'est tenue & Lyon au mois de juin dernier sur « I"hyperactivité
avec déficit d'attention chez 1'enfant » a servi de tremplin & la poursuite de ce
débat. 1.’essentiel des communications présentées lors de cette journée fait 1’objet
de la seconde partie de ce numéro, dans laquelle on peut découvrir la pluralité des
approches et des lignes de recherches actuelles relatives a ce theme en France.
Par rapport 2 I’objectif de ce numéro, la question principale que 1’on peut se poser
est de savoir en quoi les trois années écoulées ont modifié les conceptions du
trouble déficitaire de 1'attention avec (ou sans) hyperactivité et les opinions et
représentations des professionnels impliqués dans le diagnostic et la prise en charge
de ces difficultés. Chargé d’écrire cet avant-propos, je me propose de livrer ici
quelques commentaires personnels sur les changements que jai pergus a la lecture
de ce numéro par rapport au précédent et sur ce qui me semble Etre I’évolution de
ce domaine dans la littérature internationale. Je ne prétends pas dresser ici un bilan
de la situation actuelle en France, en raison du fait que, d’une part, j’exerce en
dehors des frontieres de 1'Hexagone et que, d’autre part, mon regard est celui du
neuropsychologue qui n’est pas directement impliqué dans la prescription de médi-
caments ou des autres formes de traitement. C’est donc avec un ceil « extérieur »
que je me suis penché sur ces articles pour les introduire.
Ainsi, si 'on en juge par le contenu et par la forme (ou plutdt le ton) de ces
diverses contributions, la situation me semble avoir évolué sur plusieurs points.

Le refus des débats idéologiques

« Tout d’abord, 1’antagonisme entre les approches « biologique » et « psychody-
namique » ou « psychanalytique » du probleme semble avoir cédé le pas a une
vision plus ouverte et pluridisciplinaire dans laquelle les multiples facettes de
I"hyperactivité sont prises en considération. Le climat passionnel, forcément néfaste
en de pareilles circonstances, parait s'étre apaisé pour laisser la place a un débat
plus serein et plus constructif visant & aboutir & une meilleure compréhension du
déficit d’attention avec (ou sans) hyperactivité. Les premiers bénéficiaires de cette
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« dé-passionnalisation » du débat sont sans conteste les jeunes patients ainsi que
leur famille, qui se voient de moins en moins recevoir des messages contradictoires
émanant des professionnels consultés,

Un meilleur concensus diagnostic

* Sur le plan clinique, au-dela des différences de terminologie et de classification
des divers syst¢mes nosographiques de référence (Classification francaise des
troubles mentaux de I’enfant et de 1’adolescent, Classification internationale des
maladies [CIM-10], Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux [DSM-
IV]), la définition de cet ensemble de symptdmes semble s’8tre progressivement
précisée et partiellement stabilisée.

Aujourd’hui, I’existence de ce trouble chez I’enfant ne parait plus faire le moindre
doute pour la plupart des auteurs. Ceci n’empéche pas qu’il est parfois difficile de
distinguer le « normal » du « pathologique » en matiere d’hyperactivité, notamment
en raison du fait que la réponse de I’entourage 2 cette caractéristique est trés
variable. A ce propos, la notion de préjudice A I’enfant lui-méme et a son envi-
ronnement semble étre un critére souvent retenu. Par ailleurs, comme le soulignent
plusieurs cliniciens, "hyperactivité en tant que telle ne constitue qu’un symptéme
qui peut avoir de nombreuses causes. Il peut s’observer dans des formes relativement
«pures » ou associ€ a d’autres problémes neurologiques ou psychiatriques, raison
pour laquelle il est fondamental d’envisager les multiples diagnostics différentiels
avant de s’engager dans une piste thérapeutique.

* Dans le méme ordre d’idée, différents auteurs mentionnent les différences inter-
individuelles qui peuvent exister dans la triade « hyperactivité », « déficit d’atten-
lion » et « impulsivité », symptémes dont le poids respectif peut fortement varier
d’un enfant & 'autre. Ainsi, les troubles affectant 'attention sans impliquer
d’hyperactivité (du moins au premier plan) semblent eux aussi de plus en plus
largement reconnus, méme s’ils sont peut-étre plus difficiles 4 diagnostiquer. La
reconnaissance de I’existence de différentes formes de troubles me parait étre I'un
des bénéfices d’une définition plus précise de ce trouble ainsi que d’une meilleure
information, & laquelle I"approche pluridisciplinaire a vraisemblablement largement
contribué.

Une palette thérapeutique riche et diversifiée

* La question du traitement reste bien évidemment au ceeur du débat. Li aussi,
les prises de position actuelles sont mesurées et les réponses thérapeutiques uni-
modales ne semblent plus avoir leur place. Pour la majorité des auteurs interrogés,
le traitement se doit d’étre adapté a chaque enfant, qui forme, avec son environ-
nement, un univers complexe et unique qui exige du clinicien des réponses indi-
vidualisées combinant, en fonction des indications, pharmacothérapie, psychothé-
rapie, sociothérapie, psychomotricité, prise en charge orthophonique, etc. On semble
donc étre bien loin des dérives de prescription tant redoutées et malheureusement
observées dans d’autres pays.

Des attentions aux fonctions exécutives

* Sur le plan théorique, la littérature internationale a quelque peu évolué également
et la recherche de déficits neuropsychologiques sous-jacents a permis la formulation
de nouvelles hypotheses. D’un trouble principalement lié a I’attention, qui a toujours
posé des problémes relativement a la notion méme d’attention (attention soutenue,
partagée, divisée, focalisée, orientée, etc.) et aux diverses mesures « de laboratoire »
de ces facultés proposées par les psychologues et les neuropsychologues (Shaywitz,

Fletcher et Shaywitz, 1995), on assiste & un glissement progressif du champ de
recherches en direction des dysfonctions exécutives. Certes, les pessimistes trou-
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veront que 1’on a troqué un borgne contre un aveugle, tant les définitions de ce
que constituent ces fameuses fonctions exécutives — encore récemment qualifiées
de «large amorphous blob » par Parkin (1998) — sont aussi variées et multiples
que les auteurs qui publient dans ce domaine (voir Eslinger, 1996). Toutefois, avec
I’apparition de modeles cognitivistes tels que ceux de Barkley (1997), la centration
privilégiée sur Iattention tend & s’élargir vers de nouveaux horizons qui incluent
les processus d’inhibition, d’autorégulation des affects et des motivations, de pla-
nification, de gestion des mémoires de travail, etc. Le champ d’études semble ainsi
se diversifier, au risque de se diluer. Seules des recherches visant a tester ces
modeles de manigre systématique permettront de juger si la direction empruntée
par une large majorité d’auteurs est la bonne... Ajoutons a cela que si ces modeles
permettent d’envisager ’hyperactivité sous un angle nouveau, ils ne nous ren-
seignent malheurcusement que peu sur les déficits d’attention sans hyperactivit€,
qui demeurent, sur le plan théorique, une nébuleuse difficile a cerner.

Un pragmatisme neuropsychologique

* Le flou théorique qui régne encore dans ce domaine est évidemment préjudiciable
aux pratiques évaluatives. Actuellement, le diagnostic de déficit d’attention avec
hyperactivité repose presque exclusivement sur I’anamneése détaillée du patient et
sur des questionnaires adressés aux parents et/ou aux éducateurs. Lorsque 1’hy-
peractivité est au premier plan, la sensibilité de ces instruments ne fait aucun doute.
En revanche, lorsque I’enfant n’est pas porteur de ce signe, ces outils d’évaluation
montrent rapidement leurs limites et 1’on souhaiterait disposer de tests spécifiques
permettant d’évaluer les troubles de I’ attention pour déterminer d’une part la largeur
du spectre des fonctions attentionnelles déficitaires et d’autre part la sévérité de
Datteinte. Ces outils seraient par ailleurs trés utiles pour contribuer au diagnostic
différentiel (par exemple par rapport & la dépression ou a d’autres troubles psy-
chiatriques ou neurologiques de 1’enfant qui sont susceptibles de donner lieu a des
performances faibles dans le domaine attentionnel) ainsi que pour tenter d’objectiver
et de quantifier les modifications attendues suite 4 la mise en place d’un traitement.
En résumé, le débat autour de I’hyperactivité et/ou troubles de I’attention chez
I’enfant reste largement ouvert, et vraisemblablement pour longtemps. L.’ expérience
d’une approche pluridisciplinaire telle qu’elle est pratiquée en France et dans la
plupart des pays européens me semble constituer une contribution importante au
domaine, de par sa richesse et de par son refus de toute forme de réductionnisme.
En ce sens, les contributions de la seconde partie de ce numéro, qui vont des bases
biologiques, génétiques et neurophysiologiques aux aspects de dynamique inter-
personnelle en passant par la neuropsychologie me paraissent €tablir un dialogue
exemplaire entre spécialistes des différents domaines. Espérons qu’a terme ce
dialogue débouche sur une véritable intégration des perspectives.

Pascal Zesiger
Psychologue, Université de Genéve. Faculté de Psychologie
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L’ENFANT AVEC HYPERACTIVITE. DEFINITION DE LA PATHOLOGIE ET ENJEUX THERAPEUTIQUE

L.’enfant avec hyperactivité.
Définition de la pathologie
et enjeux thérapeutiques

C. BILLARD

Neuropédiatre, CHU Bicétre, Département de pédiatrie, 78, mae du Général Leclerc, 94275 Le Kremlin-Bicétre.

I’exercice d’un neuropédiatre ?

L’hyperactivité existe et est couramment rencon-
trée dans le cadre d’une consultation de neurologie pédia-
trique hospitaliére. Il est par ailleurs vraisemblable que tous
les enfants porteurs d’hyperactivité ne sont pas soumis 4 une
consultation médicale spécialisée motivée par ce symptdome.
On peut considérer que I’ hyperactivité motrice fait partie chez
certains enfants d’une variation de la normale, soit dans un
contexte socioculturel particulier (enfants nomades...), soit
parce qu’elle est génératrice d’énergie et a peu de consé-
quences néfastes. Chez d’autres enfants, il s’agit d’un concept
clairement pathologique. Toute la difficulté est de faire la
différence entre ces deux extrémes, dont les frontidres ne
sont pas toujours nettes. Les conséquences en termes de
relations affectives et sociales, ou en rermes d’apprentissages
scolaires déterminent les frontiéres entre la normalité et la
pathologie, et donc 1a ol une prise en charge thérapeutique
s’impose.

l , hyperactivité est-elle une réalité pathologique dans

L’hyperactivité « pathologique » : ses conséquences

néfastes

C’est parce que I’hyperactivité peut porter préjudice a I’enfant
qui en est atteint, qu’elle concerne le médecin, qu’il soit
généraliste, pédiatre, médecin de médecine scolaire, neuro-
pédiatre ou pédopsychiatre...

Un enfant hyperactif est toujours en mouvement, impulsif,
est souvent malheureux et rend son entourage mal a I’aise,
voire épuisé ou rejetant. Les subtests du questionnaire de
Conners rendent bien compte, par exemple, de la demande
affective, des changements d’humeur, de I’intolérance i la
frustration, de la difficulté 3 communiquer associés a I’agi-
tation et la dispersion permanente de I’enfant hyperactif. Tout
cela perturbe aussi bien son équilibre personnel que ses rela-
tions familiales, scolaires et sociales. Enfin les conséquences
néfastes sur les apprentissages scolaires ne font qu’aggraver
la souffrance de I’enfant avec un profond sentiment d’échec,
et ne font que détériorer ses relations affectives. Tous points

imposant de prendre en considération I’hyperactivité et d’en
évaluer précisément les conséquences.

Les signes permettant le diagnostic d’hyperactivité

Les troubles moteurs (difficultés de motricité fine et de coor-
dination), cognitifs (difficultés de concentration, distractibi-
lit¢, impulsivité), et des conduites sociales (agitation, impul-
sivit€, agressivité), appartiennent aux symptdmes
diagnostiques de I’hyperactivité « pathologique ». Cependant
ils ne sont pas obligatoirement tous présents. Il existe des
troubles de la concentration qui, bien qu’isolés, sans agitation
excessive, sont trés invalidants sur le plan scolaire et réagis-
sent aux mémes thérapeutiques. Les troubles psychoaffectifs
(anxiété, dépression) sont plus difficiles a classer : ils ne sont
pas constants et leur importance est propre a chaque cas. IIs
sont parfois secondaires aux difficultés relationnelles et sco-
laires liées a I’hyperactivité, ailleurs ils semblent prédomi-
nants et plutdt causes que conséquences de 1’hyperactivité.
Il est impossible, plus encore que dans n’importe quelle
pathologie du développement, de dichotomiser toutes les
hyperactivités, soit dans un cadre de pathologie organique
liée a des facteurs biologiques, se traduisant par des symp-
tdmes moteurs et cognitifs d’une part, soit dans un cadre
psychopathologique, i€ a des facteurs purement relationnels
ou sociologiques d’autre part. L’intrication de ces différents
facteurs « intrinseques » liés a ’individu, et « extrinséques »
liés & son environnement (psychopathologie et mode de vie
familiaux, exigence du systtme scolaire), est encore plus
réelle que dans toute autre pathologie.

Il parait plus utile pour 'enfant de réfléchir au(x) symp-
tome(s) prévaleni(s) afin de définir I’axe thérapeutique que
de mettre une étiquette fixée aux troubles : « moteurs » ou
« psychoaffectifs ».

L’hyperactivité : pathologie isolée (idiopathique), ou asso-
ciée a d’autres pathologies neurologiques ou psychia-
triques

L’hyperactivité peut étre une pathologie isolée et « idiopa-
thique ».
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Elle peut aussi s’associer a d’autres pathologies neurologiques
ou psychiatriques. Pour n’en citer que quelques-unes corres-
pondant 2 la pratique neuropédiatrique, I’hyperactivité est
fréquente mais non constante dans les pathologies de déve-
loppement du langage oral ou écrit (dysphasie, dyslexie,
dysorthographie). Il est en régle impossible de faire la part,
dans son origine, de ce qui revient a la souffrance li¢e aux
difficultés de développement génératrices d’échec scolaire et
d’anxiété, aussi bien chez 1’enfant que son environnement,
et de ce qui est pathologie a part entiere et associée. La
encore, lorsque ’hyperactivité est responsable d’un compor-
tement néfaste pour I’enfant et son intégration scolaire, elle
justific la méme démarche thérapeutique qu’elle soit au
second plan ou qu’elle soit isolée.

L’hyperactivité est également quasi constamment associée a
certaines formes d’épilepsie comme les épilepsies générali-
sées symptomatiques de la petite enfance. Elle est alors
d’intensité diverse, isolée ou associée a d’autres troubles
comportementaux (communication...). C’est alors un contexte
thérapeutique totalement différent ol le premier geste reste
d’éviter les médicaments susceptibles d’aggraver les symp-
tomes (phénobarbital, benzodiazépines...).

Dans ces associations, la pathologie principale n’est pas
Ihyperactivité.

En ce qui concerne, par ailleurs, les conséquences cognitives
de I’hyperactivité, elles peuvent étre non spécifiques, liées a
I’inattention, la distractibilité, ou I’impulsivité : difficultés de
mémorisation, erreurs d’inattention... Elles peuvent aussi €tre
plus spécifiques comme les erreurs de lecture des dyslexies
visuo-individuelles. Elle constitue un suivi régulier avec un
référent professionnel. Son utilité est grande, dés les premieres
années de la vie, mais il ne s’agit pas d’une thérapeutique
spécifique de ’hyperactivité.

— L’adaptation de 1’environnement a I’hyperactivité est abso-
lument fondamentale (sociothérapie), aussi bien en ce qui
concerne le milieu familial que scolaire. Tolérer, permettre
a l'enfant des temps de loisirs adaptés a ses besoins de
mouvement, fragmenter son travail scolaire en fonction de
ses capacités d’attention pour lui permettre d’ utiliser au mieux
ses performances intellectuelles, sont autant de mesures
« sociales » a réaliser... autant que faire se peut.

— La chimiothérapie par Ritaline® existe. Elle est utilisée
depuis de nombreuses années. Certaines études, réalisées avec
une méthodologie rigourcuse, ont montré ’efficacité qu’elle
peut avoir, comparée en double aveugle a un placebo, sur
les symptdmes essentiels de 1’hyperactivité (agitation, inat-
tention, distractibilité, impulsivité). Ces études ont aussi
montré sa bonne tolérance. A court terme, Ritaline® peut
entrainer des troubles de 1’appétit et du sommeil. A long
terme, les effets sur la croissance sont d’évolution favorable
apres arrét du traitement, le risque de dépendance inexistant
selon mon expérience et ’adaptation sociale meilleure chez
les populations traitées que chez les populations non traitées,
avec toutes les difficultés de différencier les facteurs d’un tel
pronostic a long terme.

Elle ne constitue en rien la « solution miracle » a un probleme
attentionnel. Une évaluation des résultats scolaires tenant
compte de I’avis de I’instituteur et de la lecture des cahiers
est indispensable a chaque consultation d’un enfant hyperac-
tif. Une évaluation neuropsychologique plus rigoureuse
s’impose lorsque les résultats scolaires sont clairement insuf-
fisants ou trés hétérogénes. '

L’hyperactivité et son traitement

L’ hyperactivité, lorsqu’elle est considérée comme patholo-
gique et néfaste, doit étre traitée. A chaque enfant correspond
sa pathologie propre, qui doit &tre précisément considérée
dans le traitement.

Pour définir, sans ordre hiérarchique, le role de chacune des
rubriques thérapeutiques :

— La psychothérapie a évidemment sa place, lorsque le
contexte personnel ou familial de I'enfant le justifie. L’hy-
peractivité peut étre une « réaction » anxieuse et dépressive
qui demande 2 en élaborer les raisons dans une relation avec
un psychothérapeute. Comme toute psychothérapie, il s’ agit
d’une démarche présentée a la famille et a I’enfant, comme
jugée utile, la décision finale revenant exclusivement au
patient.

— La psychomotricité permet a I’enfant d’améliorer sa motri-
cité fine et sa coordination. Elle aide a une « canalisation »
dans une relation de régle complexe, multifactorielle et pro-
fonde. Ritaline® ne mérite ni ’exceés d’enthousiasme des
Américains 2 la recherche de solutions... & une compétition
scolaire..., ni Uexcés d’inquiétudes des Frangais voyant en
cette molécule plus une drogue qu’un médicament. Aide
précieuse pour rompre un cercle vicieux, elle ne doit pas
masquer ’ensemble des difficultés de I’enfant : ... comme la
migraine, ’hyperactivité a en regle sa signification.
Ritaline® est la seule molécule spécifique de I’hyperactivité
utilisée dans notre consultation, dans la mesure ou les hype-
ractivités symptomatiques de psychopathologies évidentes
sont confiées aux soins des pédopsychiatres. Les criteres de
son utilisation sont 1’association d’un tableau clair (signes
moteurs typiques, distractibilité et impulsivité nettes aux tests
d’attention, échelle de comportement cohérente avec le dia-
gnostic), et de conséquences néfastes suffisantes dans la vie
familiale, sociale et scolaire. Le traitement est institué pro-
gressivement sur quelques semaines et toujours réévalué avec
les mémes critéres diagnostiques que les criteres initiaux dans
les deux mois. Seules les thérapeutiques clairement efficaces
sont prolongées pour une durée en régle d’un an. La nécessité
de reprendre le traitement est alors appréciée par une nouvelle
consultation. La durée moyenne du traitement est de 2 ans.
Cette derniere année, dans une consultation de neurologie
pédiatrique qui n’est pas particulierement axée sur I’hype-
ractivité, une cinquantaine d’enfants ont été soumis a cette
molécule, dans des indications rigoureusement pesées.
Lorsque Defficacité n’était pas spectaculaire, le traitement
était toujours interrompu. Enfin, cette action thérapeutique
était en régle un des éléments d’un programme multidisci-
plinaire. Un nombre assez similaire d’enfants adressés pour
« hyperactivité » n’ont pas été considérés comme tels et n’ont
pas €té traités.

Les conditions actuelles de prescription semblent un juste
compromis entre une simplicité de prescription et une néces-
sité d’évaluation rigoureuse. L' utilisation trés récente de Rita-
line® en France me paraitrait justifier dans un premier temps
une étude longitudinale multicentrique avec des critéres de
diagnostic, d’efficacité et de tolérance stricts.

Ritaline® a le mérite d’exister, et de longue date. Ses indi-
cations doivent étre précisément discutées et son efficacité
doit étre évaluée avec un il critique. Elle s’intégre dans un
programme thérapeutique.
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L’ hyperactivité chez I’enfant :
concept ou réalité ?

M.-P. BOUVARD
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d’agitation et de difficultés attentionnelles chez

I’enfant est loin d’étre récente, si I’on remonte aux
descriptions du début de ce siécle de la chorée mentale de
I’enfant (De Moor, 1901) jusqu’aux descriptions d’auteurs
francais de I’enfant turbulent (Wallon, 1925) ou de I’enfant
instable (Michaux, 1950). La multiplicité des termes utilisés
pour décrire ces perturbations témoigne de la diversité des
approches utilisées (instabilité psychomotrice, hyperkinésie,
hyperactivité, désordre cérébral minime...). Pourtant, 1’exis-
tence du syndrome resterait discutée. Sans doute plus que
sur le syndrome clinique & proprement parler, I’essentiel
des débats porte sur les étiologies possibles. Deux courants
différents se sont toujours distingués, voire opposés : le
premier, européen, a mis 1’accent sur les troubles de 1’af-
fectivité de I’enfant et sur la nature psychogénétique et/ou
éducative du trouble ; le second, développé aux Etats-Unis,
a partir de la description de troubles comportementaux chez
des enfants cérébro-1ésés, a insisté sur la nature organique
de ces troubles. Ces deux conceptions ont amené a des
stragégies de traitement différentes qui animent aujourd’hui
une bonne partie des débats.
Au-dela de débats théoriques sur 1’étiologie, si I’on s’arréte
a un niveau d’analyse clinique, il existe actuellement un
consensus sur I’existence d’un trouble cliniquement iden-
tifiable.
Cette position est retrouvée dans les différentes classifica-
tions des troubles mentaux sous des termes différents : ins-
tabilité psychomotrice dans la Classification frangaise des
troubles mentaux de I’enfant et de 1’adolescent, hyperkinésie
dans la 10° édition de la Classification internationale des
maladies, trouble déficitaire de 1’ attention/hyperactivité dans
la 4° édition du Manuel statistique et diagnostique des
troubles mentaux.

I a description de difficultés comportementales a type

1. Diagnostic clinique de I’hyperactivité

Trois types de manifestations constituent le « noyau » symp-
tomatique central de 1’hyperactivité :

— D’agitation motrice, caractérisée par I’incapacité a rester
en place, le besoin incessant de bouger, I'intolérance a la
situation de repos,

— le déficit de I’attention, marqué par I’incapacité 4 terminer
une téche, la grande sensibilité aux distracteurs, 1’oubli des
affaires usuelles nécessaires, notamment du travail scolaire,
— I'impulsivité motrice, caractérisée par I’incapacité a
attendre, 1’interruption des activités d’autrui, 1’absence de
prise en compte des conséquences des comportements pou-
vant conduire & des actes dangereux pour 1’enfant.
Au-dela de cette triade symptomatique, le diagnostic repose
sur d’autres caractéristiques fondamentales :

— le début précoce, avant ’age de 7 ans,

— la persistance de ces manifestations sur une période pro-

longée (supérieure & 6 mois),

— D’existence de ces manifestations dans des situations
diversifiées (école, domicile familial, loisirs),

— D’aspect inadapté ou trop intense de ces manifestations
en rapport avec I’dge ou le développement cognitif,

— la derniére notion fondamentale est celle de handicap et
de retentissement dans des domaines variés du fonction-
nement de I’enfant (école, loisirs, relations inter-
personnelles...), et de souffrance, parfois vécue par I’enfant,
souvent exprimée par I’entourage.

Différentes manifestations s’associent fréquemment a cette
triade, comme : la labilité affective, des comportements
d’opposition ou d’intolérance a la frustration. Un sous-
groupe d’enfants présente, en outre, des difficultés praxiques
avec des difficultés de coordination, des anomalies du tonus,
pouvant expliquer la fréquente maladresse rencontrée chez
ces enfants. Ces dernieres manifestations ne sont pas spé-
cifiques de I’hyperactivité, mais elles constituent souvent le
motif de consultation, et elles induisent par elles-mémes un
handicap important, notamment sur le plan relationnel.

Ce handicap conduit souvent a une exclusion de I’enfant
du milieu scolaire, avec des changements d’école répétés,
voire a une situation d’intolérance familiale. Le diagnostic
repose sur une procédure qui doit étre rigoureuse. L’entre-
tien avec les parents constitue sans doute I’élément central,
mais doit étre complété par un contact avec le milieu scolaire
pour authentifier le trouble dans d’autres circonslances que
le domicile familial. L’entretien avec I’enfant peut &tre dif-
ficile du fait d’une inhibition, non rare, de ces enfants en
situation duelle et nouvelle. L’ observation de I’enfant, dans
les formes séveres, peut alors nécessiter un temps plus
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prolongé (consultations répétées, accueil en hopital de jour
de semaine).

Cette démarche diagnostique et d’évaluation peut s’aider
des questionnaires qui ont été développés dans I’hyperac-
tivité. Ces questionnaires sont actuellement bien validés, et
sont disponibles en frangais. Les questionnaires les plus
utilisés sont ceux de Comners (1978), dont il existe trois
formes : I'une destinée aux parents (forme a 48 items), 'une
destinée aux enseignants (forme & 28 items) et la derniére
destinée a tout évaluateur (forme a 10 items), cette derniere
forme regroupant les items les plus caractéristiques de
I’hyperactivité. Il existe d’autres instruments, comme le
questionnaire de situations de Barkley, ou I’échelle de
comportements d’ Achenbach. Ces questionnaires ne consti-
tuent pas des outils diagnostiques, mais ils permettent de
compléter la démarche clinique en établissant des profils
symptomatiques, peuvent étre utiles pour suivre les progres
de I’enfant et les effets des traitements engagés.

Quel est I’intérét des classifications ?

Les systemes de classification dont dispose actuellement le
médecin peuvent avoir des buts différents : soit de constituer
un guide pour mieux percevoir le patient, tenant compte de
sa personnalité et d’une approche structurelle du trouble,
soit de donner des criteres valides qui permettent une défi-
nition précise du syndrome, en dehors de toute considération
de personnalité. La premiére option est celle de la Classi-
fication francaise des troubles mentaux de I’enfant et de
I’adolescent, la seconde celle des classifications internatio-
nales, telles que la 10° édition de la Classification interna-
tionale des maladies (CIM-10) ou la 4° édition du Manuel
diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM-IV).
Dans le service de psychopathologie de I’enfant et de
I’adolescent de I’hopital Robert Debré nous utilisons cette
derniére classification.

2. Epidémiologie, comorbidité

La définition de critéres valides de ’hyperactivité€ a permis
de développer des études épidémiologiques et d’estimer la
prévalence du trouble. En utilisant les criteres du DSM-III-
R, la prévalence est estimée entre 3 et 5 % de la population
prépubere. Cette prévalence en population générale prend
en compte toutes les formes d’hyperactivité, quelle qu’en
soit I’intensité. Certaines formes d’intensité modérée pour-
raient &tre ainsi reconnues, indépendamment du fait qu’elles
entrainent une consultation. Le deuxiéme constat de ces
études épidémiologiques est la relative stabilité de la pré-
valence dans des pays différents. La plupart des études ont
été réalisées dans les pays occidentaux (Etats-Unis, Angle-
terre, France). Une seule étude provient d’un pays ayant
des conditions économiques différentes (Porto Rico) et
retrouve des données comparables.

Ces études épidémiologiques ont mis en évidence la forte
comorbidité de 1’hyperactivité avec d’autres troubles psy-
chiatriques.

Les troubles associés les plus fréquemment rencontrés sont :
— Les troubles des apprentissages. Les troubles spécifiques
du langage oral (retard de langage ou dysphasies) ou du
langage écrit (dyslexie-dysorthographie) sont retrouvés dans
50 % des cas d’enfants hyperactifs. Le lien entre ces deux

pathologies n’est pas univoque, et la survenue de ces
troubles des apprentissages ne peut étre considérée comme
la seule conséquence de I’hyperactivité ;

— Les autres troubles du comportement perturbateur. Le
trouble oppositionnel est défini par I’existence de manifes-
tations telles que les comportements d’opposition, d’into-
lérance a la frustration et de refus de participer aux tiches
collectives. Le trouble des conduites se caractérise par une
agressivité, des difficultés relationnelles, une transgression
des regles sociales, voire des conduites délinquantes.

Les troubles émotionnels sont présents dans 25 a 30 % des
cas. Il s’agit essentiellement de troubles anxieux (anxiété
généralisée ou phobies) ou de troubles dépressifs.

Cette comorbidité souléve la question de I’homogénéité de
I’hyperactivité. L’attitude actuelle, basée sur 1’observation
clinique et sur les données évolutives ou de réponse aux
traitements, tend a opposer les formes d’hyperactivité asso-
ciée a des troubles émotionnels et celles associées a d’autres
troubles du comportement tels que les troubles des
conduites.

Qu’il s’agisse d’une véritable comorbidité, c’est-a-dire
I’association de deux types de syndromes ayant chacun leur
propre génie évolutif, ou de formes différentes d’hyperac-
tivité, ce phénomene justifie une recherche soigneuse des
troubles associés a la symptomatologic de base, aussi bien
dans le domaine de la clinique que dans celui de I’évaluation
complémentaire, comme 1I’examen orthophonique ou I’exa-
men psychomoteur.

Diagnostic différentiel - Formes limites

Si la définition de la symptomatologie nucléaire de I’hy-
peractivité est actuellement reconnue, les limites restent
encore mal définies.

La premigre difficulté, particulierement chez I’enfant jeune,
avant 6 ans, est de distinguer le trouble hyperactivité d’une
augmentation développementale de la motricité, rencontrée
entre 3 et 5ans dans des sous-groupes d’enfants. Parfois
nommé turbulence, ce type de comportement retentit peu
sur le fonctionnement de 1’enfant, et n’est pas associé a des
difficultés attentionnelles.

Ces difficultés peuvent tenir a la présence de facteurs asso-
ciés susceptibles d’induire des comportements d’agitation :
—c’est le cas des hyperactivités rencontrées dans d’autres
troubles du développement, comme le retard mental ou les
troubles autistiques. L hyperactivité motrice, parfois trés
importante, constitue alors une manifestation souvent
génante d’un trouble plus global ;

— les hyperactivités secondaires a des problémes somatiques
doivent étre repérées notamment lors de 1’épilepsie ou de
certaines endocrinopathies ;

— les hyperactivités liées & des prises médicamenteuses jus-
tifient d’un interrogatoire précis sur les traitements récents.
Certains produits, comme les corticoides, particulicrement
lorsqu’ils sont prescrits au long cours, les antiasthmatiques
(B-stimulants, théophylline) ou certains antiépileptiques,
peuvent induire des comportements d’agitation ;

— enfin, I’un des diagnostics différentiels les plus difficiles
est sans doute I’hypomanie de 1’enfant, caractérisée par une
déshinibition sociale, une excitation idéique et émotionnelle,
et une agitation motrice. Pour certains auteurs, I’hypomanie
pourrait constituer une forme particuliere d’hyperactivité.
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Evolution de ’hyperactivité

L’hyperactivité a longtemps été considérée comme un
trouble spécifique de I’enfant, dont I’évolution naturelle était
la disparition au moment de 1’adolescence. Les études
catamnestiques dont nous disposons tendent aujourd’hui
apporter des déclairages nouveaux sur 1’évolution des
troubles. Ces études ont été pour ’essentiel réalisées aux
Etats-Unis ou au Canada. Elles ont montré la persistance
dans 30 a 40 % des cas du déficit attentionnel chez 1’ado-
lescent et 1’adulte, avec retentissement du trouble sur le
fonctionnement cognitif et/ou relationnel. En outre, environ
un tiers des enfants suivis développent des troubles des
conduites sociales et des abus de substances (alcool, drogues
illicites) a I’adolescence. L.e méme constat est fait chez les
adultes anciennement hyperactifs qui ont, plus que les popu-
lations témoins, des difficultés d’intégration sociale et des
conduites de consommation,

Ces données témoignent de 1’évolutivité au moins de cer-
taines formes de I’hyperactivité, sans doute les plus graves,
et soulevent la question d’un continuum développemental
du processus. Cette question est d’autant plus importante
qu’il semble actuellement que les stratégies thérapeutiques
modifient peu a long terme le déficit attentionnel. Selon ce
continuum, I’expression des symptdmes trés comportemen-
tale chez le jeune enfant (agitation, intolérance a la frustra-
tion) pourrait évoluer avec la maturation vers des manifes-
tations plus cognitives (déficit attentionnel) ou sociales
(troubles des conduites, abus de substances).

S’il existe une certaine stabilité de certaines manifestations,
comme les troubles cognitifs, le rdle de I’environnement
apparait majeur dans la survenue ou la prévention des
complications. Ainsi, les facteurs prédictifs chez I’enfant
d’une mauvaise adaptation ultérieure sont liés a la situation
familiale ou au rejet scolaire. Les potentialités cognitives
de I’enfant apparaissent comme un facteur de bonne évo-
lution, probablement de fagon indirecte en évitant 1’inadap-
tation scolaire.

Stratégies thérapeutiques

Les stratégies de traitement que nous utilisons sont diver-
sifiées. Le projet thérapeutique doit étre multimodal, et indi-
vidualisé. Il repose sur une évaluation soigneuse initiale de
la symptomatologie, des manifestations associées compor-
tementales, relationnelles, des troubles associés (comme les
troubles des apprentissages), du fonctionnement familial.
Les psychostimulants ont généré des débats importants sur
le risque de développement ultéricur de toxicomanies.

Le méthylphénidate (Ritaline®) a fait I’objet de nombreuses
études dans ce trouble. Son efficacité a été démontrée dans

70 % des cas a court terme (contre 30 % de réponse au
placebo). L’effet apparait le plus net sur I’attention et
I’impulsivité, et indirectement sur la motricité et les compé-
tences scolaires. Ces données doivent étre relativisées par
le fait que D’efficacité 4 long terme sur le déficit attentionnel
n’est pas démontrée.

L’indication des psychostimulants doit étre limitée. En pre-
miere intention, nous les utilisons dans les formes marquées
par la sévérité des manifestations et I’'importance du reten-
tissement fonctionnel et du handicap. Cette connaissance
justifie les conditions actuelles de prescription.

Leur prescription passe par un ajustement individuel de la
posologie (en moyenne 0,5 mg/kg/j), et une surveillance
attentive des effets secondaires (notamment : difficultés
d’endormissement, troubles de I’alimentation, plus rarement
survenue de tics moteurs qui doit entrainer I’ interruption du
traitement). La durée de la prescription est variable ; rare-
ment inférieure & 3 mois, elle est souvent de 1’ordre d’une
année scolaire (8 mois). Dans les traitements prolongés cer-
tains auteurs ont proposé des interruptions de traitement a
I’occasion des vacances ou des week-ends. Dans notre pra-
tique, nous interrompons au moment des vacances scolaires,
ce qui permet de réévaluer réguliérement 1’intérét du trai-
tement et pourrait limiter les ralentissements de la croissance
décrits dans les traitements prolongés (> 2 ans).

Quoi qu’il en soit, et y compris dans les formes séveéres, le
traitement médicamenteux ne doit pas étre isolé. L’amélio-
ration symptomatique obtenue permet souvent de mettre en
place un travail relationnel avec I’enfant et 1a famille, éven-
tuellement organisé dans le cadre d’une psychothérapie indi-
viduelle ou familiale. L’aide aux familles est essentielle
dans ce trouble et peut se concrétiser par un soutien éducatif
tel qu’il est préconisé par certains auteurs (Barkley). Cette
approche relationnelle et éducative est largement suffisante
dans les formes modérées et constitue la démarche initiale
dans la plupart des cas.

Les rééducations (orthophoniques ou psychomotrices) ont
pour cible I’existence de troubles d’apprentissages associés.
Au total, I’hyperactivité constitue un trouble qu’il importe
de reconnaitre, en le distinguant bien des aspects particuliers
du développement. La notion de handicap et de retentis-
sement fonctionnel est fondamentale dans cette distinction.
De fait, I’évolution du trouble, ses conséquences a court et
a moyen terme le rendent qualitativement différent de mani-
festations du développement.

Les stratégies thérapeutiques doivent étre diversifiées en
dehors de toute mesure exclusive, et adaptées. L’indication
des traitements médicamenteux doit &tre limitée aux formes
les plus séveres, aprés une évaluation précise du trouble.
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LES DEFICITS DE L’ ATTENTION AVEC HYPERACTIVITE (THADA)

Les déficits de I’attention
avec hyperactivité (THADA) :
nécessité d’une prise en charge

multidisciplinaire

S. FINCK

Pédiatre, Service de Pédiatrie, Dr M.-O. Vuillemin, CH Haguenau ;

Service de Neurologie, Neuropsychologie et Explorations Fonctionnelles des Epilepsies,

Pr Marescaux, CHU Strasbourg

QUELLE EST L’IMPORTANCE
DU PROBLEME ?

Les déficits de ’attention avec hyperactivité chez I’enfant
existent et représentent une importante part de notre consul-
tation pluridisciplinaire : 466 enfants ont ét€ vus en huit ans
avec problémes d’hyperactivité ou de concentration. La pré-
valence de I’hyperactivité est évaluée a 3 % dans la popu-
lation prépubere des pays occidentaux (un enfant par classe
d’école primaire). Ces chiffres sont probablement sous-
estimés, certains auteurs estimant jusqu’a 8 % la prévalence
de I’hyperactivité.

La prédominance masculine est nette. Suivant les études, le
sex ratio est de 3/1 et 10/1.

L’ENFANT INATTENTIF/HYPERACTIF
EST-IL LE PRODUIT
DE NOTRE SOCIETE ACTUELLE ?

Non. Entre la fin du x1x° et le début du xx°siecle de
nombreux médecins allemands, anglais et francais ont décrit
des enfants présentant de tels syndromes. Par ailleurs, ce
syndrome survient dans des pays et des cultures différents
a une méme fréquence (Canada, Chine, Allemagne, Israél,
Nouvelle-Zélande, Puerto Rico, Afrique du Sud, Ouganda,
Etats-Unis).

Bien sfir, I’influence des conditions de vie n’est probable-
ment pas négligeable.

QUELLES SONT LES CONSEQUENCES
IMMEDIATES D°UN THADA ?

La mauvaise intégration sociale

L’enfant inattentif/hyperactif est mal accepté par son envi-
ronnement.

Les parents et les enseignants exaspérés par ses troubles du
comportement passent par des phases de rejet et de culpa-
bilisation. Les relations difficiles de 1’enfant inattentif/
hyperactif avec ses condisciples et ses freres et sceurs en
font un « marginal ».

L’échec scolaire

Le handicap scolaire domine de loin tous les aspects pro-
nostiques, 2 court, & moyen et a long termes. Moins de
20 % des adolescents ayant présenté un THADA pour-
suivent une scolarité normale. Ces difficultés sont liées en
grande partie aux troubles de la mémorisation et de I’ap-
prentissage, mais aussi aux difficultés relationnelles.

Le sentiment d’autodépréciation

L’enfant est mal intégré dans sa famille et dans son groupe
scolaire, et subit en permanence les réprimandes de ses
proches et de ses enseignants. Conscient de son « exclu-
sion », il est souvent anxieux, a une mauvaise estime de lui
et souffre parfois d’un authentique effondrement dépressif.

QUELLE EST L’EVOLUTION
A LONG TERME D’UN THADA ?

Les symptomes d’hyperactivité s’atténuent avec 1’age.
L’agitation motrice manifeste est remplacée vers 1’adoles-
cence par I’'impossibilité de rester parfaitement tranquille.
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Par contre, I’impulsivité et les troubles attentionnels peuvent
persister. En moyenne, le comportement s’améliore au
moins partiellement chez deux enfants sur trois entre 13 et
16 ans. Des études prospectives comparant le devenir a I’age
adulte d’enfants hyperactifs et d’enfants sains ont montré
que les conséquences tardives du THADA étaient une mau-
vaise insertion professionnelle, une angoisse pathologique,
des troubles de I’humeur, une personnalité antisociale, une
addiction a I’alcool ou a d’autres drogues.

Cependant, les enfants inattentifs/hyperactifs « purs », sans
trouble associé des conduites, ne présenteraient pas de risque
accru de délinquance a I’Age adulte. En revanche, un trai-
tement multidisciplinaire précoce permet de prévenir une
telle évolution.

QUELS SONT LES ELEMENTS ESSENTIELS
DU THADA ?

Les éléments essentiels du syndrome sont bien définis par
les criteres du DSM 1V : difficulté de concentration, dis-
tractibilité, agitation, impulsivité.

Les difficultés de motricité fine et de coordination sont notées
a I’examen neurologique avec des « soft signs » positifs, a
Iexamen des cahiers scolaires avec difficultés graphiques,
lenteur et & I’examen psychologique (WISC-R) ot I’on reléve
souvent une chute & certaines épreuves de performance.
L’évaluation psychologique et neuropsychologique dans le
cadre du THADA est nécessaire au diagnostic et permet le
suivi de ’enfant tout au long des différentes prises en charge
proposées a I'issue du bilan global initial. L’évaluation psy-
chologique regroupe 1’exploration du niveau intellectuel et
de 1I’état psycho-affectif. Concernant I’évaluation de 1 effi-
cience intellectuelle, on met en évidence 1’absence de déficit
mental (critére d’exclusion) et surtout on effectue une ana-
lyse détaillée du profil de performance qui nous permettra
d’objectiver le profil cognitif.

L’évaluation neuropsychologique est sous-tendue par 1’hy-
pothése d’un retard possible de la maturation de certaines
régions cérébrales impliquées dans le développement des
capacités attentionnelles (lobe préfrontal).

La parfaite connaissance théorique, expérimentale et cli-
nique de I’attention et de ses troubles a beaucoup apporté
a la pratique, en proposant des hypothéses, des tests et un
renouveau de la rééducation par des techniques mieux
ciblées.

Ainsi, des tests treés spécifiques, normalisés pour 1’4dge, per-
mettent d’objectiver le trouble de D’attention puis de le
spécifier (trouble de I’attention sélective, soutenue, impul-
sivité) ainsi que ses conséquences sur la mémoire 2 court
terme, & long terme et les troubles cognitifs associés.
L’évaluation de 1’état psycho-affectif de I’enfant rend
compte de I’existence ou non de troubles affectifs primaires
ou secondaires aux troubles attentionnels. En effet, les
troubles psycho-affectifs (anxiété, dépression) ne sont pas
rares, compte tenu du cercle vicieux qui s’installe : insta-
bilité psychomotrice — frustration — défense agressive —
réaction dépressive — marginalisation — instabilité psy-
chomotrice.

D’ou I'importance d’un travail d’une équipe multidiscipli-
naire, pédopsychiatre, neuropédiatre, psychologues et neu-

ropsychologue (C. Seegmuller), pour le diagnostic et le trai-
tement de ces enfants, comme c’est le cas de notre équipe
de Strasbourg et Haguenau en collaboration avec les pédo-
psychiatres (Pr A. Danion, Dr E. Bécache, Dr C. Ziegler,
Dr A. Graff de Saint-Dié). Les échelles d’évaluation de
Conners sont régulierement utilisées.

LES THADA S’ASSOCIENT-ILS SOUVENT
A CERTAINES PATHOLOGIES ?

Dans notre pratique, I’hyperactivité motrice s’associe sou-
vent a certaines pathologies dont quelques-unes seront une
contre-indication formelle aux traitements psychostimu-
lants : déficiences, autisme, psychose, troubles des
conduites, tics moteurs, intoxications, maltraitance, contexte
familial déstructurant. Pour d’autres pathologies, dyslexie,
dysorthographie, épilepsie, en plus de leur traitement spé-
cifique, I’hyperactivité et les troubles de 1’attention pourront
étre améliorés par un psychostimulant. Les troubles cognitifs
spécifiques seront systématiquement recherchés.

En particulier, on peut souligner la fréquence des THADA
dans I’épilepsie, liée soit au syndrome épileptogene, soit
aux antiépileptiques. Or, I’épilepsie constitue classiquement
une contre-indication a 1’utilisation du méthylphénidate
(MPH).

En effet, le MPH diminuerait le seuil épileptique. Certains
auteurs ont cependant souligné son intérét en cas de THADA
associés a I’épilepsie. Dans un travail prospectif, nous avons
fait état de I’apport du MPH sur les THADA chez 19 enfants
épileptiques d’un 4dge moyen de 8,9 = 0,5 ans (extrémes 6-
12 ans). La dose moyenne de MPH était de 0,6 = 0,04 mg/
kg/j (extrémes : 0,3-1 mg/kg/j). Cing enfants présentaient
une épilepsie généralisée (dont 3 épilepsies-absences), 6 une
épilepsie partielle dont 3 symptomatiques (1 Bourneville,
1 dysplasie corticale, 1 hydrocéphalie valvée) et 7 anomalies
EEG au sommeil (3 syndromes de pointes-ondes continues,
3 Landau-Kleffner). Nous avons inclus dans ce travail
1 enfant aux antécédents de convulsions fébriles complexes.
La durée moyenne du suivi a été de 22,8 =14,4 mois
(extrémes : 0,5-63 mois). Le traitement par MPH a permis
une amélioration significative des criteres de THADA selon
le DSM 1III, une amélioration de I’examen neurologique et
neuropsychologique. Nous n’avons enregistré aucune recru-
descence des crises, ni d’altération significative de 'EEG
sous MPH.

QUEL EST L’AGE DE DEBUT ?

Dans la moitié des cas, le début des troubles se situe avant
I’4ge de 4 ans. Les premiers symptémes peuvent rétrospec-
tivement &tre notés trés précocement : augmentation des
mouvements feetaux, in utero, agitation excessive, absence
de notion de danger, pendant la premiére enfance, into-
lérance aux frustrations, retard de développement du lan-
gage, acquisition tardive de la propreté, etc. Mais, le plus
souvent, le diagnostic n’est porté qu’aprés I’entrée en mar-
ternelle ou en cours préparatoire, lorsque les parents
consultent, alarmés par les enseignants.
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BASES BIOLOGIQUES, QUOI DE NEUF ?

De récentes études en neuropsychologie, neuro-anatomie,
neurochimie et en biologie moléculaire confirment 1’hypo-
thése dopaminergique (principal neurotransmetteur
impliqué) avec une hypo-activité dans une région corticale
(préfrontale) entrainant le déficit cognitif, et une hyperac-
tivité dans une région sous-corticale (noyau caudé) entrai-
nant 1’hyperactivité motrice. Ceci est corroboré par une
réduction de 10 % de la taille de certaines régions du lobe
frontal et des ganglions de la base. Une association signi-
ficative entre le THADA et le géne transporteur de la dopa-
mine sur le chromosome 5p15.3, et le geéne récepteur de la
dopamine D4 sur le chromosome 11p15.5 ont été docu-
mentées.

QUELLE EST LA STRATEGIE
THERAPEUTIQUE ?

La stratégie thérapeutique des enfants hyperactifs associe
de facon adaptée une approche éducative pour parents et
enseignants, une psychothérapie comportementale, familiale
ou analytique, une rééducation des désordes cognitifs asso-
ciés et des traitements médicamenteux.

Quelle est la place des traitements
médicamenteux ?

En 1937, une étude fait état pour la premiere fois des effets
bénéfiques d’une amphétamine, la benzédrine, sur I’hyper-
activité. Depuis lors, de nombreux médicaments psycho-
stimulants (dextro-amphétamine, méthylphénidate, caféine,
antidépresseurs tricycliques, inhibiteurs de la mono-amine-
oxydase A) ou plus rarement sédatifs (neuroleptiques, clo-
nidine) ont été proposés comme traitement de 1’inattention/
hyperactivité. Le traitement le plus utilisé a I’heure actuelle
est le méthylphénidate ou Ritaline®.

La prise en charge pluridisciplinaire propose d’intégrer la
pharmacothérapie au sein d’un traitement multimodal.

Tout enfant inattentif/hyperactif

doit-il étre traité ?

Non. Un enfant agité ou inattentif ne nécessite pas de trai-
tement (en particulier médicamenteux) s’il ne souffre pas
d’un handicap cliniquement évident dans sa vie familiale,
scolaire ou sociale. Ce principe primordial est clairement
rappelé par les criteres C et D du DSM 1V qui évitent les
diagnostics par exces et la surprescription médicale. Ainsi,
a Strasbourg et Haguenau, n’avons-nous traité par Ritaline®
que 176 des 466 enfants vus a la consultation (soit = 38 %),
et ceci en association a la psychothérapie et/ou I’orthophonie
et/ou la psychomotricité.

Combien de temps faut-il traiter ?

Lorsque le traitement est efficace, il peut étre interrompu
sans risque de rechute apres quelques années : 1) parce que
les troubles s’atténuent avec 1’dge et 2) parce que la prise
en charge paralléle, €ducative et psychothérapique apprend
a I’enfant a contrdler leurs conséquences. Pratiquement, le
traitement est interrompu lors des vacances d’été, et il n’est
remis en route que si la rentrée scolaire s’aveére probléma-
tique.

Que penser des nouvelles modalités

de prescription ?

Une bonne prescription nécessite que le diagnostic positif
soit posé par une équipe pluridisciplinaire compétente
comportant des neuropédiatres, des pédopsychiatres et des
neuropsychologues, et I'indication de traitement mirement
réfléchie.
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Criteres du DSM IV des THADA

A. Soit 1. ou 2.
1. Six (ou plus) des symptdmes suivants d’inattention persistent depuis au moins 6 mois & un niveau inadapté et incompatible avec
le niveau de développement :

Inattention :

a) Echoue souvent a porter une étroite attention pour des détails ou fait des fautes d’inattention pour les devoirs, au travail ou dans
d’autres activités ;

b) A souvent du mal a soutenir son attention au travail ou dans les jeux ;

c) A souvent I’air de ne pas écouter ce qu’on lui dit ;

d) A souvent du mal 2 se conformer aux directives venant d’autrui, n’arrive pas a finir ses devoirs de classe, les corvées ou les
tiches a son travail (non di & un comportement oppositionnel ou 4 un manque de compréhension) ;

€) A souvent des difficultés a organiser son travail et ses activités ;

f) Souvent évite, n’aime pas ou se retient d’entreprendre des travaux qui nécessitent un effort mental soutenu (devoir 2 la maison) ;

g) Perd souvent des objets nécessaires a son travail ou 2 ses activités (p. ex : jouet, crayons, livres, outils) ;

h) Est facilement distrait par des stimuli externes ;

i) Est souvent négligeant dans ses activités quotidiennes.

2. Six (ou plus) des symptémes suivants d’hyperactivité-impulsivité persisent depuis au moins 6 mois A un niveau inadapté et
incompatible avec le niveau de développement :

Hyperactivité :

a) Agite souvent ses mains et ses pieds ou se tortille sur sa chaise ;

b) A souvent du mal a rester assis quand on le lui demande (& I’école) ;

¢) Souvent court ¢a et Ia ou saute exagérément dans les situations o0 cela n’est pas approprié (chez les adolescents et les adultes,
ce signe peut se limiter & un sentiment subjectif d’agitation) ;

d) A souvent du mal a jouer ou & avoir des loisirs en silence ;

e) Est souvent sur la bréche et agit souvent comme « dirigé par un moteur » ;

f) Parle souvent trop.

Impulsivité :

g) Se précipite souvent pour répondre aux questions sans attendre qu’on ait terminé de les poser ;

h) A souvent du mal a attendre son tour ;

i) Interrompt souvent autrui ou impose sa présence (p. ex : fait irruption dans les jeux ou conversations).

B. Des symptomes d’hyperactivité-impulsivité ou d’inattention responsables de la détérioration étaient présents avant 1’age de 7 ans.

C. Des conséquences de ces symptomes sont présentes dans deux situations ou plus (p. ex. : 4 I’école, au travail et & la maison).

D. Tl doit exister une détérioration clinique évidente dans le fonctionnement social, scolaire ou professionnel.

E. Les symptomes ne doivent pas étre secondaires 2 des troubles envahissants du développement, 4 une schizophrénie ou a d’autres
troubles psychotiques et ne peuvent pas étre expliqués par un autre trouble mental (trouble de I’humeur, anxiété, trouble dissociatif
ou trouble de la personnalité).

Code selon le type :

F90.0  [314.01] Déficit de I’ attention/hyperactivité, type mixte : si 4 la fois les critéres A1 et A2 sont remplis pour les 6 derniers
mois.

F90.0  [314.00] Déficit de Iattention/hyperactivité, type inattention prédominante : si, pour les 6 derniers mois, le critére Al
est rempli mais pas le critére A2.

F90.0  [314.01] Déficit de I’attention/hyperactivité, type hyperactivité-impulsivité prédominante : si, pour les 6 derniers mois,
le critere A2 est rempli mais pas le critere Al.
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... DANS UN CENTRE DE SANTE MENTALE POUR ENFANTS

... Dans un centre de santé
mentale pour enfants

G. LUCAS

Centre Alfred Binet, Centre de santé mentale infantile du 13¢ arrondissement, 76, avenue Edison, 75013 Paris.

CONCEPT PATHOLOGIQUE/VARIATION
DE LA NORMALE
PREJUDICE POUR L’INDIVIDU
OU LE GROUPE SOCIAL
ASSOCIATION A D’AUTRES PATHOLOGIES

La pratique dans un centre de santé mentale pour enfants
fait effectivement rencontrer des enfants plus ou moins
instables, en proie & une sorte d’agitation motrice quelque-
fois éprouvante 2 supporter. Comme souvent chez I’enfant,
c’est davantage la souffrance de la famille ou du milieu
scolaire qui améne a consulter dans ces cas et une part
importante de notre travail va étre de préciser la place de
cette agitation dans I’économie de I’enfant.

En effet, les enfants en général ont un vif plaisir dans
’activité physique qui emplit une grand part de leurs jeux.
Les conditions de 1a scolarisation ou méme les exigences
de certains maitres peuvent ainsi demander a certains davan-
tage de renoncement a ces plaisirs qu’ils n’en sont capables.
IIs risquent de se trouver ainsi dans une sitnation de tension
intérieure peu favorable & leurs capacités d’attention ; et de
plus exposés a des sanctions qui risquent de faire de I’école
davantage un lieu de contrainte que 1’occasion de découvrir
de nouveaux intéréts.

Si la plupart des enfants, aux alentours de la sixiéme année,
A la demande des maitres parviennent 4 suspendre leurs
débordements moteurs, certains n’y réussissent pas, sans
étre en eux-mémes nécessairement génés dans leur capacité
de penser, de réfiéchir et d’apprendre. Ils posent & 1’école
un probléme de pédagogie délicat : comment, avec ce type
d’enfants, étre suffisamment tolérant un long moment, sans
désorganiser les exigences de maitrise chéres a certains
enseignants et difficiles a éviter avec un effectif nombreux.
Les intéréts du groupe et de I’institution scolaire sont aussi
1égitimes que ceux de I’enfant qui a évolué & son rythme
propre dans des conditions de vie données.

La compréhension de ces phénomeénes dynamiques permet
parfois d’intervenir avec de bons résultats sur les points les
plus faibles de la répétition qui entretient la situation —
d’autant qu’ici I'instabilité psychomotrice ne fait pas partie
d’un ensemble psychopathologique, sans cependant qu’il y
ait d’intérét a la considérer nécessairement comme normale.
D’autres enfants montrent dans leurs propos et dans leurs
jeux, lors de 1’examen, que leur instabilité s’accompagne

d’une excitation psychique : c’est elle qui constitue 1’aspect
symptomatique préoccupant dans la mesure ou I’excitation
chez I’enfant — comme on le sait — est le mode d’ex-
pression le plus fréquent d’une sévére dépression. Ce sont
les modalités de cette dépression qui guident les choix de
traitement, car c’est elle qui domine le pronostic.

D’autres enfin montrent que leur besoin d’activité motrice
est une issue pour la tension anxieuse qui se manifeste par
ailleurs dans I’entretien avec eux ; la nature des aménage-
ments de leur angoisse et les problemes qu’elle pose dépen-
dent bien sir des modalités principales de leur fonction-
nement psychique.

Le fait de présenter une hyperactivité motrice et de trouver
aux contradictions et aux conflits inévitables des solutions
essentiellement dans le registre de la motilité pourrait faire
évoquer le risque d’évolution vers une névrose de compor-
tement ou I’organisation de pathologies psychosomatiques,
surtout §’il existe d’autres signes de pauvreté et de la vie
fantasmatique et de carence mentale.

Mais I’hyperactivité peut s’observer dans bien d’autres cir-
constances : on sait, par exemple, qu’une agitation en
concurrence avec des attitudes de repli chez un enfant a
traits autistiques peut permettre des modalités de contact
agressif trés élémentaires et &tre un élément évolutif plutdt
favorable qu’il importe de supporter et d’enrichir dans la
mesure du possible.

Ou sous une forme mineure, I’hyperactivité peut chez un
enfant présentant un ensemble compulsif complexe, dans sa
réalisation méme, étre la garantie d’une certaine efficience
intellectuelle.

En d’autres termes, I’observation d’une grande activité
motrice n’est ni caractéristique d’un mode de fonctionne-
ment psychique, ni évocatrice en elle-méme d’un pronostic.
Elle nous apparait comme une notation sémiologique inté-
ressante relevant de geneses diverses.

La place de cette instabilité dans I’économie de ces fonction-
nements, comme dans la vie psychique en général, joue aussi
son tdle : un point important est la géne que cefte instabilité
entraine dans 1’activité des enfants, elle est a la fois une cause
et une conséquence de leur sous-fonctionnement, de leur
hypoactivité pourrait-on dire ; on ne saurait cependant parler
A la 1égere de déficits associés dans la mesure ol ce terme
entraine 1’idée de trouble fixé et le risque de mesures compor-
tant de ce fait une dimension ségrégative lourde de consé-
quences dans le contexte social actuel d’échec scolaire.
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De I’hyperactivité au trouble

déficit de P’attention
Réflexions d’un pédopsychiatre

D. MARCELLI

Professeur de psychiatrie de I’enfant et de I’adolescent, Centre Hospitalier Henri-Laborit, SUPEA,

370, avenue Jacques Cceur, BP 587, 86021 Poitiers Cedex.

revue ANAE m’avait sollicilé sur le theme de I’hyper-
activité a partir d’une lettre type avec des propositions
de « tétes de chapitre ».
De fagon provocatrice, j’avais répondu « & plat », reprenant
le plan proposé qui est reproduit ci-aprés.
On me sollicite & nouveau pour une réactualisation. Qu’est-
ce qui a changé depuis trois-quatre ans en la matiere ?
Essentiellement, en France, I’introduction « officielle » de
la Ritaline, qui est désormais disponible méme si ce n’est
que sur ordonnance avec « bon de toxique » ou maintenant
ordonnance « sécurisée », ¢’est d’ailleurs une bonne chose.
Objets de conflits idéologiques intenses au début, cette pres-
cription semble étre peu & peu entrée dans les mceurs. En
termes de fréquence, on reste loin cependant des prescrip-
tions nord-américaines ! Pour ma part, comme d’autres col-
legues, j’ai « essayé » ce produit chez quelques enfants, en
général dans le cas de troubles assez importants, durables
et surtout handicapants au plan scolaire.
Grice a cette prescription, mes constatations cliniques sont
les suivantes :
1) L’amélioration symptomatique immédiate est fréquente,
permettant une meilleure acceptation de I’enfant, en parti-
culier a I’école ;
2) Quelques problemes de tolérance (difficultés de som-
meil) ne sont pas exceptionnels ;
3) Si rien d’autre n’est entrepris (traitement psychothéra-
pique, rééducation, traitement institutionnel, approche fami-
liale, etc.), il n’est pas rare d’observer un phénomeéne d’échap-
pement apres douze, dix-huit ou vingt-quatre mois ;
4) Tous les symptomes ne disparaissent pas « magiquement »
et la si fréquente « comorbidité » peut prendre le devant de
la scéne (par exemple, troubles dépressifs ou anxieux) ;
5) Apres dix-huit mois & deux ans, les parents commencent
a se demander « combien de temps » cette prescription va
durer, et leurs désenchantements sont souvent a la hauteur
de leurs espérances initiales dans le produit.
J’aimerais faire quelques remarques historiques et concep-
tuelles. On trouvera une bréve mais excellente synthése
historique chez J.E. Dumas (1999). Rappelons simplement

Il y a trois a quatre ans, le Comité de rédaction de Ia

que, par une série de glissements et d’assimilations subtils
et progressifs, on est passé de la description d’un compor-
tement séquellaire d’encéphalite (encéphalite de Von Eco-
nomo, 1917) & une suspicion possible de 1ésions cérébrales
minimes (Minimal Brain Disease), puis de la 1ésion on est
passé au désordre cérébral mineur (Minimal Brain Dys-
function), pour aboutir au « syndrome hyperkinétique »
(DSM 1II), puis aux troubles de I’attention avec ou sans
hyperactivité/impulsivité (DSM III).

Le DSM III R est revenu 2 la description du « trouble déficit
de I’attention/hyperactivité » forme unique, pour retomber
aujourd’hui (et jusqu’a quand ?) avec le DSM IV aux
«troubles déficit de I’attention/hyperactivité impulsivité »
avec les trois grands sous-types: 1) déficit de I’attention/
hyperactivité type mixte ; 2) déficit de 1’attention/hyperacti-
vité type inattention prédominante ; 3) déficit de I’attention/
hyperactivité type hyperactivité-impulsivité prédominante.
Ces fluctuations, qui vont du p6le moteur (hyperkinésie-
hyperactivité-instabilité motrice) au péle idéique (inattention
ou déficit de ’attention) en passant par le pdle pulsionnel
(impulsivité) et qui mettent I’accent tant6t sur 1’un tantot
sur ’autre, montrent les limites conceptuelles d’une telle
entité.

Deux remarques : rien n’est plus difficile & définir en neu-
ropsychologie que « I’empan d’attention ». La psychologie
du travail en sait quelque chose. Et il est bien audacieux,
pour ne pas dire inconséquent, de passer sans mollir de la
« non-attention » a4 « I’inattention » et au « déficit de 1’at-
tention ».

Seconde remarque : « La comorbidité est un probléme
majeur chez les enfants, adolescents et adultes qui ont une
ADD (Attention Deficit Disorder). Au moins deux tiers des
enfants en dge d’aller a I'école élémentaire qui sont
adressés pour une évaluation clinique d’ADD présentent au
minimum un autre diagnostic de trouble psychiatrique »
(D. Cantwell, 1996) (traduction personnelle). Dans un
ouvrage a paraitre (T. Brown, 2000), pas moins de dix
chapitres sont consacrés a la comorbidité associée a
I’ADHD : dépression, anxié€té, opposition et agressivité,
troubles obsessifs compulsifs, troubles des apprentissages
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chez I’enfant, troubles des apprentissages chez 1’adulte,
consommation de substances, troubles du sommeil, syn-
drome de Tourette, troubles du développement ! Seuls, les
troubles alimentaires (anorexie et boulimie) ne sont pas
régulierement décrits comme facteurs de comorbidité.

Une telle extension, qui aboutit & inclure la presque totalité
de la sémiologie pédopsychiatrique, permet assurément un
nombre élevé de recherches (avec les crédits qui vont avec)
et de publications (avec les listes de tifres et travaux que
cela permet), mais, vue avec un peu de recul et d’esprit
critique, on est en droit de s’interroger sur la pertinence de
cette « maladie ».

Je préfere m’en tenir & une approche strictement descriptive.
C’est la raison pour laquelle, a ce jour, je reste globalement
d’accord avec ce que j’avais écrit il y a trois a quatre ans,
a I’exclusion du dernier paragraphe puisque depuis j’ai uti-
lisé 1a Ritaline a quelques reprises.

1. L’hyperactivité motrice (ou instabilité
psychomotrice) de ’enfant existe-t-elle

pour vous ? Si oui, en rencontrez-vous

dans vos activités professionnelles ?

Avant toute réponse il s’agit de savoir si 1’hyperactivité/
instabilité est considérée comme un symptéme ou un syn-
drome :

a) Syndrome aux limites assez précises et rigoureuses,
intégré dans une entité pathologique dite « maladie » et
compris dans un modele défectologique traditionnel ;

b) Symptdme témoignant d’un comportement moteur qui
peut étre compris non seulement comme I’expression d’un
manque ou d’un défaut mais parfois comme I’expression
d’un réaménagement, d’une défense (par exemple contre
I’angoisse ou la dépression) et témoignant d’une « activité
mentale » particuliere.

Pour sortir de ce débat, on peut dire que I’expression motrice
sous forme d’agitation, d’instabilité, d’activité excessive est
une conduite rencontrée assez souvent en pédopsychiatrie,
parfois deés 1’4ge de 18 mois-2 ans mais le plus souvent a
partir de 4-5 ans et qui s’observe encore vers 11-12 ans.

2. Connaissez-vous les chiffres de prévalence

de hyperactivité ? Si oui, pensez-vous

qu’ils sont sur- ou sous-évalués ?

11 est difficile de répondre a une telle question car la réponse
dépend des limites données au concept. On connait les
chiffres anglo-saxons et nord-américains. On connait les
exces potentiels.

Dans ma consultation et dans les unités d’hospitalisation de
mon service les cas cliniques ol le symptdme — agitation
motrice — est prépondérant représentent 5 4 8 % de la
population.

3. L’hyperactivité motrice de I’enfant vous
parait-elle étre un concept pathologique ou

une variation de la normale ? Pensez-vous que
I’hyperactivité motrice puisse étre un phénomene
pathologique ou qu’il s’agit d’un phénomeéne

lié aux conditions actuelles : sociales, scolaires,
médicopsychologiques, etc.

L’« agitation motrice » est un comportement qui va de la
normalité (le jeune enfant curieux, 1’enfant turbulent) au
comportement réactionnel (instabilité li€e a 1’angoisse, la

peur, la dépression) et jusqu’a quelques rares états « patho-
logiques » auxquels le terme d’« hyperactivité » pourrait et
devrait étre réservé.

La difficulté est donc de mettre une limite claire a un concept
flou et dont les cadres sémiologiques ne sont pas définis
avec précision : les gargons sont-ils plus hyperactifs que les
filles ? Les jeunes enfants (4-7 ans) sont-ils des agités patho-
logiques ? Les adultes, parents ou éducateurs ont-ils la méme
tolérance aux « remuements » de I’enfant ? Cette tolérance
tient-elle compte du lien de parenté (est-on plus ou moins
tolérant avec ses propres enfants), du sexe, de la couleur de
la peau, etc. ? Le cadre social est-il tolérant ? Le groupe est
un amplificateur puissant de certaines conduites chez 1’en-
fant : est-ce pathologique ?

S’il est difficile d’affirmer que les conditions actuelles favo-
risent ou amplifient ce type de conduite, il est certain en
revanche que la tolérance sociale diminue.

4. Pour vous, ’hyperactivité motrice :

— est-elle un préjudice pour individu

(dans son équilibre, son contexte

psychoaffectif...) ?

— est-elle un préjudice vis-a-vis du groupe social
(adaptation sociale, scolaire, intégration
collective...) ?

Dans la mesure ol 1’agitation-instabilité-hyperactivité
entrave la capacité du sujet a investir une activité (péda-
gogique, ludique, culturelle, relationnelle...) et le maintien
de cet investissement, il est évident que cette conduite repré-
sente un préjudice individuel et social.

5. En termes de troubles, connaissez-vous

les éléments essentiels de I’hyperactivité motrice ?
Si oui précisez ceux qui pour vous sont des signes
diagnostiques ou des symptomes associés.

Si on accepte ce syndrome : voir le DSM III-R ou IV.

La question des troubles « associés » est délicate. Elle est
liée au point de vue énoncé dans la réponse a la premicre
question : dans un modeéle médical ot les pathologies sont
comprises comme des entités distinctes les unes des autres,
la « comorbidité » ou « troubles associ€s » a sa place.
Cependant, dans ce modele, certains auteurs anglo-saxons
restent eux-mémes perplexes devant la « fréquence » de
cette comorbidité (qui peut aller jusqu’a 80 % des cas...).
Dans un modele ot la globalité de la personnalité est prise
en compte il ne s’agit plus de « comorbidité » ou de
« troubles associés » mais de symptomes qui témoignent des
divers niveaux de souffrance, de tentative de réaménagement
et de défense.

Le lien avec V’anxiété et la dépression est de ce point de
vue exemplaire.

6. Dans votre pratique, I’hyperactivité motrice

de ’enfant s’associe-t-elle souvent

a certaines pathologies ?

Dans ma pratique, il est tout a fait exceptionnel que 1’agi-
tation-instabilité-hyperactivité soit un symptéme isolé. Il y a
pratiquement toujours d’autres symptdmes ou, dans une
autre perspective, I’instabilité apparait clairement comme le
symptome secondaire d’une pathologie autre : par exemple
les psychoses infantiles précoces non autistiques dans les-
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quelles I'instabilité psychomotrice est souvent trés impor-
tante.

L’instabilit¢ peut donc se voir dans toutes les pathologies
énoncées, elle peut se voir aussi en cas de débilité mentale
légere ou modérée.

Je rappellerai que I’expression par le corps et la motricité
sont une composante essentielle de ’enfant d’autant plus
qu’il est jeune.

Quand I’instabilité est importante, elle est en général non
seulement motrice mais aussi cognitive et parfois affective.

7. Croyez-vous que I’hyperactivité motrice

a un début précoce dans ’enfance

et un prolongement a I’Age adulte ?

Certains enfants peuvent tres jeunes (12-13 mois) apparaitre
comme « instables », « hyperactifs ».

Dans mon expérience clinique, ces instabilités précoces
s’observent toujours dans le cas de distorsion grave d’in-
teraction entre I’enfant et ses proches, en particulier ses
parents.

La prise en charge thérapeutique précoce par des thérapies
mere-enfant ou parent-enfant améliore trés sensiblement ce
type d’instabilité.

A T’adolescence, il est classique d’observer des remanie-
ments, en particulier avec 1’apparition de conduites dites
« anti-sociales » ou de consommation de produits (tabac,
alcool, etc.). Cela est connu.

A Tége adulte, la « psychopathie » peut étre considérée a
certains égards comme une forme d’instabilité. Mais 1a
encore la définition de cette entité connait bien des ambi-
guités.

8. Utilisez-vous a propos de ’hyperactivité
motrice de I’enfant des systeme de classification
(CFTMEA, ICD 10, DSM 1V...) et des échelles
d’évaluation ?

Les classifications diagnostiques sont utilisées pour tous les
patients consultants et hospitalisés. Les échelles de Conners
sont utilisées pour le diagnostic.

9. Pensez-vous qu’il y ait des bases biologiques

a Phyperactivité motrice ? Si oui, les connaissez-
vous ?

On ne pense pas avec ses pieds et on ne bouge pas avec
ses seuls muscles : le cerveau est nécessaire. Il y a des
« bases biologiques » en tout, est-ce & dire pour autant qu’il
s’agit d’un déficit en neurotransmetteurs particuliers ? A ma
connaissance, si on ’invoque souvent, la preuve n’en est
pas encore faite. En revanche, certaines 1ésions cérébrales
peuvent s’accompagner de troubles attentionnels, moteurs,
etc., rappelant I’hyperkinésie. Les séquelies de traumatismes
criniens graves s’apparentent a ce probléme par exemple.
Et, dans ce cas, les études comparatives semblent montrer
une corrélation nette entre le syndrome ADHD post-trau-
matique et le dysfonctionnement familial, cette corrélation
semblant méme plus forte que celle existant entre symp-
tdmes de I’ ADHD et gravité du traumatisme ! (J.E. Max et
col., 1998.) Mais peut-on pour autant inférer de telles
lésions chez tous les enfants instables ?

10. Pensez-vous qu’il faille traiter I’hyperactivité
motrice, et si oui :

— combien d’enfants avez-vous traités

dans la derniére année ?

— quels traitements proposez-vous

habituellement ?

Pensez-vous qu’il faille traiter la fievre ?

I faut donc « traiter » 1’agitation-instabilité-hyperactivité.
Bien sfir la question est : comment ?

L’analyse sémiologique, psychopathologique et étiologique
est nécessaire on I’a compris, faute de quoi traiter ce symp-
tome revient & donner une antibiothérapie a tout malade
fébrile : c’est probablement efficace chez quelques-uns, sans
effet sur un grand nombre et dangereux pour certains.
Donc le traitement est celui de la cause premiére. Pour étre
précis et argumenté, je conseillerai, si je puis me permettre,
la lecture de mon ouvrage Psychopathologie de I’ Enfant.
Je dirai simplement que :

* L’abord relationnel est un premier temps nécessaire, tant
individuel (soutien psychothérapique ou psychothérapie)
que familial quand ce symptdme est inclus dans des mani-
festations anxieuses, dépressives ;

* L’abord symptomatique (psychomotricité, relaxation)
parait préférable quand le symptome exprime des besoins
régressifs, une immaturité ou des habitudes motrices ;
 L’abord institutionnel est nécessaire quand ce symptome
est pris dans une pathologie plus lourde (psychose infantile,
état limite...) entravant en particulier la scolarité ;

* Exceptionnellement une prescription de psychotrope,
d’antidépresseur peut étre proposée quand une sémiologie
dépressive grave et fixée accompagne ce symptdme.
Finsiste pour dire que ces prescriptions sont exceptionnelles.
* Souvent il y a une association de plusieurs approches
thérapeutiques en fonction de la complexité de la situation.

11. Avez-vous utilisé la Ritaline

ou d’autres molécules comme traitement

de Phyperactivité motrice de I’enfant ?

Oui voir ci-dessus (introduction).

Jinsiste sur le fait que tout pédopsychiatre sait parfaitement
que le résultat ne doit pas s’évaluer sur une période de
3 a 6 mois mais au moins sur une période de 18 mois a
2 ans minimum.

12. Pensez-vous que les nouvelles modalités

de prescription soient satisfaisantes

et suffisamment sécurisantes ?

J’ai été personnellement inquict de ces nouvelles modalités
de prescription, craignant une dérive vers les abus qu’on a
signalés dans certains pays, mais a ce jour (septembre 1999)
les conditions de prescription de la Ritaline me paraissent,
en France, plutdt satisfaisantes.
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n trois ans, la notion d hyperactivité motrice, de
Etrouble d’attention et de traitement spécifique par un

psychostimulant a totalement évolué dans notre pays.
D’une position francaise ambigug, mal documentée et par-
tisane, nous bénéficions actuellement d’une situation euro-
péenne, légitimement diversifiée et libérale, beaucoup mieux
documentée, et beaucoup moins passionnelle.
Apres un déni sommaire par les psychodynamiciens a la
mode, nous assistons a une reconnaissance du probléeme en
tant que tel. Mais I’inflation nord-américaine et les études
de comorbidité font glisser vers une déspécification du syn-
drome.

1. Oui ’hyperactivité motrice existe pour moi a plusieurs
niveaux :

— Elle est évoquée par les familles demandeuses d’aide sous
forme d’agitation incessante, de difficultés A se concentrer,
d’impulsivité, et aussi de rejets par 1’école, voire certains
loisirs (centre aéré, sports...) ;

— Elle est évoquée par les maitres avec le méme vocabu-
laire : agitation, difficulté a fixer son attention, distractibilité,
etc. ;

— Elle est évoquée par la littérature frangaise depuis la fin
du x1x° sigcle, connue de Bourneville, de Heuyer, de psy-
chologues tel Wallon... ;

— Elle est répertoriée par les classifications internationales
qui doivent &tre connues des hospitalo-universitaires :
CIM 10 de ’OMS, F 90 « troubles hyperkinétiques » ;

— Elle est répertoriée par la Classification frangaise des
troubles mentaux 6.08 « hyperkinésie, instabilités psycho-
motrices » ;

— Elle est une question titre du programme de I’Internat
des Hopitaux en France notamment.

Ainsi, le médecin, le clinicien, I’'universitaire ne peuvent
ignorer ce comportement bien décrit (et de maniére cohé-
rente) depuis un siécle sous des termes synonymes d’ins-
tabilité psychomotrice, de syndrome hyperkinétique, d’hy-
peractivité motrice avec troubles d’attention-concentration...

2. Les chiffres de prévalence vont de 1 4 6 %

des populations d’enfants.

Ceci est a nuancer selon les tolérances socioculturelles et
scolaires (I’école frangaise est précocement exigeante, intel-
lectuelle et peu portée sur ’expression physique et plas-
tique), mais aussi I’intensité de ce comportement, les hyper-
activités tres intenses étant trés vite mal tolérées autant par
les familles que par la société. Ces chiffres sont a rapprocher
des prévalences connues d’autres troubles spécifiques du
développement de I’enfant : 3 % de troubles du langage, 5
4 8 % de dyslexies, 8 a4 12 % d’énurésie, 2 4 3 % de troubles
dépressifs reconnus chez ’enfant quel que soit 1’4ge...
Ces chiffres évaluent, selon moi, un « couple » reliant a une
époque donnée des caractéristiques individuelles (sous-
groupes de populations et de comportements) et une grille
socioculturelle qui « dévoile » ces sous-groupes. Le petit
berger hyperactif est non seulement probablement peu géné
par son comportement, mais peut-€tre méme aidé par
Ihyperactivité, I’exploration d’un espace ouvert, la dispo-
nibilité a des stimuli diversifiés (bruits, mouvements...),
I’éveil a des stimuli naturels dans lesquels il garde sa liberté
« écologique »... Le petit enfant enfermé dans une classe de
maternelle avec 30 copains ne vit pas les mémes consé-
quences de son hyperactivité. Or personne ne peut changer
cette école-1a, méme en vingt ans d’efforts. Et le rejet sco-
laire peut étre trés précoce, dés la maternelle.

3. Vues de la Lune, toutes les pathologies humaines doivent
ressembler a des variations de la «normale ». Vues du
bureau médical, les variations extrémes de la normale entrent
dans le pathologique (dépression par exemple). Vues au
travers de la demande des patients, un phénomene insup-
portable prend un sens commun que nos terminologies
savantes ne font qu’interpréter. De méme, la dépression est
un phénomene tenant autant a4 une variation de la normale
(affects dépressifs, moment dépressif névrotique...) qu’a un
déréglement pathologique (suicide familial, psychose
maniacodépressive...). Il en est ainsi de I"hyperactivité
motrice. De plus, certaines hyperactivités motrices sont fran-
chement secondaires a des 1ésions ou dysfonctionnements
cérébraux.

92 AN.AE. N" 53-54 — SEPTEMBRE-OCTOBRE 1999



« UNE APPRECIATION CLINIQUE DANS LA REALITE DE LA VIE DU SUJET »

La psychiatrie générale est habituellement confrontée a la
dimension double d’un phénoméne « pathologique » : les
facteurs de I’histoire individuelle (physique, développemen-
tale), les facteurs sociaux et culturels. Cela n’est pas propre
au phénomene « hyperactivité ».

4. L hyperactivité motrice est considérée comme problé-
matique lorsqu’elle est vécue comme un préjudice par le
sujet et sa famille : rejet scolaire, rejet des loisirs, rejet des
fonctions amicales, intolérance familiale...

11 est hors de question pour moi de traiter un enfant pour
aider une « société ». Par contre, je ne vois pas d’ambiguité
a traiter I’hyperactivité d’un enfant en fonction notamment
d’une difficulté de tolérance « pour » une meilleure socia-
lisation de cet enfant-1a. Plus calme, cet enfant est souvent
mieux accepté et mieux aimé.

5. L’hyperactivité motrice est décrite depuis un siecle de
la méme maniére par tous les professionnels, neurologues,
psychologues, psychiatres, pédagogues... Elle réunit clas-
siquement des aspects moteurs (agitation...), émotionnels
(impulsivité...) et cognitifs (troubles d’attention-concentra-
tion, autres troubles des apprentissages...).

Pour moi, les troubles associés des conduites sociales (agres-
sivité) sont secondaires au rejet et & 1’intolérance, donc ne
sont pas inclus dans la description de I’hyperactivité elle-
méme.

Quant a 1’association de troubles, conduites sociales,
troubles anxieux, troubles dépressifs et autres, nous devons
considérer que I’hyperactivité motrice ne caractérise pas la
vie de I"hyperactif, et la personnalité peut donc étre influen-
cée sur plusieurs registres par des facteurs divers.

6. L’hyperactivité motrice s’associe souvent :

— aux autres troubles spécifiques du développement
(apprentissages) : troubles du langage oral, dyslexie, imma-
turité psychomotrice... ;

— aux retards globaux du développement, mais aussi aux
troubles globaux du développement (syndromes autis-
tiques) ;

— aux épilepsies, et on sait que les sédatifs (Gardénal, ben-
zodiazépines, Rivotril...) amplifient ou créent des états
d’hyperactivité motrice...

Je recherche toujours des troubles cognitifs associés.

La littérature internationale, et notamment anglo-saxonne,
a longtemps rejeté les liens entre 1I’hyperactivité motrice et
les troubles thymiques. Les états d’agitation anxieuse et/ou
dépressive sont tout a fait différents : non permanents, liés
a une situation anxiogéne ou dépressogene, sensibles au
changement de situation, au contact et aux médications
adaptées. L’hypomanie chronique des grands handicaps
mentaux (retards et troubles) ne pose pas les mémes pro-
blemes, mais elle doit aussi étre gérée : accumulation de
risques, d’accidents... Je trouve actuellement assez surpre-
nant que des études de comorbidité amplifient tant les
troubles associés que le trouble lui-méme se dénature pro-
gressivement. Ainsi voit-on réintroduire le syndrome hyper-
activité motrice et trouble d’attention-concentration comme
un pourvoyeur de troubles thymiques. Attendons les résul-
tats & long terme de ces études pour nous prononcer.

7. L’hyperactivité motrice dans notre expérience, et telle
que définie par la littérature internationale sous ce terme,
est de début précoce (premiere année de vie), permanente,
en tous lieux et tous milieux, peu influencée par les condi-
tions environnementales ; y compris les psychothérapies,
elle dure jusqu’a I’adolescence pour deux tiers des per-
sonnes, et se prolonge a 1’dge adulte pour un tiers environ.

8. L’hyperactivité motrice est considérée comme un trouble
quand elle géne le sujet dans son développement et ses
apprentissages, et observée en famille, & I’école, dans les
loisirs, et dans notre consultation. Les échelles d’évaluation
guident le professionnel et permettent des comparaisons
entre évaluations successives.

Mon appréciation personnelle est tres clinique et dans la
réalité de la vie du sujet.

9. Je ne « pense » pas aux bases biologiques des troubles
mentaux, elles existent pour moi au méme titre que les
facteurs sociaux.

L’hyperactivité motrice a été décrite dans ses bases biolo-
giques depuis le début du siecle. Je retiens pour ma part la
notion trés phénoménologique d’une hypovigilance cogni-
tive reliée a 1’hyperexpressivité motrice impulsive. Les
médications sédatives (BZD, antihistaminiques, barbitu-
riques) amplifient le trouble et créent méme des hyperac-
tivités motrices ; les neuroleptiques me semblent agir davan-
tage sur les troubles des conduites sociales associées mais
sont adaptés & ’hyperactivité elle-méme et aux troubles
d’attention. Depuis 1937, les amphétamines en tant que
stimulants montrent I’intérét d’un meilleur « éveil » de ces
enfants. Je connais les études neurofonctionnelles, électroen-
céphalographiques, les modéles animaux (Syndrome du
noyau A 10), et les théories dopaminergiques notamment.
Les dimensions de brain damage, et de dysfonctionnement
cérébral minime sont des débats étiologiques. Les études
neuropsychologiques modernes approfondissent nettement
I’étude de cette vigilance cognitive, de la mémorisation, des
fonctions exécutives, etc. On entre donc dans les aména-
gements d’une science cognitive appliquée au développe-
ment des apprentissages de 1’enfant.

10. Tl faut traiter I’hyperactivité motrice chaque fois qu’elle
est intense, et source de conflits, de rejets. Je considere que
mon meétier consiste d’abord a informer les familles sur ce
qui se fait dans nos sociétés : psychothérapies, sociothérapie,
sports, rythmes de vie, tolérance éducative, tolérance sco-
laire, psychomotricité et thérapies comportementales, ortho-
phonie, chimiothérapies... Ce sont les familles et les patients
qui choisissent selon leur culture et expérience sur infor-
mation et conseils des professionnels responsables. Les
familles sont alors elles-mémes responsables du jugement
qu’elles portent a I’intérét d’une prescription.

Les traitements proposés directement par moi sont :

— soit peu spécifiques : le tableau est complexe, plurifac-
toriel, ou impur : je peux alors proposer psychomotricité,
orthophonie associée pour mirir la communication linguis-
tique et freiner I’impulsivité, psychothérapie selon les dif-
ficultés relationnelles, conseils aux maitres, conseils édu-
catifs aux parents, etc. ;

— soit plus spécifiques devant une hyperactivité motrice
isolée, intense et intolérée (rejet++). En dessous de 6 ans,
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j’évite les médications, et préfere psychomotricité, thérapie
comportementale, orthophonie, aide psychologique fami-
liale, conseils a I’entourage. Au-dessus de 6 ans, 4ge
d’officialisation de la confrontation du sujet a sa société,
j’ajoute & ces moyens thérapeutiques précédents les médi-
cations : neuroleptiques en durée limitée (quelques semaines
a quelques mois) lorsque les troubles des conduites sociales
associées sont majeurs, Ritaline devant une hyperactivité
motrice isolée et pure, voire antidépresseur lorsque 1’agi-
tation motrice est trés secondaire ou liée a des troubles
anxieux, dépressifs ou anxiodépressifs.

11. Jai utilisé la Ritaline depuis 1979, en tant que chef de
clinique en psychiatrie, puis en tant que plein temps hos-
pitalier, spécialiste en pédopsychiatrie. J’ai fait mon
mémoire de psychiatrie sur 1’« hyperactivité motrice » en
1980.

I ai utilisé la caféine avec des résultats assez faibles. Je n’ai
pas utilisé d’autres molécules amphétaminiques parce que
la complexité administrative et sociologique est suffisam-
ment génante vis-a-vis d’une telle prescription pour ne pas
compliquer davantage. Ce produit de référence m’a semblé
suffisant jusque-la mais I’élargissement de la palette des
produits thérapeutiques serait actuellement intéressante.

Je traite des enfants de plus de 6 ans, ayant une hyperactivité
motrice isolée, intense, avec signes de rejets (scolaire, fami-
lial, social...), enfants et familles demandeurs et capables
d’une critique et évaluation des effets.

La plupart des cas sont traités par moi quelques mois a deux
ans. Des réaménagements, des maitres plus tolérants, un
changement d’école, 1’association d’autres thérapeutiques
font qu’aucun de mes patients ne se trouve « emprisonné »
par les effets positifs du traitement.

Mes indications sont donc trés précises, restrictives, mes
dosages quotidiens minimaux (20 a 40 mg par jour) ; j’ai
donc ainsi une réussite thérapeutique trés importante, pas
d’effet secondaire, une évaluation faite par la famille, 1’école
(souvent utilisée en « aveugle », ¢’est-a-dire que les parents
ne disent pas au maitre que le traitement a été institué),
I’entourage loisirs (prof de judo par exemple)...

J’ai traité une vingtaine d’enfants nouveaux chaque année
environ. Les parents et les enfants reviennent pour la pres-
cription.

12. La Ritaline est utilisée dans la plupart des pays du
monde depuis plus de vingt ans. L’utilisation de traitements
amphétaminiques date de 1937 aux Etats-Unis (Bradley C.,
«The behavior of children receiving benzedrine », Am. J.
Psy., 94,1937, pp. 577-585). Elle s’ appuie sur deux concep-
tions du trouble, biologique et cognitive.

La société frangaise n’a pas eu la méme « morale » quant
a I'utilisation des amphétaminiques comme traitement des
surcharges pondérales. Curieusement, elle a accepté ces trai-

tements pour des avantages souvent trés « esthétiques » mais
I’a refusé chez le jeune hyperactif en échec et rejet scolaire.
Le pédiatre sait bien aussi les modes qui existent en méde-
cine : on nous apprenait il y encore vingt ans que le petit
enfant ne ressentait pas la douleur physique, ou que 1’uti-
lisation de dérives morphiniques risquait d’induire des
dépendances inacceptables. Aujourd’hui les centres anti-
douleur n’ont que faire de ces hésitations écologiques et les
enfants douloureux se voient proposer des traitements de
chlorhydrate de morphine autogérés. Nous dirons méme que
la plus petite douleur physique mérite aujourd’hui d’étre
épargnée a nos patients dans I’exercice de nos métiers.
Nous pensons que I’histoire de I’hyperactivité motrice
montre le méme cheminement.

La prescription chez I’enfant hyperactif de plus de 6 ans,
dans les conditions évoquées, me semble satisfaisante. La
France est un pays qui s’offre le luxe d’étre a la fois un
des grands consommateurs de produits et en méme temps
un grand critique de I'utilisation de ces mémes produits.
L’AMM de la Ritaline a réellement levé une hypocrisie. 11
n’est pas question pour moi d’une inflation de prescription
aI’américaine. Les « garde-fous » sont la réticence naturelle
des familles aux chimiothérapies de I’enfant, des prescrip-
tions restrictives, ciblées et accompagnées, une révision
annuelle du dossier par un spécialiste hospitalier référent.
Enfin, les « familles » sont responsables et dignes de
confiance en tant que demandeuses et interlocutrices
« valables » des professionnels de la santé.

REFERENCES

MESSERSCHMITT, « Syndrome hyperkinétique, diagnostic, principes du
traitement », Médecine et Enfance, mai 1995, pp. 339-342.

DEBRAY, MESSERSCHMITT, GOLSE, Neuropsychiatrie infantile, Mas-
SOM.

MESSERSCHMITT, Les Fugues de !'enfant et de !'adolescent, PUF,
Nodules, 1987.

MESSERSCHMITT, Clinique des syndromes autistiques, Maloine, 1990.
MESSERSCHMITT, L’Enfant retardé, Economia, 1991.

MESSERSCHMITT, CHADEVILLE-PRIGENT, Ethique en psychiatrie
de ’enfant, PUF, Nodules, 1992.

MESSERSCHMITT, Les Troubles d’acquisition du langange, la dyslexie,
Flohic Editions, 1993.

CANOUI, MESSERSCHMITT, RAMOS, Révision accélérée de psychia-
trie de ’enfant, Maloine, 1994,

THOMAS, WILLEMS, Troubles de I’attention, impulsivité et hyperactivité
chez 'enfant, approche neurocognitive, Masson, 1997.

SERGEANT (J.), European Approaches to Hyperkinetic Disorder, Eune-
thydis, 1995.

CORRAZE, ALBARRET, L’Enfant agité et distrait, Expansion Scienti-
fique Frangaise, 1996.

94 A.N.AE. N° 53-54 - SEPTEMBRE-OCTOBRE 1999



AINIAIEI' 1999 ; 53-54 ; 95-97

HYPERACTIVITE DE L’ENFANT : POUR UNE APPROCHE PRUDENTE,...

Hyperactivité de ’enfant :
pour une approche prudente,
pluridisciplinaire et concertée

J.-Ph. RAYNAUD

Professeur de Psychiatrie de 1’Enfant et de 1’Adolescent, Unité de Psychiatrie de I’Enfant et de I’ Adolescent,
CHU de Toulouse, Hopital La Grave, Place Lange, 31052 Toulouse Cedex 3.

1 — Depuis que jexcrce mes fonctions de pédopsychiatre
au CHU de Toulouse, j’ai eu maintes fois I’occasion de
vérifier I’existence de I’hyperactivité motrice de ’enfant, le
plus souvent associée ou intriquée a d’autres troubles.

T exerce mes activités cliniques principales au sein d’un h6pi-
tal de jour pour enfants de 4 a 13 ans et au sein d’une
consultation hospitaliere largement ouverte sur la ville, le
département et la région. L’orientation pyschiatrique de ces
structures est clairement repérée.

Depuis environ sept ans, sur I’initiative du professeur Jean-
Paul Carriere, neuropédiatre au CHU de Toulouse, un petit
groupe de praticiens, pédiatre, pédopsychiatre, psychologue
et psychomotricien, se sont efforcés de mettre en commun
leurs connaissances et de coordonner leurs interventions
autour de I’hyperactivité psychomotrice de 1’enfant. Nous
avions, en effet, fait le constat que de nombreuses demandes
de traitement pour hyperactivité aboutissaient & la consulta-
tion de neuropédiatrie. La nécessité d’une mise en commun
des moyens et des réflexions nous est apparue évidente. Ceci
s’est confirmé lorsque, sous l’influence des médias, les
demandes de consultations pour hyperactivité ont augmenté,
autant chez nos confréres neuropédiatres que dans notre
consultation de pédopsychiatrie.

Actuellement, sans qu’il existe réellement un protocole for-
malisé, nous avons pris 1’habitude de proposer aux enfants
et a leur famille de rencontrer en premiére intention le pédo-
psychiatre. Celui-ci écarte un certain nombre de diagnostics
différentiels et adresse les enfants pour lesquels le diagnostic
de TDAH reste posé au psychomotricien et au neuropédiatre.
Dans de nombreux cas nous complétons !’exploration par un
examen psychologique. La décision d’orientation thérapeu-
tique est, autant que faire se peut, prise en commun.

2 — Je pense qu’il faut étre trés prudent lorsque 1’on parle
de prévalence de I’hyperactivité. Si 1’on parle d’hyperactivité
en général, intriquée ou non, sa fréquence me semble impor-
tante, voire sous-évaluée en France. Si 1’on aborde plus spé-
cifiquement la question de ’hyperactivité avec troubles défi-
citaires de I’attention, les chiffres sont & réviser a la baisse.

Quoi qu’il en soit, il n’existe pas & ma connaissance d’études
francaises utilisant les outils d’évaluation adaptés qui per-
mettent actuellement de conclure de fagon précise en ce qui
concerne la prévalence de 1’hyperactivité.

3 — La plus grande prudence me semble nécessaire lorsqu’il
s’agit de catégoriser I'hyperactivité motrice en termes de
pathologie, de variation de la normale ou de phénomene
adaptatif a des conditions sociales, scolaires ou autres.
L’agitation motrice est avant tout un symptdme qui peut étre
rencontré dans de trés nombreuses circonstances différentes,
plus ou moins pathologiques. On peut boiter tout aussi bien
parce que 1’on a une arthrose de la hanche que parce que
’on a un clou dans sa chaussure. De plus, un enfant qui dans
un milieu donné sera jugé hyperactif, voire insupportable,
dans un autre contexte sera parfaitement toléré, voire valorisé.
C’est pourquoi une anamn@se précise, une étude des inter-
actions familiales et extrafamiliales, un examen somatique et
médicopsychologique, une évaluation des déficits instrumen-
taux, cognitifs et de 1’adaptation sociale apporteront un fais-
ceau d’arguments avant de poser un diagnostic. Mais sans
doute pourrait-on examiner la notion de continuum, qui irait
de I’hyperactivité motrice, simple variation de la normale, a
I’hyperactivité motrice incontrdlable et génératrice de désa-
vantages importants, en passant par I’hyperactivité situation-
nelle, a forte connotation affective ou relationnelle.

En tout état de cause, et contrairement & ce que pourraient
souhaiter certains parents démunis, voire certaines institutions
scolaires, il convient de prendre le temps. Prendre le temps
de connaitre 1’enfant et ses conditions de vie, de I’examiner
a plusieurs reprises et selon des modalités différentes, et
surtout de mettre en place un suivi au long cours et une

. réévaluation réguliere des troubles et des orientations théra-

peutiques.

4 — A n’en pas douter, ’hyperactivité représente un réel
risque de préjudice pour I’enfant. Nous rencontrons des
enfants extrémement perturbés, qui souffrent réellement car
ils se rendent parfaitement compte de leurs troubles et mettent
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en place des aménagements qui ne font en général que rajouter
des difficultés supplémentaires. Nous rencontrons également
des familles extrémement désemparées qui ont en général
tout essayé, y compris les mesures les plus maladroites ou
les plus paradoxales et qui sont en grande demande de trai-
tement pour I’enfant mais aussi de soutien et d’accompa-
gnement.

5 - Il n’existe pas de signe pathognomonique de I’hyper-
activité. L hyperactivité motrice doit étre considérée avant
tout dans sa dimension transnosographique. Lorsqu’elle est
relativement isolée, les signes diagnostiques les plus perti-
nents sont :

— I’agitation, dont on nous dit souvent qu’elle a été trés
précoce dans le développement, qui peut survenir jusque dans
le sommeil et qui peut prendre 1’aspect d’une impulsivité
irrépressible ;

— le déficit de I'attention, qui se traduit essentiellement par
des difficultés de concentration et une distractibilité.

Les autres signes me paraissent davantage &tre a classer dans
les signes associés, voire secondaires :

— les troubles de la motricité fine et de la coordination

— et surtout les troubles des conduites sociales ou les troubles
psycho-affectifs ; en particulier les conduites d’opposition,
I’agressivité, voire I’amorce de véritables conduites antiso-
ciales me semblent davantage relever d’ajustements sociaux
inadéquats, en géndral entretenus malgré lui par un entourage
familial et extra-familial désemparé.

En ce qui concerne les troubles psycho-affectifs, en parti-
culier la dépression et I’anxiété, il est important d’indiquer
qu’il peut s’agir 14 de troubles associés, comorbides a
I’hyperactivité, mais aussi de troubles secondaires & celle-
ci. C’est une véritable complication de troubles qui mettent
I’enfant, souvent parfaitement conscient de ses difficultés,
dans une situation de dévalorisation et d’impuissance per-
manentes.

II est important également de signaler que la dépression et
I’anxiété de I’enfant peuvent étre un diagnostic différentiel
a part enticre de I’hyperactivité, puisqu’il n’est pas rare chez
I’enfant dépressif ou anxieux de rencontrer les troubles
moteurs et cognitifs cités plus haut. L’ orientation thérapeu-
tique en est alors treés différente.

6 — Comme je le disais plus haut, dans ma pratique de
pédopsychiatre, I’hyperactivité motrice isolée m’apparait
finalement peu fréquente. Je la retrouve en revanche souvent
associée a des troubles du développement globaux ou spé-
cifiques, aux troubles anxieux et aux troubles de I’humeur
de ’enfant. J’ai également rencontré quelques associations
avec I’épilepsie, mais ne serais pas en mesure d’en tirer des
conclusions.

7 — Dans ma pratique, je constate que 1’hyperactivité
motrice débute précocement. Mon recul est actuellement
insuffisant pour juger de I’évolution a 1’age adulte.

8 — D’une facon générale, nous utilisons la Classification
Frangaise des Troubles Mentaux de I’Enfant et de 1’Ado-
lescent et I'ICD 10. Dans le cadre de I’hyperactivité motrice,
nous utilisons les échelles d’évaluation de Conners, desti-
nées a 'enfant, aux parents et au milieu éducatif.

9 - Les hypothéses neurobiologiques concernant 1’hype-
ractivité motrice sont intéressantes. L’existence d’une vul-
nérabilité biologique ne me parait pas devoir étre écartée.
Cependant, la fréquence des associations et des intrications
avec d’autres types de troubles, 1’aspect transnosographique
de I’hyperactivité motrice, la nécessité de s”assurer que les
cliniciens des différentes disciplines parlent bien le méme
langage doivent encourager a la prudence.

10 - L’hyperactivité motrice pathologique entraine une
souffrance importante de 1’enfant. Elle nécessite des soins.
L’année dernitre nous avons di explorer spécifiquement,
toutes activités confondues (consultations, hospitalisations,
hospitalisations de jour), environ cinquante enfants présen-
tant une hyperactivité motrice, avec ou sans association.
Nous adaptons nos propositions thérapeutiques & chaque cas
et I’éventail des mesures proposées peut &tre trés large :

— Les psychothérapies : psychothérapies de soutien ou
d’inspiration psychanalytique, en individuel ou en groupe
(notamment pour les tres jeunes enfants), thérapies cogni-
tives. Nous proposons également un accompagnement fami-
lial,

— Les rééducations : essentiellement en psychomotricité,
portant sur les déficits de 1’attention et les troubles moteurs
associ€s. Les autres troubles instrumentaux (langage,
apprentissages scolaires) peuvent également faire 1’objet
d’une rééducation ou d’un soutien spécifique.

— Un travail de lien et d’échange peut étre mis en place
avec le milieu extra-familial en particulier le milieu scolaire.,
I1 a pour but de permettre le maintien de I’insertion scolaire
de I’enfant, de modifier I'image de ’enfant percue par le
milieu scolaire, voire de proposer certains aménagements et
une participation active de 1’enseignant.

— Le traitement chimique : dans ce domaine nous travaillons
en articulation étroite avec nos confréres neuropédiatres qui
sont le plus souvent les prescripteurs et suivent alors le
traitement chimique. Jusqu’a présent nous avons utilisé uni-
quement le méthylphénidate.

Nous proposons toujours une association harmonisée de ces
différentes modalités de soin et I’indication médicamenteuse
n’est jamais posée isolément, et trés exceptionnellement en
premiere intention.

11 - Nous suivons actuellement avec nos confréres neu-
ropédiatres une vingtaine d’enfants traités par méthylphé-
nidate. Les criteres essentiels pour poser I’indication ont été
les suivants :

— intensité et retentissement des troubles ;

— échecs des autres types de prises en charge proposées
antérieurement ;

— enfants en 4ge scolaire ;

— absence de déficience mentale ou de psychopathologie
spécifique pouvant faire ’objet d’une prise en charge glo-
bale ;

— contexte familial favorable a une bonne observance et a
un bon suivi de 1’enfant.

Comme je le disais plus haut, notre approche pluridiscipli-
naire de I’hyperactivité motrice chez ’enfant ne date que
de quelques années. Nous ne prescrivons la Ritaline que
depuis six ans. Notre recul est donc actuellement insuffisant
pour pouvoir juger de 1I’évolution a long terme. La durée
de prescription dans notre pratique est rarement supérieure
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4 un an. En revanche, les thérapies associées sont poursui-
vies bien au-dela. Voir & ce propos la thése de S. Bourié
que nous avons dirigée récemment.

12 - Les nouvelles modalités de prescription du méthyl-
phénidate peuvent avoir autant d’avantages que d’incon-
vénients. Elles doivent s’accompagner d’une information
dépassionnée des médecins de famille. Elles permettront
d’assouplir le dispositif et n’excluent aucunement qu’il soit
fait référence régulierement & une équipe hospitaliere pour
évaluer 1’évolution des troubles et ajuster en collaboration
avec le médecin de famille I’ orientation thérapeutique. Dans
notre pratique, I’articulation avec les médecins de famille
autour de ce type de traitement est en général positive.

En tant que pédopsychiatres, nous craignons bien évidem-
ment que I’enfant ne soit réduit & un symptdme et que sa
souffrance ne soit pas prise en compte dans sa globalité, et
ce d’autant qu’en France la prescription de médicaments
chez I’enfant présentant des troubles a connotation neuro-
psychologique est loin d’étre une habitude et souleve de
nombreuses réticences et de nombreuses interrogations.
L’enjeu est important, puisqu’il s’agit pour la communauté
médicale de se donner les moyens d’une culture commune,
dans un domaine qui ne lui est pas familier et qui garde
encore quelques zones d’ombre.
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Syndrome d’hyperactivité
avec déficit d’attention

L. VALLEE

Service des maladies infecticuses et de neurologie infantiles, CHRU Roger Salengro, rue Henri Ghesquiere,

59037 Lille Cedex.

chez I’enfant est au centre d’une polémique depuis de

nombreuses années. Deux approches s”affrontent : les
défenseurs d’une théorie psychogénique, pour lesquels seuls
sont a prendre en compte les mécanismes psychopatholo-
giques a lorigine d’un déficit de I’attention et de I’hyper-
kinésie, et les tenants d’une base neurologique, pour lesquels
les symptdmes observés chez ces enfants sont a rattacher a
des mécanismes neurobiologiques responsables de troubles
des fonctions cognitives. Les discussions et le nombre de
publications se sont amplifiés depuis que le méthylphénidate
(Ritaline®) a été proposé comme moyen thérapeutique. Les
recherches en génétique apportent de nouveaux éléments au
débat.
La description d’enfants ayant des difficultés d’attention, pré-
sentant un comportement hyperkinétique, remonte a plus d’un
siécle. Dans la littérature frangaise, Bourneville en 1897 a été
le premier & décrire 'instabilité chez I’enfant. Il considérait &
I'époque qu’il s’agissait d’une des principales manifestations
de la déficience intellectuelle. S’est développé ensuite le
concept d’instabilité constitutionnelle observée chez les enfants
ayant des déficits dans les apprentissages scolaires sans aucune
déficience associée. Par la suite, tout au long du xx° siécle
vont s’affronter ces deux approches : est-ce que 1’état de
I’enfant remuant, de ’enfant instable, de I’enfant qui ne se
concentre pas, est en rapport avec une ou plusieurs 1ésions
cérébrales, ou cet état est-il uniquement secondaire 4 un défaut
d’adaptation de 1’enfant a son environnement ?
La définition du syndrome « déficit de I’attention avec hyper-
kinésie » proposée par I’Association Américaine de Psychia-
trie, dans le manuel statistique des maladies mentales (DSM)
et dans le classement international des maladies (ICD10) a
participé a la relance des débats. La notion d’hyperactivité est
devenue progressivement prégnante par rapport au concept de
déficit de 1’attention entre les années 1975 et 1990. Depuis le
début des années 90, c’est & nouveau le symptdme déficitaire
de I’attention qui est considéré comme étant le plus handicapant
pour I’enfant et qui domine la problématique.
Le DSM III (Diagnostic and Statistical of Mental Disorders)
définissait les troubles hyperkinétiques avec déficit de I’atten-
tion par trois syndromes : le déficit attentionnel, I”hyperactivité
et 'impulsivité. La version suivante (DSM III-R) a combiné

I e concept d'hyperactivité avec déficit de |'attention

les différents parametres de ces trois syndromes et a défini le
Trouble Hyperkinétique avec Déficit de I Attention (THADA)
en une seule liste de symptdmes classés en fonction de leur
incidence. La définition du DSM TII-R ne différenciait plus les
sous-types du déficit attentionnel, avec et sans hyperactivité
motrice. La derniére version du manuel statistique des maladies
mentales (DSM-1V) définit ce syndrome THADA comme
I'association de deux groupes de symptomes : « I’inattention »
et « hyperactivité-impulsivité » [1].

DEFINITION

Critéres définissant chacun des syndromes : déficit d’atten-
tion d’une part et hyperkinésie et impulsivité d’autre part.

Inattention

1) Souvent ne parvient pas a maintenir son attention dans
les détails ou fait dans son travail scolaire ou dans toutes
autres activités des erreurs d’inattention.

2) A souvent des difficultés & maintenir son attention dans
des tiches ou activités de jeu.

3) Souvent n’a pas l’air d’écouter quand on lui parle.

4) Souvent ne suit pas I’ensemble des consignes.

5) A souvent des difficultés a organiser son travail ou autres
activités.

6) Souvent semble démotivé pour son travail scolaire ou
toute tiche nécessitant un effort mental.

7) Souvent perd les affaires nécessaires a son travail ou ses
jeux.

8) Est souvent facilement distrait par les stimuli externes.
9) Est souvent négligent dans ses activités quotidiennes.

L’hyperactivité et I’'impulsivité

1) Remue souvent ses mains et ses pieds ou bouge sur son
siége.

2) Souvent quitte sa place en classe ou dans toute autre
situation ol I’on demande de rester en place.

3) Souvent court ou grimpe partout dans des circonstances
inappropriées.

4) A souvent des difficultés a avoir des jeux ou des activités
de loisirs calmes.
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5) Est souvent « sur la bréche » ou agit avant de réfléchir.
6) Souvent parle trop.

7) Souvent se précipite pour répondre aux questions avant
qu’elles n’aient été totalement formulées.

8) A du mal a attendre son tour.

9) Souvent interrompt autrui.

Deux autres criteres sont obligatoires dans cette défini-
tion :

— le début des symptdmes se situe toujours avant 7 ans ;
— la durée des symptomes doit étre supérieure a 6 mois.
Le DSM-IV a complété la définition par des précisions sur
les circonstances de survenue de ces différents symptomes :
— les troubles s’expriment dans au moins deux circonstances
ou lieux différents (par exemple école et domicile) ;

— il doit exister des troubles manifestes dans I’'intégration
de la vie sociale, scolaire ou professionnelle.

EPIDEMIOLOGIE

La prévalence est évaluée entre 3 et 6 % aux Etats-Unis {2].
L’incidence du déficit d’attention avec ou sans hyperkinésie
parmi les enfants présentant des troubles d’apprentissages
scolaires est trés variable suivant les études et pour certains
auteurs concernent jusqu’a 80 % des enfants. Shaywitz, dans
une étude longitudinale réalisée au Connecticut, en retrouve
33 % [3]. A 'inverse, parmi les enfants ayant un THADA,
19 4 23 % des patients présentent des troubles d’apprentis-
sage [4]. Le sex-ratio du déficit de I’attention avec ou sans
hyperkinésie est de 9/1 a 6/1 suivant les études aux dépens
des gargons. Les principaux facteurs environnementaux sont
la dépression maternelle et le bas niveau socio-économique
et culturel de la famille.

DIAGNOSTIC

Outre I’ensemble des critéres sus-décrits, des questionnaires
a remplir par I’enseignant et les parents ont ét€ proposés
par les Anglo-Saxons dans le but de connaitre le compor-
tement de I’enfant a I’école et en famille. Les deux ques-
tionnaires les plus utilisés sont les €chelles comportemen-
tales de C. K. Conners et 1’échelle de Yale. L’analyse du
cahier scolaire est aussi trés informative mais rarement
signalée dans la littérature [5]. Elle renseigne sur la qualité
de I’écriture, la structuration de 1’espace, des troubles du
langage écrit, du calcul.

L’examen clinique

Il comporte 1’examen neurologique avec 1’étude des signes
neurologiques mineurs. L’activité motrice exagérée, dont le
trait le plus caractéristique est 1’absence de finalité précise,
donnant une impression de désorganisation. Cette hyperac-
tivité peut &tre masquée au début en consuliation par une
stabilité paradoxale.

Les signes neurologiques mineurs (soft signs)

La méthodologie d’analyse a été décrite par Touwen et
Prechtl [6]. Différentes modalités sont explorées (tableau I).
La perturbation du contrdle des mouvements a € mise en
évidence dés les premiers mois de vie [7].

Une étude sur 100 enfants présentant un syndrome déficitaire
de Vattention avec hyperkinésie montre [8] :

— un déficit des digitognosies : 89 %,

— une syncinésie : 60 %,

— un déficit dermatognosie : 89 %,

— une chorée de Prechtl : 75 %,

— un déficit graphomotricité (Ecriture) : 90 %.

Le bilan neuropsychologique

On distingue deux modalités dans le traitement attentionnel
de I’information : un traitement simultané et un traitement
séquentiel. Les anomalies du contréle du mouvement sont
plus marquées chez les enfants ayant un déficit d’attention
isolé ou plus intenses par rapport a I’hyperkinésie [9]. Il a
été mis en évidence chez les sujets THADA un déficit dans
les modalités séquentielles d’ou les difficultés prédomi-
nantes en arithmétique et dans les applications syntaxiques.
La mesure de I’attention nécessite de préciser les domaines
cognitifs affectés par le dysfonctionnement de I’attention,
et donc de rechercher les déficits associés. Il doit comporter
une échelle d’intelligence de Weschler (WISC-R) avec en
particulier une étude des stratégies visuo-constructives de
la copie de Rey, une étude de 1’apprentissage verbal des
15 mots de Rey. On y associe une analyse de la latéralité.
L’étude chez 100 enfants avec déficit de I’ attention et hyper-
kinésie montre une moyenne du quotient intellectuel global
(QIG) de 108 = 15 (78-149) avec un déplacement de la
courbe de Gauss vers la droite. Ceci corrobore les études
de la littérature qui montrent un QIG supérieur de 5 a
10 points chez ces enfants avec une dissociation entre QIV
et QIP [10]. Les tests de mémoire des chiffres, d’arithmé-
tique, du code et des cubes présentent les plus fortes cor-
rélations avec les fonctions d’attention et de concentra-
tion [11]. Les tests de barrage complétent ce bilan et
permettent de quantifier de facon reproductible la fonction
d’attention.

Tableau I. Examen neurologique : étude des signes neurologiques mineurs et leur classification physiopathologique.

1) La motricité fine Rimiiaconcdmation

- tremblements spontanés

— syncinésie

— chorée de Prechtl

— marche monopodale

— marche bipodale

— sauts a cloche-pied

— dyspraxie oro-bucco-faciale
— dyspraxie d’habillage

— dysmétrie
— diadococinésie
— poursuite digitale

3) Perception et intégration sensorielles

— digitognosie
— dermolexie
— stéréognosie
— graphisme
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL
DU THADA IDIOPATHIQUE

On doit éliminer toutes 1ésions cérébrales et/ou sensorielles
ainsi que tous les troubles du développement de la person-
nalité ou réactionnels a I’environnement (tableau II).

Tableau IL. Principales étiologies du déficit d’attention
avec hyperkinésie

Troubles psycho-affectifs (ex. : dépression, anxiété)
Troubles d’apprentissage (ex. : dyslexie ++)
Traitement médicamenteux (ex. : phénobarbital)
Déficience intellectuelle

Lésions cérébrales fixées (ex. : IMC)

Déficit sensoriel (ex. : surdité)

Troubles du sommeil (ex. : narcolepsie, carence)
Epilepsie (ex. : épilepsie absence)

Toxiques

Affection endocrinienne (ex. : hyperthyroidie)
Hydrocéphalie secondaire (ex. : sténose de 1’aqueduc de
sylvius)

PHYSIOPATHOLOGIE

Le syndrome hyperkinétique avec déficit de I’attention a
d’abord été rattaché a la notion de 1ésions cérébrales
minimes (Minimal Brain Damage). Parallelement, de nom-
breuses similitudes ont été mises en évidence entre le syn-
drome déficitaire de D’attention avec hyperkinésie et syn-
drome frontal [12]. Ces deux syndromes associent : trouble
de Dattention, distractibilité par les stimuli externes, per-
sévération, comportement inapproprié, anomalies motrices
« mineures », manifestations affectives sur le mode impulsif.
Ces similitudes ne sous-entendent cependant pas qu’il existe
des lésions frontales dans le syndrome déficitaire de I’at-
tention.

Le niveau d’attention sélective est assuré par le systéme
néostriato-cortical. Le maintien de !’attention et d’organi-
sation en réponse & une stimulation donnée est contr6lé par
le systeme thalamo-frontal. Vu les relations anatomo-fonc-
tionnelles étroites du lobe frontal avec le néostriatum, la
possibilité d’un dysfonctionnement fronto-néostriatal peut
étre évoquée. Le substrat biochimique du syndrome défi-
citaire de I’ attention avec hyperkinésie reste encore inconnu.
Des les années 70, I’intervention des trois systémes : dopa-
minergique, noradrénergique et sérotoninergique sur ce syn-
drome était évoquée.

L’hypothese d’un déficit du dysfonctionnement dopaminer-
gique est suggérée en premier. Classiquement, dans 1’en-
céphalite de Von Economo, il existait une hyperkinésie
séquellaire en rapport avec un déficit en dopamine du stria-
tum ; de méme dans la chorée de Sydenham. L’amélioration
de la symptomatologie peut étre obtenue par des amphé-
tamines qui augmentent la concentration en dopamine.
Les études en débitmétrie cérébrale utilisant le xénon-133
inhalé ont concouru a développer les hypothéses neuro-
anatomo-fonctionnelles en démontrant une hypoperfusion
du striatum et des régions préfrontales chez les enfants
THADA. 1l s’y associait une hyperperfusion des régions
pariéto-temporo-occipitales [13]. Avec un autre marqueur,
I'I-123 IMP, a été mise en évidence une hypoperfusion

antérieure avec une asymétrie a maximum fronto-pariétal
gauche [14]. Les études par positron du métabolisme céré-
bral du "*fluoro-2-deoxy-D-glucose ont démontré une dimi-
nution d’activité au niveau du cortex prémoteur et du cortex
préfrontal supérieur [15]. Les études a ’aide de la '*fluo-
rodopa confirment le dysfonctionnement du systeme dopa-
minergique sans pouvoir démontrer qu’il est primaire ou
secondaire [16]. Il a été aussi objectivé une résistance péri-
phérique a I’hormone thyroidienne chez 5,4 % des enfants
THADA [17]. Ces diftérentes approches complémentaires
ont donc confirmé I’hypothése d’une base biologique a
lorigine du THADA.

Les bases génétiques ont été clairement démontrées dans la
genese du THADA [18]. Une étude portant sur les facteurs
environnementaux a analysé des enfants adoptés présentant
ce syndrome et a retrouvé une fréquence plus élevée de
troubles du comportement chez les parents biologiques que
chez les parents adoptifs.

Est-ce un modele monogénique ou polygénique qui est res-
ponsable de ce trouble ? Le probleme n’est pas résolu mais
on s’oriente vers une origine monogénique.

Les clés des mécanismes 4 1’origine du déficit de 1’attention
avec hyperkinésie se situeraient au niveau du systéme dopa-
minergique. Plusieurs génes sont mis en cause : géne du
transporteur de la dopamine (DAT1), géne de la dopamine-
béta-hydroxylase, géne du récepteur D5 de la dopamine
(DRD5) [19].
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France depuis longtemps mais Iutilisation des amphétamines, en

particulier le méthylphénidate, ne se faisait pas, sauf dans quelques
services spécialisés, dont notre service 4 Lyon, avec maintenant unrecul
de plus de vingt-cing ans.
La généralisation de ce traitement depuis environ 1995 a permis une
aide considérable ; de plus, ces thérapeutiques données seulement quatre
jours par semaine, pas plus d’un an et jamais pendant les vacances,
€vitent cet effet toxicomaniaque tant redouté.
Cependant nous allons probablement voir arriver comme aux Etats-Unis
une utilisation beaucoup plus étendue que le seul cas du syndrome
hyperkinétique. En effet, les demandes de traitement des troubles de
Iattention uniques sans agitation, ’extension aux enfants dysharmo-
niques dits pré-psychotiques qui sont le plus souvent de futurs états
limites ou psychopathiques, dans I’autisme, etc. nous imposent de rester
trés vigilants pour éviter les traitements de confort ou abusifs.
Pour appuyer la clinique, ’utilisation d’échelles est trés importante. Les
recherches au niveau cognitif et neuropsychologique sont déja a 1’origine
de nouvelles échelles, en relation avec des définitions cliniques nouvelles.
Enfin, cette thérapeutique favorise une énorme recherche non plus sur
les mécanismes biochimiques, qui sont en grande partie connus, mais
sur les phénomenes cognitifs qui entourent, précédent, s’associent et
dépendent du syndrome lui-méme. 11 s’agit 14 d’une évolution considé-
rable qui va certainement permettre de démembrer et de mieux connaitre
ce syndrome.
L’avenir de cette atteinte est grand compte tenu de la fréquence et de
I’apparente banalité de ce symptOome.

L "enfant hyperactif ou hyperkinétique ou instable est connu en

R. de VILLARD
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Assistant, Chef de clinique, Service de psychopathologie de I'enfant et de I’adolescent du professeur de Villard,

Hopital Neurologique de Lyon.

otif fréquent de consultation en pédiatrie ou en
M pédopsychiatrie, I’hyperactivité chez I’enfant a

suscité dés le début du siecle I’engouement de
plusieurs cliniciens autour de sa nature. Citons en références
Bourneville (1897), Heuyer (1914) et Wallon (1925) pour
les travaux de langue frangaise ; Still (1902), Strauss (1947)
et Clement-Peeters (1962) pour les travaux de langue
anglaise.
Si I’individualisation d’une forme d’hyperactivité patholo-
gique — de par ses répercussions sur la qualité des appren-
tissages et de I’adaptation sociale — a rapidement fait
l'unanimité de la majorité des auteurs, la question de I’ori-
gine constitutionnelle (rrouble primaire) ou acquise (trouble
secondaire) de cette forme spécifique a, par contre, suscité
une vive polémique. Présenté trop souvent et de manicre
simpliste comme une opposition dogmatique entre le courant
anglo-saxon, majoritairement « organiciste », et le courant
européen, d’inspiration essentiellement psychanalytique, ce
débat continue toujours de diviser les praticiens, aussi bien
en France (Cohen-Solal, 1996) qu’outre-Atlantique (Rutter,
1982).
Pour les uns, I’hyperactivité, appréciée de fagon globale, ne
serait qu'une expression symptomatique sans spécificité,
apparaissant de fagon réactionnelle ou secondaire a divers
conflits internes ou externes. A ce titre, elle ne nécessiterait
aucune évaluation particuliére et ne pourrait se comprendre
qu’en référence au développement de la personnalité de
I’enfant et a I’évolution de ses modalités relationnelles (Ban-
dura, 1974 cité par Dugas, 1987 ; Berges, 1994). Pour les
autres, au contraire, I’hyperactivité pathologique, plus
communément dénommée trouble hyperactif avec déficit de
I’attention (THADA), doit étre considérée comme une entité
clinique a part entiére, supposée avoir sa propre cohérence,
une étiopathogénie spécifique et répondre positivement a
I’action des psychostimulants (Barkley, 1990 ; Vallée,
1992). Cette divergence conceptuelle n’a fait qu’aboutir —
en France tout au moins — & une grande disparité des
modalités de prise en charge de ces enfants (cf. I’article de
Saiag et Poisson-Salomon, 1995).
Sans remettre en cause les formes d’instabilité réactionnelle

a un trouble psychopathologique individuel ou familial, nous
considérons qu’il existe aujourd’hui suffisamment d’argu-
ments pour postuler, au cOté de ces formes d’étiologie psy-
chodynamique, I’existence d’une forme syndromique de
nature essentiellement psychobiologique. En effet, plusieurs
travaux scientifiques ont montré que cette pathologie pour-
rait étre en relation avec un dysfonctionnement des fonctions
exécutives, sous-tendues par les circuits frontostriés, qui
persisterait jusqu’a ce que le processus de leur maturation
soit arrivé a son terme (Barkley, 1997). Cette « vulnérabi-
lité », probablement constitutionnelle, serait étayée par un
faisceau de résultats issus de travaux en génétique, en neu-
rochimie, en neurophysiologie, en neuroanatomie et en neu-
ropsychologie (pour détail se référer a Fourneret, 1997 ;
voir également le récent ouvrage de Thomas et Willems,
1997). Sur ce « terrain a risque », on a pensé que différents
facteurs acquis (hypoxie, additifs alimentaires ou métaux
lourds) 2 la période prénatale, périnatale ou postnatale pou-
vaient jouer le r6le de facteur déclenchant. Cependant, les
diverses études contr6lées menées pour confirmer cette
hypothése n’ont trouvé, a ce jour, aucune corrélation
sérieuse (Zametkin, 1995).

Nous conclurons sur les deux notions clefs et indissociables
de toute démarche psychopathologique. Sur le plan noso-
graphique, méme s’il se dégage une certaine concordance
nosographique entre les deux principales classifications
internationales — la CIM-10 (OMS, 1992) et le DSM-1V
(APA, 1994) ; (cf. tableau 1) — des efforts restent & fournir
pour affiner la définition, la description et ’évaluation de
ce tableau clinique, notamment 2 travers 1’établissement de
critéres diagnostiques plus qualitatifs que quantitatifs. Enfin,
et sur le plan nosologique, méme si nous avons considé-
rablement progressé ces dix derniéres années dans la
connaissance et la compréhension des dysfonctionnements
neurocognitifs impliqués dans le syndrome THADA, la
question de son étiopathogénie reste ouverte. Le champ de
la psychopathologie ne cessant cependant d’évoluer et de
s’étendre en fonction des progrés réalisés, tant au niveau
technologique que de la communication entre chercheurs
de disciplines différentes, soyons sdrs que les débats a venir
sur ce trouble se montreront particulierement fructueux.
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Tableau 1 : Classifications internationales.

Criteres diagnostiques et formes cliniques

CIM-10 (OMS, 1992)

DSM-1V (APA, 1994)

Troubles hyperkinétiques

Troubles : déficit de I’attention
et comportement perturbateur

Directives pour le diagnostic

Perturbation de I’attention et

activité excessive

¢ durable

* présente avant 6 ans

* simultanément présentes

 se manifestant dans plus
de 1 situation

Critéres diagnostiques

Inattention - Hyperactivité -

Impulsivité

* pendant au moins 6 mois

* présents avant 7 ans

e géne fonctionnelle dans 2 ou plus
de 2 environnements différents

* altération significative du
fonctionnement social, scolaire ou
professionnel

Exclure

Schizophrénie

Troubles anxieux
Troubles envahissants du
développement

Troubles de I’humeur

Exclure

Troubles envahissants du
développement
Schizophrénie et troubles
psychotiques

Troubles thymiques
Troubles anxieux

Troubles de la personnalité

F90.0 - Perturbation de
Pactivité et de 1’attention
F90.1 - Trouble
hyperkinétique et trouble des
conduites

F90.8 - Autres troubles
hyperkinétiques

F90.9 - Trouble
hyperkinétique, sans
précision

[314.01] - Déficit de I’attention /
hyperactivité type mixte

[314.00] - Déficit de 1’attention /
hyperactivité type inattention
prédominante

[314.01] - Déficit de I’attention /
hyperactivité type hyperactivité-
impulsivité prédominante
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pective cognitive est d’introduction récente en

psychopathologie. Pourtant ce courant de
recherche, dont I’apparition est a situer aux alentours des
années 60, a déja profondément renouvelé la compréhension
que nous pouvions avoir d’un certain nombre d’affections
mentales séveres et invalidantes comme la schizophrénie ou
Pautisme infantile (Hardy-Baylé, 1995 ; Happée et Frith,
1996).
Pour le paradigme cognitiviste, les manifestations cliniques
présentées par un individu et les éventuels faits neurobio-
logiques qui les caractérisent peuvent étre décrits et inter-
prétés selon deux niveaux distincts et indépendants — phy-
sique et fonctionnel — mais étroitement unis dans un rapport
de complémentarité. L’avantage de ce point de vue dit
fonctionnaliste est double. D’une part, I’étude et la compré-
hension des mécanismes propres a un niveau ne peuvent
étre réduites 2 la connaissance et & I’explication des méca-
nismes de I’autre. D’autre part, et parce qu’elle se place
comme un intermédiaire entre 1'activité cérébrale et les
perturbations de surface de 1’action ou de la pensée, I’étude
des processus cognitifs opérants ou dysfonctionnels vise &
dépasser 1’opposition, par réductrice, entre organogenese et
psychogengse. Néanmoins, si cette conception théorique
prétend rendre compte — en termes de corrélations cogni-
tivo-cliniques — de la production des symptomes psycho-
comportementaux, elle n’a pas pour ambition d’en expliquer
le sens.
Jusque dans les années 80, le syndrome THADA était imputé
A un déficit intrinséque des ressources attentionnelles, tou-
chant plus spécifiquement 1’attention sélective. Depuis,
divers travaux ont remis régulierement en cause I’idée d’une
perturbation globale et initiale des seules capacités atten-
tionnelles (Taylor, 1994). A la fois parce que le pattern des
perturbations attentionnelles retrouvé dans le syndrome
THADA ne serait pas spécifique a cette pathologie. Mais
aussi et surtout parce que cette hypoth&se ne pourrait rendre
compte d’autres perturbations cliniques rencontrées dans
cette affection, comme les troubles de la mémoire prospec-
tive ou les troubles de l’organisation et du contrdle de

l , analyse des troubles psychomoteurs selon la pers-

I’action (défaut de planification, tendance a la persévération,
impulsivité et défaut d’inhibition). A partir des années 90,
grice aux progrés méthodologiques et techniques réalisés
par la neuropsychologie expérimentale, I’hypothese d’une
perturbation des fonctions exécutives est devenue centrale
dans le débat sur I’étiopathogénie de ce syndrome.

On entend par fonctions exécutives, I’ensemble des fonctions
cognitives qui recouvrent les processus nécessaires a la
réussite de tiches complexes requérant : 1’analyse, le main-
tien en mémoire & court terme et le traitement séquentiel
de linformation ; 1’élaboration d’un plan fondé sur une
stratégie auto-générée ; la capacité a changer de plan en
fonction des modifications de 1’environnement ; 1’inhibition
des réponses non pertinentes liées a des stimuli distracteurs
et le maintien du programme de réponse jusqu’a sa réali-
sation compléte (Dubois et coll., 1994). Différentes
épreuves, identifiées pour leur plus ou moins grande capacité
a solliciter la totalité de ces étapes ou plus spécifiquement
Pune d’entre elles, ont ainsi été utilisées, révélant chez
I’enfant hyperactif essentiellement deux ordres d’anoma-
lies : un trouble du controle moteur (impulsivité et défaut
d’inhibition aux tests du Go-No-Go, de Stroop et du Wis-
consin), auquel s’associerait un trouble de I’organisation
de ’action (défaut de planification mis en évidence par
’épreuve de la Tour de Hanoi, le Trail Making B, le Wis-
consin Card Sorting Test et les épreuves dites de résolution
de problemes). La part respective de chacun de ces deux
processus dysfonctionnels dans le syndrome THADA ne
serait pas tant liée a la complexité de la tiche qu’a la vitesse
a laquelle celle-ci doit étre réalisée (Sonuga-Barke et coll.,
1992 ; Carte et coll., 1996). Ainsi, et pour un niveau de
difficulté donné, en condition d’exécution rapide, on obser-
verait principalement des difficultés dans la planification de
I’action ; alors qu’en situation d’exécution lente les erreurs
rencontrées seraient surtout le fait d’un défaut d’inhibition.
Cependant, ’on manque de travaux utilisant les criteres
diagnostiques du DSM-IV (APA, 1994), ce qui limite encore
la possibilité d’établir des corrélations cognitivo-cliniques
en fonction des profils de réponses rencontrés (THADA
type inattention prédominante/trouble de la planification ?
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versus THADA type hyperactivité-impulsivité prédomi-
nante/défaut d’inhibition ?). Quoi qu’il en soit, il existe
aujourd’hui suffisamment d’arguments au niveau neurophy-
siologique (potentiels évoqués « cognitifs ») et neuroana-
tomique (exploration du métabolisme cérébral) pour poser
et soutenir I'importance des perturbations des fonctions exé-
cutives, sous-tendues par les circuits neuronaux fronto-striés,
dans la genese de ce syndrome.

II reste cependant a fournir un modele théorique cohérent
et unifié du syndrome THADA qui puisse tout a la fois
intégrer la plupart, sinon tous les troubles rencontrés dans
ce syndrome et servir de référence ou de cadre d’interpré-
tation aux études & venir. Soulignons 2 ce titre la démarche
récente de Russel A. Barkley qui, dans un remarquable
article paru en 1997, propose la premitre tentative de syn-
these conceptuelle de I’hyperkinésie, en faisant d’un défaut
des fonctions cognitives inhibitrices 1’élément central de
cette pathologie.

Ces quelques réflexions soulignent que la neuropsychologie
cognitive, appliquée au syndrome THADA, peut prétendre
a une certaine portée explicative des troubles présentés par
ces enfants. Surtout, elle offre de nouveaux outils suscep-
tibles de mieux analyser leurs troubles psychomoteurs, en
tenant compte de la complexité des interactions entre leurs
divers déterminants. Ceci justifie pleinement, selon nous,

une évaluation plus systématique des désordres cognitifs en
psychiatrie infanto-juvénile.
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au paradigme de Posner
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visuels pendant la réalisation du test de Posner a

permis d’étudier chez 15 enfants hyperactifs de 6 a
10 ans plusieurs axes attentionnels (orientation/réorientation
et maintien de I’attention) et moteurs (préparation/sélection
et inhibition de la réponse motrice). Lors de ce test, les
sujets doivent rapidement appuyer sur un bouton du coté
ol apparait un stimulus « cible ». Ce dernier est précédé,
dans 80 % des cas, d’un stimulus « indice » qui apparait
soit du méme coté de la cible (condition valide, 60 %) soit
du c6té opposé (condition invalide, 20 %) ; dans les 20 %
restants la cible n’est précédée d’aucun indice (condition
neutre). La comparaison de leurs résultats comportementaux
(performance et différents types d’erreurs, temps de réac-
tion) et électrophysiologiques (potentiels évoqués par I’in-

l ’enregistrement des potentiels évoqués cognitifs

dice ou par la cible visuelle, potentiels de préparation
motrice) avec ceux obtenus chez des enfants témoins de
méme Age met en évidence, chez les enfants hyperactifs,
des déficits d’inhibition comportementale, d’anticipation et
de préparation motrice suggérant des anomalies dans les
mécanismes (frontaux ?) de planification alors que 1’orien-
tation de I’attention et la détection de la cible visuelle ne
semblent pas déficitaires chez ces enfants.
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rophysiologie clinique, fournit des informations

sur la physiopathologie, le diagnostic ou le pro-
nostic de maladies entrainant des troubles cognitifs. La plu-
part des techniques utilisées sont appliquées dans le contexte
de stimulations sensorielles nécessitant une réponse de la
part du sujet. Nous résumons dans ce qui suit les principales
étapes de traitement sensori-cognitif actuellement acces-
sibles, ainsi que quelques possibilités d’application a I’ étude
de I’enfant hyperactif.

L , électrophysiologie cognitive, branche de la neu-

a) Evaluation du stimulus

Les processus d’évaluation meénent & un jugement perceptuel
quant a la nature du stimulus. Par exemple, si certains stimuli
doivent étre suivis d’une réponse motrice et d’autres non,
les processus d’évaluation doivent trier I’ information conte-
nue dans chaque stimulus pour en déterminer sa nature et
la nécessité ou non d’une réponse. Dans le cas d’une dis-
crimination simple entre deux stimuli de petite durée (deux
notes musicales ou deux lettres sur un écran) les processus
d’évaluation nécessitent uniquement 150 4 200 millise-
condes. L’évaluation repose essenticllement sur des phé-
nomenes de comparaison entre le stimulus recu et le modgle
de stimulus attendu. Ces processus sont reflétés dans un
premier temps par la modulation en amplitude des réponses
des aires primaires [1], puis par Iapparition de réponses
cérébrales spécifiques, notamment la « négativité de traite-
ment » (processing negativity des Anglo-Saxons) dont
I'amplitude est d’autant plus grande que le stimulus regu
ressemble au stimulus attendu [2].

b) Identification du stimulus et phénomenes

de cloture

L’évaluation du stimulus prend fin lorsque celui-ci est iden-
tifié comme étant, ou non, celui que le sujet attendait. Des
composantes €lectrophysiologiques particulieres accom-
pagnent les phénomenes de détection, notamment le poten-
tiel N2b, qui n’apparait qu’en réponse a des stimulations
correspondant a Dattente du sujet, et dont la latence d’ap-
parition refléte le temps nécessaire a leur identification
consciente. Le N2b est suivi d’une onde positive de grande
amplitude, nommée P3 ou P300. Cette réponse (qui peut &
son tour Etre sous-divisée en plusieurs sous-composantes)

ne reflete pas la détection elle-méme, mais essentiellement
des phénoménes qui suivent immédiatement 1’identifica-
tion ; elle est de ce fait considérée comme un reflet de la
«cloture » de la période cognitive. La signification exacte
du potentiel P3 reste un sujet controversé ; une hypothése
vraisemblable est la désactivation synchrone du réseau uti-
lisé pour I’évaluation/identification du stimulus. L’onde P3
est également en rapport avec I’encodage mnésique, puisque
la capacité de remémoration d’un stimulus augmente avec
I’amplitude de ce potentiel. Par sa grande amplitude, le
P300 est I’élément le plus remarquable de la réponse céré-
brale ; sa présence témoigne de I’identification du stimulus
en tant que « cible » et donne une information sur le temps
nécessaire a son traitement [3]. De plus, son amplitude est
directement proportionnelle & I’ attention allouée au stimulus
et permet de ce fait une évaluation complémentaire de 1’état
attentionnel.

¢) Sélection de la réponse

Lorsque plusieurs comportements sont possibles en fonction
de la nature du stimulus, la détection de celui-ci doit étre
suivie d’une phase dite de « sélection de réponse ». Cette
phase trouve son reflet électrophysiologique sous forme de
composantes positives qui suivent le P3, communément
appelées « ondes lentes » (slow waves) ou ondes « PC-R ».
Ces réponses ne sont cependant pas exclusives de la sélec-
tion d’un comportement moteur, mais apparaissent chaque
fois que la détection du stimulus déclenche le début d’une
nouvelle opération cognitive [4]. De ce fait, elles sont obte-
nues également dans des paradigmes de re-programmation
motrice, ou bien dans des expériences ou la détection du
stimulus donne lieu & une opération mentale complexe.
Comme le P300, les ondes lentes semblent marquer la clo-
ture de la période cognitive déclenchée par I’identification
du stimulus cible.

d) Anticipation du stimulus et préparation
motrice

Des modifications électrophysiologiques détectables sur-
viennent non seulement aprés la présentation du stimulus,
mais également dans la période qui précéde son arrivée.
Une onde négative trés lente nommée « variation contin-
gente négative » (2 & 6 secondes de durée) se développe
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pendant la période d’attente active d’un stimulus, et finit
brusquement & I’arrivée de celui-ci [5]. La premi¢re partie
de cette onde témoigne de mécanismes d’anticipation, alors
que la deuxieme refléte des phénomeénes de préparation a
I’action. Ces différentes composantes peuvent étre séparées
par des paradigmes ad hoc, et isolées pour I’étude séparée
de chaque processus.

L’électrophysiologie cognitive participe & 1’évaluation de
P’enfant hyperactif en étudiant les mécanismes cérébraux
qui sous-tendent certaines fonctions défaillantes dans ce
syndrome, en particulier I’attention sélective, la détection
de cibles, la sélection de la réponse et la planification de
I’action. Un paradigme expérimental capable d’explorer ces
différents processus nous est fourni par le test de Posner,
ou I’enfant doit répondre par un mouvement droit ou gauche
a la position d’une cible visuelle, elle-méme annoncée préa-
lablement par un indice. Ce paradigme permet d’enregistrer
des réponses en rapport avec I’anticipation et la préparation
i ’action, I’ orientation attentionnelle, la détection de la cible
et la re-programmation motrice. Apres 1’avoir étalonné chez
des enfants normaux [6], nous 1’appliquons & présent a des
enfants atteints d’'un syndrome THADA, ce qui permet de
mettre en évidence un certain nombre de dysfonctions carac-
téristiques (¢f. Perchet et coll., ce méme volume). Il est
cependant utile de rappeler que, comme toute évaluation
cognitive, I’électrophysiologie nous renseigne sur les causes

immédiates des anomalies du comportement (par exemple
un trouble des fonctions exécutives frontales), mais ne pré-
juge pas de la raison étiologique de ces anomalies qui, dans
le cas du THADA, reste ouverte au débat.
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en France un certain nombre de polémiques et de

débats. De nombreux pédopsychiatres, dont la pratique
de référence est la psychothérapie psychanalytique, craignent
une extension caricaturale des pratiques nord-américaines
visant exclusivement une adaptation sociale de 1’enfant en lui
prescrivant systématiquement des amphétamines. En fait, la
situation est plus nuancée des deux cotés de I’ Atlantique et
un récent débat que nous avons organisé souligne 1’intérét des
approches conjointes [2].
Pour les psychanalystes, I’hyperactivité, appelée aussi hyper-
kinésic ou instabilité, est considérée comme un symptéme. La
démarche psychanalytique, qui tend 2 percevoir le fonction-
nement psychique de I’enfant de facon dynamique et dans sa
globalité, considére les symptomes comme des modalités
d’expression d’une tension intérieure engendrant une souf-
france psychique. L’enfant ne peut pas exprimer verbalement
cette souffrance comme le ferait un adulte qui dirait qu’il se
sent angoissé ou déprimé. Le pédopsychiatre ayant une
approche psychanalytique organisera donc son travail en res-
pectant le symptdme psychique en tant qu’expression d’un
conflit inconscient non encore élaboré ; il tendra & aider I’enfant
a résoudre ce conflit intérieur [5].
Dans I’hyperactivité c’est I’ investissement moteur du corps qui
va étre aux sources de l’organisation du symptéme. Nous
pouvons mettre I’accent sur deux périodes précises du déve-
loppement de 1’enfant. D’abord au cours de la seconde année,
lorsque le nourrisson réalise que la mere qui est aimée est la
méme que celle qui a été attaquée et haie fantasmatiquement,
il en découle un intense sentiment de culpabilité. C’est ce que
Mélanie Klein appelle la position dépressive. A ce stade du
développement, il faut que la mére maintienne (hold) une
situation pour que I’enfant ait la possibilité d’élaborer (working
through) ses expériences personnelles. I’échec de 1’élaboration
de la position dépressive [3], si la mére ne peut apporter un
holding suffisant parce qu’elle est déprimée par exemple, va
entrainer pour I’enfant une vulnérabilité dépressive.
Les enfants se défendent de la dépression, ils fuient psychi-
quement les affects dépressifs. C’est ce qu’on appelle la
« défense maniaque ». L’expression « défense maniaque » dés-
igne la capacité dont dispose une personne pour dénier I’an-
goisse dépressive inhérente aux avatars du développement. La
défense maniaque protége le moi du désespoir complet. Au
moment ol la défense maniaque agit, les patients sont eupho-
riques, heureux, affairés, excités. Quand la souffrance et la

l e syndrome hyperactivité/trouble de I'attention suscite

menace diminuent, les défenses maniaques peuvent progres-
sivement céder le pas a la réparation. Dans le cas contraire,
cette instabilité, cette vibration corporelle peut se sexualiser
secondairement, au moment ol le sujet aborde la conflictua-
lisation cedipienne. C’est la seconde période charniére de
I’organisation du symptome.

Christian Flavigny [1], s’appuyant sur le fait que I’hyperactivité
est surtout le fait des garcons, montre que Pinstabilité est une
manifestation liée 4 I’établissement d’une position virile, ¢’est-
a-dire de D’intériorisation psychique de la référence sexuelle
comme étant masculine.

Le demier point sur lequel nous souhaitons nous arréter est la
dynamique transfert/contre-transfert. Les contre-attitudes sus-
citées par les enfants hyperactifs dans leur entourage peuvent
étre variées : énervement, colére, complaisance, épuisement,
démission éducative, etc. Ces enfants nous semblent extré-
mement sensibles & I’ambiance et aux réactions conscientes
ou non de I'interlocuteur qui est en face d’eux. C’est proba-
blement en étudiant mieux ce qui se passe dans ce champ
qu’on comprendra pourquoi le symptdme hyperactif s’ exprime
plus rarement en situation de face a face, et qu’il est souvent
intense en situation de collectivité.

Pour conclure, nous voudrions souligner notre souci sur le
devenir 4 long terme des enfants hyperactifs, d’autant que les
études prospectives sur ce sujet sont trés rares [4]. Le risque
d’évolution de ces pathologies vers des conduites antisociales
telles que les décrit Winnicott ou bien vers une organisation
de pathologie limite de I’enfance au sens de R. Misés est
préoccupant. Cela nous conduit a insister sur la nécessité d’un
projet de soins a long terme dans lequel pourront s’associer
une approche psychodynamique individuelle ou institutionnelle
et une éventuelle approche psychopharmacologique.
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complexe et controversée (ANAE, 1996), celle-ci

répugnant a qualifier des comportements dont elle
préfere retrouver le sens, voire en rendre compte au plan
psychogénétique. Pour certains, I’hyperactivité est une stra-
tégie antidépressive, proche de 1’état maniaque (Malarive,
1975 ; Lucas, 1996 ; Bellion, 1998). Pour d’autres elle
s’inscrit dans le cadre des pathologies du narcissisme ou de
la personnalité : proche de la psychopathie pour Ajuria-
guerra (1982) ou difficulté d’accés a la position virile pour
Flavigny (1988).
Le programme Graphit' recentre 1’analyse sur la valeur
singuliere du symptome, considéré comme un comporte-
ment inconscient (Widlécher, 1996). 1l attribue a 1’hyper-
activité infantile, du point de vue de ’acte intersubjectif,
une dimension paradigmatique comparable & celle de I’au-
tisme pour le réve (Fédida, 1992). Il pose en outre I’hy-
pothése d’une défaillance des capacités autoérotiques chez
Penfant lui interdisant de traiter autrement que dans I’agir
I’aléa de ses rencontres avec les autres.
Cette réflexion située a I’articulation de la psychopathologie
et de I’anthropologie considere I'hyperactivité infantile dans
une dimension potentiellement perverse (Ménéchal, Gil-
loots, 1998) fondée sur une rupture de I’équilibre entre
espace public et privé. Celle-ci transforme son agentivité
(Jeannerod, Fourneret, 1998) et trouble la nature de son
« concernement » (Grivois, 1991). Le paradoxe de I’enfant

TR

l a relation entre THADA et psychanalyse est

agir seul en présence de tous les autres : I’enfant hyperactif

1. Groupe de Recherches sur 1’ Approche Psychopathologique de
I’Hyperactivité Infantile et son Traitement (Université Lyon 2 et Hopi-
tal Saint-Jean-de-Dieu).

agit et « centralise » le monde, il ne respecte pas l'intime
de I’autre.

L’enfant hyperactif apprend et construit un mode d’agir
réciproque avec les autres, dans une matrice faussée de
Pintersubjectivité. Son probléme premier n’est donc pas
celui du sens, mais de ’acte, de 1’acte avec les autres.
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ne transmission familiale a été évoquée dés les
l | années 70-80 devant I’existence d’une fréquence
augmentée du syndrome THADA chez les parents
et les fréres et sceurs d’enfants atteints. Les enfants, dont le
pere a présenté un syndrome THADA, ont un risque 5 fois
plus élevé d’étre atteints que les enfants de familles
controles. Cette transmission familiale n’est pas suffisante
pour affirmer une prédisposition génétique car les facteurs
environnementaux peuvent I’expliquer. D’autres études
génétiques sont nécessaires mais restent d’interprétation
délicate car I’évaluation du phénotype repose sur des don-
nées subjectives rapportées soit par les parents, les profes-
seurs ou les médecins et non sur des anomalies quantifiables
comme, par exemple, la glycémie et I’insulinémie dans le
diabete insulino-dépendant (DID).
Les études basées sur la fréquence de cette affection chez
les jumeaux monozygotes et dizygotes soulignent cette dif-
ficulté. Le jumeau monozygote d’un enfant atteint de DID
a un risque évalué entre 30 et 40 % de devenir diabétique.
Les études concernant le THADA donnent un risque moyen
beaucoup plus important, de I’ordre de 60 %, mais avec une
grande variabilité (39 4 91 %) selon les études (voir revue
[11]). Une étude récente, faite a partir de 194 jumeaux
monozygotes et 94 jumeaux dizygotes, Agés de 11-12 ans,
souligne I'importance des criteres diagnostiques du syn-
drome THADA et la nécessité d’utiliser plusicurs sources
[8]. En effet, le diagnostic de THADA a été porté de facon
trés différente selon I’origine des données : en utilisant celles
collectées auprés des professeurs, 15 % de jumeaux sont
atteints avec une concordance modérée entre les monozy-
gotes et les hétérozygotes ; en utilisant celles collectées
aupres des meéres, 6 % de jumeaux monozygotes sont atteints
mais aucun jumeau dizygote. Les études d’adoption
confirment cette transmission génétique en montrant que les
parents biologiques d’enfant THADA sont plus souvent
évalués « hyperactifs » (7,5 %) que les parents adoptifs
(2,5 ).
Ces études de ségrégation n’ont pas pu trancher entre une
transmission monogénique ou polygénique. Le syndrome
THADA semble plutét influencé par I’interaction de plu-
sieurs génes d’effet modéré. La recherche de ces génes

candidats s’est tres vite focalisée ces derniéres années vers
les protéines impliquées dans le systéme dopaminergique &
cause de I’efficacité de molécules comme le méthylphéni-
date qui augmente les taux de dopamine extracellulaire en
partie en inhibant le transporteur de la dopamine (DAT1).
Actuellement deux génes semblent &tre impliqués : le géne
DAT1 et le géne du récepteur D4 de la dopamine (DRD-
4). Des souris, chez lesquelles le géne DAT1 a été invalidé,
sont 5-6 fois plus actives et ont une dopamine qui reste
active dans la synapse 100 fois plus longtemps. En 1995,
Cook er al. rapportent un déséquilibre de liaison entre un
allele de 480 bp du géne DATI et le syndrome THADA [4].
Cette relation est d’autant plus forte que la forme combinée
de THADA est sévere ; en revanche, elle n’existe pas avec
la forme inattentive pure [12]. Une deuxiéme liaison est
observée avec un autre géne, le géne DRD-4. Dans la partie
du géne DRD-4 codant la troisi#me boucle cytoplasmique
du récepteur, il existe un nombre variable (2 2 9) de répé-
titions d’un fragment de 48 bp (minisatellite). Plusieurs
groupes d’études montrent que 1’allele (alléle-7) contenant
sept fois cette répétition augmente le risque d’avoir un
syndrome THADA [6, 7, 9, 10]. Une seule équipe ne
retrouve pas cette relation [1].

Ce déséquilibre de liaison entre 1’alléle-7 et les autres
alltles semble plus complexe et d’autres génotypes inter-
viendraient d’aprés une étude récente [3]. Certains génes
candidats ont été éliminés (HLA, récepteurs B1-adréner-
giques), mais récemment certains polymorphismes des
genes de la dopamine-B-hydroxylase [5], du récepteur D5
de la dopamine [5] et méme du récepteur aux androgénes
[2] semblent &tre transmis de fagon préférentielle aux
enfants THADA.

En conclusion, I’hypotheése d’une prédisposition génétique
dans le syndrome THADA parait bien réelle. Des génes
candidats sont incriminés, mais des études fonctionnelles
seront nécessaires pour confirmer leur implication sur le
plan neurophysiologique avec ce syndrome. Des études
multicentriques devraient approfondir cette composante
génétique en utilisant des sous-groupes bien définis par la
nature de leurs symptomes et leurs particularités neuro-
cognitives.
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I’électrophysiologie une des principales méthodes

d’exploration in vivo du cerveau humain. Elle permet
de recueillir de nombreuses informations (variations locales
du débit sanguin cérébral, consommation de glucose, fixa-
tion de neurotransmetteurs...) reflétant I’activité de groupes
neuronaux avec une précision anatomique bien meilleure
que celle obtenue par les techniques électrophysiologiques
conventionnelles (EEG, potentiels évoqués). En revanche,
avec une résolution temporelle supérieure a la dizaine de
secondes, voire & plusicurs dizaines de minutes, les tech-
niques TEM ou TEP (voir en annexe) sont encore loin des
millisecondes de 1I’électrophysiologie.
Concernant le Trouble Hyperkinétique Avec Déficit de
I’ Attention (THADA), les premi¢res données d’imagerie
fonctionnelle proviennent d’analyses par Tomographie
d’Emission Monophotonique (TEM).

I ‘imagerie fonctionnelle constitue aujourd’hui avec

ETUDES TEM
(SPECT pour les Anglo-Saxons)

A Copenhague, la méme équipe a publié trois travaux, tous
reposant sur I’étude des variations du débit sanguin cérébral
régional (DSCr) aprés inhalation de xénon 133.

La premiere étude (Lou et al., 1984) compare le DSCr de
onze enfants hyperkinétiques, dont le scanner cérébral était
normal, mais dont les troubles neurologiques pouvaient &tre
variés, a neuf enfants « contrdles ». L’hypoperfusion péri-
ventriculaire observée est mise sur le compte d’une hypoac-
tivit¢ des noyaux gris, interprétée par les auteurs comme
pouvant étre la conséquence d’une hypoactivité frontale.
La seconde étude (Lou et al., 1989) a pour objectif de
mesurer I'impact du méthylphénidate (Ritaline®) sur les
variations de DSCr. Les dix-neuf enfants hyperkinétiques
sélectionnés sont répartis en deux sous-groupes, en fonction
de la présence de signes cliniques neurologiques (sous-
groupe THADA+) ou non (sous-groupe THADADO). Les
données du groupe contrdle de la premiére étude sont
nouveau utilisées. Par rapport aux témoins, 1’hypoperfusion
est confirmée et anatomiquement localisée au striatum,
région comprenant la téte des noyaux caudés et le putamen
(cf. schéma). Seule nouveauté, I’existence d’une hyperper-

coupe sagittale coupe coronale

(occipital)

(frontal)

2 - putamen
3 - thalamus

4 - cx cingulaire ant.
5 - ¢x cingulaire post.

6 - hippocampe

coupe transverse
(occipital)

(frontal)

Précisions anatomiques

fusion occipitale. En revanche, peu de différences sont
notées entre les THADAOQ (n = 6) et les THADA+ (n = 13).
Ces deux sous-groupes n’étaient peut-étre pas si différents :
parmi les THADAQ, deux au moins et probablement quatre,
avaient d’indiscutables antécédents de souffrance cérébrale
dans la petite enfance. Or, on sait combien le striatum est
sensible aux hypoxies. De plus, il semble aujourd’hui acquis
que méme les THADA asymptomatiques présentent des
anomalies morphologiques au niveau des noyaux gris cen-
traux, que seules des techniques IRM volumétriques per-
mettent de préciser. Quant a 1’effet du méthylphénidate, il
est analysé chez treize patients (quatre THADAO, neuf
THADA+) : I’hypoactivité striatale s’est montrée réversible
avec Defficacité du traitement.

Pour les auteurs, le THADA s’accompagnerait donc d’un
défaut d’inhibition du striatum sur le thalamus, lequel est
connu pour exercer une activité de « filtre » sur les affé-
rences sensorielles périphériques, avant leurs projections sur
le cortex. Ceci expliquerait I’hyperactivité mesurée dans la
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région occipitale (les sujets avaient les yeux ouverts durant
les enregistrements TEM).

Pour leur troisieme étude (Lou et al., 1998), plusieurs tiches
cognitives sont proposées & douze gargons THADA asymp-
tomatiques et a six témoins. Il s’agit d’un protocole de
stimulation a trois conditions (bruit blanc, audition d’une
série de noms d’animaux, détection des animaux dangereux)
mettant donc en jeu le traitement sémantique d’informations
auditives ainsi que des processus attentionnels. Seule
I’hypoperfusion striatale droite est confirmée chez les
THADA, et dans les trois conditions. En revanche, il n’a
pas été noté de différence entre les deux groupes lors du
traitement sémantique (activation frontale inférieure) et lors
de la tache attentionnelle (activation cingulaire antérieure).
Peu d’autres études TEM ont été menées dans le THADA.
On peut signaler le travail de Sieg et al. (1995), avec du
N-isopropyl IMP marqué & I’iode 123 : un groupe trés hété-
rogéne de THADA (n = 10) est comparé & un groupe
« contrdle » (n = 6), ou tous les sujets sont porteurs de
troubles psychologiques et/ou neurologiques. La constata-
tion d’une faible captation du marqueur dans la région
frontale et pariétale gauche est, pour I’auteur, un argument
en faveur d’un retard de myélinisation. Nous citerons, sans
les développer, les publications de Amen et al. (1998)
concernant des THADA consommateurs de marijuana et de
Powell et al. (1997) rapportant deux cas familiaux de
THADA symptomatiques d’une épilepsie frontale.

ETUDES TEP (PET)

Les travaux publiés proviennent tous de Bethesda, avec
plusieurs études de consommation de glucose, marqué au
fluor 18 (Zametkin et al., 1990 et 1993 ; Matochik et al.,
1993 et 1994) et une étude du systéme dopaminergique,
avec la mesure de Dactivité de la DOPA décarboxylase
marquée au fluor 18 (Emst ef al., 1998). Ces travaux ont
confirmé, eux aussi, la nécessité de comparer des groupes
trés homogenes car le sexe et 1’ge ont une incidence sur
le métabolisme cérébral :

— hypermétabolisme des sujets jeunes par rapport aux
adultes,

— hypoactivité plus marquée chez les filles THADA.
D’autres aspects méthodologiques sont & prendre en consi-
dération mais ils ne seront pas développés :

— nécessité de comparer des activités métaboliques nor-
malisées,

— non-pertinence du Continuous Performance Test dans les
conditions expérimentales d’un examen TEP standard pour
différencier les THADA des sujets controles...

Nous ne parlerons pas de la premiere étude TEP (1990) ne
concernant que des adultes THADA. La deuxiéme, en
revanche, compare dix adolescents THADA idiopathiques
a autant de sujets témoins appariés pour le sexe et I’Age
(Zametkin er al., 1993). Soixante régions d’intérét sont
examinées sur 1’ensemble du cerveau et les résultats sont
aussi en faveur d’un hypométabolisme affectant :

— le cortex frontal inférieur gauche,

— le cortex frontal dorso-latéral gauche (corrélation négative
avec 'intensité des symptdmes),

— le thalamus gauche,

— I’hippocampe droit.

Un hypermétabolisme est enregistré dans le cortex prémo-
teur (frontal).

L’absence de différence dans les régions striatales et la loca-
lisation gauche des anomalies constituent une surprise par
rapport aux données de TEM. Les hypothéses explicatives
sont périlleuses car il est difficile de comparer des résultats
de consommation de glucose, enregistrée sur des périodes de
20 minutes (TEP), avec des variations de débit mesurées sur
des périodes de 60 a 90 secondes (TEM). Malheureusement,
il n’y a pas, a notre connaissance, de publications concernant
I’étude du DSCr par TEP dans le THADA.

Pour mémoire, les analyses menées chez des adolescents
THADA (Emst et al., 1994 et 1997) soulignent une plus
grande intensité du déficit métabolique dans la région pré-
frontale gauche et une extension au putamen.

Concernant I’incidence du méthylphénidate et du d-amphé-
tamine sur la consommation de glucose cérébral, deux
études TEP chez 1’adulte THADA sont disponibles. L une
aprés une prise isolée (Matochik et al., 1993), I’autre en
traitement continu de plus de six semaines (Matochik et al.,
1994). Seule la prise chronique de méthylphénidate s’ac-
compagne de modification métabolique avec :

— une diminution dans le putamen droit,

— une augmentation dans le cortex frontal inférieur droit.
A noter, ’absence de profil métabolique particulier pour les
non-répondeurs au traitement (méthylphénidate ou d-
amphétamine).

Enfin, la constatation chez ’adulte THADA d’une faible
activité de 1la DOPA décarboxylase dans le cortex préfrontal,
en particulier dorsolatéral gauche et médian, pose les ques-
tions d’un déficit neuronal ou d’un retard de maturation
portant, peut-&tre, de facon plus spécifique sur les récepteurs
dopaminergiques D4.

DISCUSSION ET CONCLUSION

Les données fournies par ces premiéres études d’imagerie
fonctionnelle cérébrale peuvent paraitre frustrantes et
« confusiogénes ». Les études sont peu nombreuses, rare-
ment comparables mais elles ont permis de préciser un cadre
méthodologique de plus en plus rigoureux :

— groupe de patients homogenes pour la symptomatologie,
I’age, le sexe, les antécédents, le QI,

— groupe contrdle apparié,

— recherche de tests neuropsychologiques discriminants
(Stroop 7).

Malgré toutes ces réserves, on peut retenir une convergence
de résultats en faveur d’une hypoactivité du cortex préfron-
tal, du striatum et d’une partie du systéme dopaminergique,
avec méme des arguments de réversibilité lorsque le trai-
tement est efficace.

Comment ces éléments peuvent-ils s”articuler aux données
neuro-anatomiques et neuropsychologiques 7

Les premieres études par tomodensitométrie (Bergstrom et
al., 1978 ; Caparulo et al., 1981) ont d’abord mis 1’accent
sur des anomalies confortant I’hypoth&se d’un « Minimal
Brain Disorder », mais elles concernaient essentiellement
des enfants ayant des antécédents de souffrance neurolo-
gique. Les études suivantes, avec des enfants THADA idio-
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pathiques, n’ont pas confirmé ces anomalies (Shaywitz et
al., 1983 ; Lou et al., 1984).

Le débat autour de ces anomalies morphologiques a été
relancé par les résultats des études par résonance magnétique
(IRM) qui soulignent, presque constamment, des modifi-
cations au sein des ganglions de la base (Hynd et al., 1993)
et parfois au niveau du corps calleux (Semrud-Clikeman et
al., 1994 ; Giedd et al., 1994). Le travail de Castellanos et
al. (1996) apporte une contribution essentielle : il concerne
un groupe d’enfants THADA important (n = 57), composé
exclusivement de garcons (influence du sexe sur la mor-
phologie de certaines structures cérébrales). Ces jeunes
patients sont comparés a un groupe contrdle apparié pour
I'age, le sexe, le stade pubertaire, la latéralité, mais pas pour
le QI (WISC-R des THADA a 110, témoins & 120). Les
principaux résultats de cette étude sont les suivants : 1) une
diminution du volume cérébral, en particulier dans les
régions frontales antérieures ; 2) une perte de I’asymétrie
des noyaux caudés ; normalement, le volume du noyau
caudé droit est plus important que le caudé gauche ; 3) une
diminution du volume du pallidum droit.

On constate que les résultats des études fonctionnelles, sans
étre identiques (probleme de latéralité), convergent bien vers
les mémes dimensions. Ces observations, intégrées au
modele neuropsychologique d’un défaut d’inhibition ou
d’une faible capacité & différer une réponse motrice (Bark-
ley, 1994), peuvent étre interprétées, dans le THADA idio-
pathique, comme le témoin d’une perturbation fronto-stria-
tale et elles soulévent la question d’un trouble
neuro-développemental.

ANNEXE

L’imagerie fonctionnelle repose surtout sur des techniques
radio-isotopiques (TEM, TEP) et sur des techniques radio-
logiques (IRM().

Techniques radiologiques

Le contenu de la boite cranienne est longtemps resté difficile
d’acces, la radiographie « standard » ne pouvant mettre en
évidence que les tissus intracérébraux calcifiés (toxoplas-
mose cérébrale, méningiomes...). Au début des années 70,
les progrés dans la détection de faibles variations d’absorp-
tion des rayons X et le développement de 1’informatique
ont permis les premigres reconstructions de « tranches »
(coupes axiales) de cerveau : c’est la tomodensitométrie ou
le scanner cérébral.

Avec les techniques d’imagerie par résonance magnétique
(IRM), les images sont reconstruites en fonction de la teneur
en protons des tissus. Le principe repose sur I’application
d’un champ magnétique (état d’équilibre) suivi d’une émis-
sion d’ondes de fréquence spécifique (état d’excitation) dont
Iinterruption s’accompagne d’un retour a I’état d’équilibre
(phase de relaxation). Les images sont obtenues 2 partir de
données recueillies a différents temps durant cette phase de
relaxation : classiquement en T1 la substance blanche du
cerveau est bien visualisée (les liquides apparaissent en noir)
et en T2 la substance grise est particulicrement nette (les
liquides apparaissent en blanc). L’IRM cérébrale est aujour-
d’hui la technique de référence pour 1’exploration anato-

mique du cerveau. Les coupes axiales, coronales, sagittales
de quelques millimetres d’épaisseur et les reconstructions
en trois dimensions autorisent des mesures volumétriques.
Ce procédé connait depuis peu des applications fonction-
nelles avec la résonance magnétique fonctionnelle (IRMf)
qui permet la détection rapide, en quelques secondes, de
variations localisées du débit sanguin cérébral. Cette
méthode a I'immense avantage de ne pas exposer les sujets
aux radiations ionisantes. Son utilisation en neuropsycho-
logie est actuellement considérable.

Techniques radio-isotopiques

La Tomographie par Emission Monophotonique (TEM
ou SPECT)

Cette technologie développée au début des années 80 repose
sur la détection de photons gamma émis par des radioélé-
ments conventionnels (caméra a scintillation). Son avantage
essentiel réside dans sa facilité d’utilisation (disponibilité
des radioéléments, faible colit). Cependant, les inconvé-
nients des appareils de premigre génération étaient nom-
breux : énergie d’émission faible, acquisition lente (plu-
sieurs minutes), résolution spatiale de plusieurs centimétres,
structures sous-corticales difficiles a différencier... L’appa-
rition, au milieu des années 90, de nouveaux appareils dits
de « haute résolution » relance 1’utilisation de la TEM par
rapport & la TEP. Certains traceurs « monophotoniques »
ont une place privilégiée dans 1’exploration fonctionnelle
cérébrale : par exemple, le technétium (°*"Tc), dont la
période est de 6 heures. La molécule HMPAO (hexaméthyl-
propyléneamine oxime) marquée par le technétium (°*Tc-
HMPAO) est souvent utilisée pour évaluer le débit sanguin
cérébral régional.

La Tomographie par Emission de Positons (TEP ou PET)
La TEP se distingue des méthodes radio-isotopiques conven-
tionnelles (TEM) par 1’utilisation d’émetteurs de positons.
Lorsqu’un positon est expulsé par un atome radioactif, il se
déplace et interagit avec un électron rencontré dans la
matiere environnante. Lors de cette collision, les masses de
ces deux particules s’annihilent et leur énergie est convertie
en radiations électromagnétiques : deux photons gamma
sont émis simultanément & 180° 1'un de 1’autre. On pourrait
qualifier cette méthode de « biphotonique ». Les atouts de
la technologie TEP sont nombreux et déterminants par rap-
port a la TEM. Ils concernent la résolution spatiale (4-5 mm),
la sensibilité (dix fois supérieure) et la détection des objets
profonds, sous-corticaux. Surtout, on dispose de plusieurs
isotopes d’éléments de base de la matiere (**0O, N, ''C,
**K...) ces émetteurs de positons sont incorporés par addition
ou par substitution dans un nombre croissant de molécules
tres proches de la physiologie humaine, sans pour autant
modifier leurs propriétés biologiques ou pharmacologiques
originelles.

La TEP permet une approche précise tridimensionnelle de
la cartographie fonctionnelle cérébrale, pour le métabolisme
du glucose, de I’oxygene, des acides aminés (méthionine...)
ou pour I’étude des relations spécifiques entre certains
ligands et leurs récepteurs (dopamine, benzodiazépines...).
De plus, la demi-vie courte de certains isotopes (quelques
minutes) rend possible la répétition d’examens chez un
méme individu. En conclusion, et bien que son coiit d’ex-
ploitation reste trés important (cyclotron pour produire les
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molécules marquées), la TEP demeure un outil essentiel en
imagerie fonctionnelle cérébrale humaine, méme si I"'IRMf
semble plus adaptée pour I’étude des DSCr.
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THADA : aspects cliniques

et diagnostiques
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gement décrite depuis le début du siecle, en par-

ticulier par les auteurs anglo-saxons. Différentes
terminologies se sont succédé en fonction des descriptions
et des hypothéses étiologiques (hyperkinésie, instabilité psy-
chomotrice, désordre cérébral mineur...). La définition
actuelle, proposée par le DSM IV (APA, 1994, annexe 1),
regroupe I’ensemble de la symptomatologie sous le terme
de «troubles déficit de I’attention/hyperactivité » (ADHD
aux Etats-Unis, THADA en France).
Si le tableau clinique est bien défini et repose sur des critéres
extrémement précis, le probleme de sa pathogénie reste
entier et continue de diviser les auteurs, rendant compte des
différences considérables dans ses modalités de prise en
charge. Actuellement, deux tendances s’opposent, le plus
souvent de fagcon péremptoire ; la plupart des auteurs anglo-
saxons continuent de faire de I’hyperactivité une entité cli-
nique spécifique, liée & un dysfonctionnement cortical vrai-
semblablement préfrontal, tandis qu’une grande majorité des
pédopsychiatres frangais réfute ce concept en considérant
I’instabilité psychomotrice comme le symptéme d’un
trouble affectif et/ou relationnel. Pourtant, la rencontre quo-
tidienne avec des enfants hyperactifs plaide pour une étio-
logie mixte, intrication complexe de facteurs développe-
mentaux, constitutionnels, et de causes environnementales.
Au-dela des querelles théoriques, il parait surtout fonda-
mental de diagnostiquer rapidement ce trouble afin d’en
limiter le retentissement sur la scolarité, le développement
cognitif et I'univers relationnel de 1’enfant.

l ,instabilité psychomotrice de I’enfant a été lar-

EPIDEMIOLOGIE

En ce qui concerne la prévalence du THADA, toutes les
études rapportent des chiffres équivalents, quels que soient
les lieux d’observation : 3 4 5 % de la population prépubére
serait concernée par ce syndrome (Barkley, 1990 ; Shelley-
Tremblay, 1996). Ces taux seraient d’ailleurs en constante
augmentation depuis la diffusion des travaux récents et
I’amélioration des critéres d’évaluation.

La prédominance masculine est nette (4 & 9 garcons pour
1 fille), sans que Ion puisse réellement apporter d’expli-
cations i cette sous-représentation féminine ; on imagine

tout de méme que I’expression clinique du THADA, moins
bruyante et donc moins perturbatrice chez les fillettes,
retarde son identification.

COMORBIDITE

Le THADA est souvent associé a d’autres pathologies men-
tales de I’enfant ; cette comorbidité complique le diagnostic
et aggrave le pronostic :

— Les troubles spécifiques du développement (dysphasie,
dyslexie, dyscalculie...) seraient retrouvés chez 50 A 80 %
des enfants hyperactifs, alors que leur prévalence avoisine
10 % dans la population générale (Mc Gee, 1988) ;

— Les troubles oppositionnels avec provocation et/ou
troubles des conduites (annexe 2) coexistent chez 30 4 60 %
des enfants THADA ;

- Les troubles anxieux et dépressifs sont signalés dans 20
4 50 % des cas (Biederman, 1991).

L’importance de la comorbidité souléve bien siir la question
de I’homogénéité des THADA (Fourneret, 1997) ; elle jus-
tific dans tous les cas la pratique d’évaluations complé-
mentaires, cliniques et paracliniques (bilans orthophoniques,
WISC I1I, tests de personnalité), qui orienteront les
démarches thérapeutiques.

DIAGNOSTIC

Le diagnostic sera facile dans la forme typique : il s’agit
d’un enfant en période scolaire qui présente, depuis toujours,
des symptomes excessifs par rapport & son 4ge, ses compé-
tences intellectuclles et les situations dans lesquelles il se
trouve. L’indication de consultation spécialisée est posée
lorsque le seuil de tolérance de I’entourage est dépassé,
illustrant bien le caractere relationnel de ce syndrome. Par
ailleurs, la symptomatologie constatée par le médecin et
décrite par la famille doit étre retrouvée dans toutes les
sitnations que peut rencontrer le jeune patient (domicile,
école, loisirs...), et étre présente depuis plus de six mois.
De fait, la grande majorité des consultations est motivée par
des difficultés d’apprentissage en CP ou des troubles du
comportement a I’école et a la maison.

120 A.N.AE. N° 53-54 - SEFTEMBRE-OCTOBRE 1999



THADA : ASPECTS CLINIQUES ET DIAGNOSTIQUES

L’étude sémiologique recherche 1’association de trois syn-
dromes : ’hyperactivité motrice, le trouble de I’attention et
I’impulsivité.

o L’hyperactivité motrice fait état d’enfants en perpétuel
mouvement, incapables de tenir en place, avec une activité
globale désorganisée, non constructive et mal coordonnée.
Il s’agit d’enfants qui courent et grimpent, s’agitent en
permanence, souvent de fagon joyeuse, sont incapables de
rester assis 4 une table de travail ou lors des repas, ne
peuvent jouer seuls et prennent fréquemment des risques.
On retrouve d’ailleurs tous ces éléments de fagon sympto-
matique sur les carnets de notes (nombreuses remarques
concernant la discipline et 1’agitation) et sur le carnet de
santé (fréquentations des services d’urgence pour des bles-
sures minimes mais répétitives).

« Le trouble de Uattention a longtemps constitué I’élément
central du syndrome, lorsqu’il était considéré comme la base
physiopathologique du dysfonctionnement. Il est illustré par
une difficulté a se concentrer, une distractibilité quasi
constante qui indispose parents et enseignants : I’enfant
parait ne pas écouter, ne termine pas ce qu’il entreprend
(travail scolaire ou jeux) et perd régulierement ses objets
de travail, avec des conséquences péjoratives sur son ren-
dement scolaire.

o L’impulsivité est définie comme le besoin impérieux
d’accomplir un acte ; responsable du rejet de I’enfant par
son entourage, elle le géne dans son fonctionnement moteur
(impatience, brusquerie) et son développement cognitif (dif-
ficultés a anticiper les conséquences de ses actes). Les
enfants impulsifs sont incapables d’attendre leur tour, se
précipitent pour répondre, interrompent les discussions,
abandonnent une activité avant de I’avoir terminée, sont
génés dans I’organisation de leur travail, sans stratégie ni
planification, et éprouvent de grandes difficultés a se confor-
mer aux ordres. Sur le plan émotionnel, I'impulsivité est
illustrée par la fragilité de "humeur et surtout I’intolérance
aux frustrations, responsable de réactions d’agressivité, chez
un enfant qui ne parait sensible ni aux récompenses ni aux
punitions.

Ces particularités séméiologiques ont d’ailleurs grandement
bénéficié des recherches récentes en neuropsychologie
cognitive (voir Fourneret) ; la symptomatologie délétere
(absence de flexibilité mentale, troubles du jugement...) a
été ainsi attribuée a une atteinte des fonctions exécutives,
actuellement considérée comme la composante étiopatho-
génique centrale du THADA.

Si les trois syndromes princeps coexistent le plus souvent,
leur retentissement respectif est bien différent en fonction
de leur gravité et de la tolérance de 1’environnement ; on
retiendra que I’hyperactivité présente un risque pour la santé
physique de I'enfant, que le déficit attentionnel perturbe ses
apprentissages, tandis que 1’impulsivité le géne sur le plan
social.

Ainsi, les enfants hyperactifs sont souvent exclus par leur
famille et leurs pairs, et mal tolérés par les enseignants ; le
retentissement scolaire est rapidement important, tandis que
les reproches répétés peuvent étre responsables d’un tableau
dépressif sévere. Le clinicien doit par ailleurs rester vigilant
face au risque important de sévices auxquels le jeune patient
s’expose du fait de ses débordements.

Le diagnostic est plus difficile dans les formes atypiques,
en particulier chez I’enfant d’4ge préscolaire. La, I’hyper-

activité est souvent physiologique et le diagnostic sera porté
avant tout devant I’exagération des comportements pertur-
bateurs, incompatibles avec un maintien en maternelle, une
tendance répétée aux accidents (incisives médianes cassées,
plaies faciales...), et ’association possible de retards du
développement (langage, motricité...). Une surveillance fine
de I’évolution permettra le plus souvent de différencier le
THADA d’un simple tempérament excessif.

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE

L’approche diagnostique doit étre rigoureuse, afin d’éviter
les débordements constatés en Amérique du Nord, respon-
sables de la mauvaise réputation de ce syndrome et de ses
thérapeutiques médicamenteuses. Le diagnostic de THADA
devrait &tre réservé aux formes « pures », primaires ; il
importe donc d’éliminer les hyperactivités secondaires a un
trouble environnemental, et la consultation doit débuter par
une reconstitution de I’anamnese, A la recherche de troubles
médicopsychologiques, de carences affectives ou de patho-
logies parentales somatiques ou psychiques. Par la suite, le
recueil de la symptomatologie devra se faire in vivo au
cabinet du praticien, sans oublier que les enfants THADA
sont capables d’inhiber leur hyperactivité en situation nou-
velle et duelle, quand la réduction des distracteurs favorise
la vigilance. Les observations directes en milieu scolaire ou
a I’hopital présentent un intérét majeur mais sont rarement
possibles, pour des raisons pratiques ; les questionnaires de
comportement, remplis par le pére, la mere et les enseignants
deviennent alors des outils précieux. On utilise le plus sou-
vent I’ échelle de Conners (1973), avec un exemplaire destiné
aux parents (43 items), un autre aux enseignants (28 items),
résumés dans une version abrégée a 10 items (annexe 3).
Tous les items de ces questionnaires sont standardisés et
permettent d’obtenir un score significatif de la pathologie
de D’enfant, en fonction de I’4ge et du sexe. L’échelle de
Conners est spécifique de Ienfant qui souffre de troubles
d’attention ; elle permet de suivre 1’évolution du trouble, en
particulier lorsqu’un traitement a été mis en place.

On peut également utiliser le questionnaire d’Achenbach
(Child Behavior Check-List, 1978); plus complet
(113 items), il évalue le comportement global de I’enfant,
en objectivant la présence de symptomes anxieux et dépres-
sifs, de troubles de la pensée et de I’intégration sociale, ou
encore de plaintes somatiques et de symptdmes agressifs.
Toute décision thérapeutique ne devrait se faire qu’apres
utilisation de ce type d’instruments, qui ont le mérite
d’objectiver la symptomatologie, quelles que soient les
situations et en dehors de tout pré-requis théorique. La
constatation immédiate de disparités majeures entre les dif-
férentes situations (pére versus mére, famille versus école...)
doit conduire & réévaluer le diagnostic d’hyperactivité
« constitutionnelle », et orienter vers un trouble secondaire.
Par contre, on confirmera le THADA devant la permanence
des troubles, et surtout leur pérennité malgré le désir de
contrdle exprimé par 1’enfant.

Enfin, dans certains cas douteux, on pourra confirmer le
trouble cognitif par des tests neuropsychologiques suscep-
tibles d’objectiver le déficit attentionnel ou I’atteinte des
fonctions exécutives (voir Fourneret).
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

I est important de différencier THADA et hyperactivités
symptomatiques. On éliminera aisément la turbulence « nor-
male », en particulier chez ’enfant avant 6 ans, 1’ instabilité
secondaire a des conditions environnementales défectueuses
(difficultés psychologiques parentales), I’instabilité ou les
déficits d’attention secondaires a certains traitements (anti-
épileptiques, corticoides...), I’instabilité comme consé-
quence d’un retard mental, d’un trouble anxio-dépressif
sévere ou de troubles envahissants du développement ; on
distinguera également I’inattention consécutive aux troubles
séveres des apprentissages, ou, a I'inverse, le cas particulier
des enfants surdoués qui ont de grandes difficultés a main-
tenir leur attention durant la classe mais qui, & la différence
des THADA, ont terminé les exercices avant de passer aux
suivants. Dans ces deux derniéres situations, les symptomes
sont sur-représentés a 1’école, et souvent absents dans le
milieu familial.

Ainsi, le diagnostic différentiel du THADA sera le plus
souvent discuté devant ’hétérogénéité des scores sur les
échelles de comportement, orientant alors vers une origine
symptomatique plutdt que constitutionnelle.

EVOLUTION

Le devenir des enfants hyperactifs reste au centre des pré-
occupations des cliniciens. De nombreuses études prospec-
tives et controlées ont permis de préciser I’évolution de cette
population : on retrouve 20 a 30 % de rémission totale de
la symptomatologie a I’adolescence (Weiss, 1985 ; Barkley,
1990), tandis que 40 % des enfants présentent une persis-
tance de la symptomatologie déficitaire avec un retentisse-
ment cognitif, comportemental et relationnel.

Enfin, le pronostic serait sombre pour 30 % d’enfants qui
développent des troubles des conduites a 1’adolescence. A
I’dge adulte, on retrouve une diminution importante de
’hyperagitation motrice (8 % seulement resteraient hyper-
kinétiques), tandis que 20 % des jeunes patients conserve-
raient des difficultés d’apprentissage ou des troubles émo-
tionnels (Mannuzza, 1993).

Un certain nombre de facteurs seraient prédictifs d’une évo-
lution péjorative, en particulier vers les troubles des
conduites sociales ; il s’agit d’une part de la coexistence
d’autres affections mentales (troubles des conduites), d’autre
part de la qualité du milieu socio-économique et du quotient

intellectuel ; les enfants & QI élevé émanant de milieux
favorisés auraient un bien meilleur pronostic.

En somme, toute instabilité psychomotrice de 1’enfant n’est
pas secondaire a un déficit d’attention ou de planification.
On réservera le diagnostic de THADA aux formes « pures »,
survenant spontanément dans toutes les situations sociales,
en dehors d’autres causes identifiables. Face 2 un enfant
instable, ou présentant des difficultés d’apprentissage, il
convient d’adopter une démarche diagnostique rigoureuse,
s’appuyant sur I’examen clinique, ’anamnese et le recueil
des conditions écologiques. Le recours aux échelles de
comportement permet le plus souvent de différencier les
authentiques THADA (avec une symptomatologie omnipré-
sente) des instabilités réactionnelles & une situation affective,
sociale ou pédagogique délétere (annexe 4).
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s’impose comme 1’aboutissement d’une stratégie dia-

gnostique complexe et multimodale ; les objectifs
sont multiples ; si le challenge consiste en priorité a atténuer
I’intensité et la fréquence des débordements comportemen-
taux, il s’agit également de favoriser les apprentissages ct
les compétences sociales, de traiter les complications et les
troubles comorbides, puis de renforcer ’estime de soi et
Pintégration familiale. De fait, le traitement associera sys-
tématiquement une approche psychologique, €ducative,
pédagogique et médicamenteuse, soutenue, le cas échéant,
par une aide rééducative. Un protocole qui ignorerait cette
pluridisciplinarité nous paraft présenter un risque pour
I’évolution de I’enfant instable.
La hiérarchisation des modalités thérapeutiques sera adaptée
a chaque cas particulier.

I a prise en charge thérapeutique de I’enfant hyperactif

LA CHIMIOTHERAPIE

Différentes molécules ont été préconisées :

* Les neuroleptiques : les plus fréquemment cités sont la
thioridazine (Melleril®) et la chlorpromazine (Largactil®).
La tolérance est médiocre, en particulier du fait de la séda-
tion, et notre pratique rapporte de fréquents effets para-
doxaux, méme si, dans un premier temps, ils permettent
d’apaiser I’agitation anxieuse ; par ailleurs, les effets secon-
daires cognitifs sont souvent responsables d’une interruption
prématurée ; de nouvelles molécules semblent prometteuses
et mériteraient des études spécifiques dans cette indication
(rispéridone, Risperdal®).

 Les antidépresseurs tricycliques représentent une alter-
native intéressante, qu’ils soient stimulants (Anafranil®) ou
sédatifs (Laroxyl®), Si leur efficacité est démontrée, clle
reste limitée par un échappement fréquent et des effets
secondaires génants (sécheresse buccale, sédation, troubles
de I’accommodation). La posologie préconisée est de 0,5 a
1 mg/kg/j, en fractionnant les doses en 2 ou 3 prises dans
la journée.

* Les psychostimulants conservent une place de choix, avec
une action directe sur la cause potentielle du trouble, puis-
qu’en augmentant la vigilance ils atténuent grandement les
effets péjoratifs du déficit attentionnel. Le médicament le
plus utilisé est le méthylphénidate (Ritaline®).

Les modalités de prescription sont extrémement standardi-
sées ; I’autorisation de mise sur le marché (AMM), qui date
du mois de juillet 1995, réserve cette spécialité aux enfants
de plus de 6 ans.

La premigre prescription est exclusivement hospitaliere et
doit émaner d’un médecin spécialiste (pédiatre, psychiatre
ou neurologue). Par la suite, le traitement peut étre reconduit
par tout médecin, libéral ou hospitalier, pendant une période
d’un an. Passé ce délai, le renouvellement doit étre a nou-
veau effectué par un médecin hospitalier. La délivrance n’est
autorisée que pour 28 jours, sur ordonnances sécurisées, ce
médicament figurant sur la liste des stupéfiants.

Ce produit bénéficie d’une demi-vie plasmatique relative-
ment courte (2 & 4 heures), responsable d’un effet rapide
(30 & 45 minutes aprés la prise), mais de courte durée,
nécessitant un fractionnement de la prise en 2 fois (géné-
ralement le matin et & midi).

La posologie journaliere varie selon les patients, elle est
comprise entre 0,5 et 1 mg/kg/j, dose maximale qui sera
atteinte par paliers sur quelques jours.

En pratique, ce traitement sera donné les lundis, mardis,
jeudis et vendredis, c’est-a-dire les jours de classe. Il est
recommandé de 1’interrompre les jours fériés et pendant les
vacances scolaires afin d’éviter ’accoutumance et certains
effets secondaires. La durée du traitement sera d’un mois
minimum ; il est habituel de le poursuivre pendant toute
I’année scolaire. :

Les contre-indications absolues sont, en dehors d’une éven-
tuelle intolérance au produit, ’existence de tics ou de mani-
festations épileptiques.

On surveillera Iapparition d’éventuels effets secondaires,
peu nombreux et inconstants, en général dose-dépendants :
on pourra ainsi rencontrer une anorexie plus ou moins
accompagnée de perte de poids, une insomnie d’endormis-
sement et I’apparition éventuelle de tics moteurs ou vocaux.
Quant aux modifications de I’humeur a type d’anxiété et
d’irritabilité, elles sont peu fréquentes et doivent inciter a
réévaluer le diagnostic, a la recherche d’un trouble de
’humeur primordial. En effet, I’augmentation de I’attention
liée a I’effet psychostimulant de la Ritaline® pourrait &tre
responsable chez I’enfant déprimé d’une hyperesthésie face
A ses sensations internes, aggravant toutes préoccupations
anxio-dépressives.

Le probleme le plus génant concerne un éventuel ralentis-
sement de la croissance ; cet effet est controversé et ne
s’observerait que lors des prescriptions prolongées, en par-
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ticulier lorsqu’il n’y a pas d’interruption au cours de ’année.
Il semble que cette stagnation staturo-pondérale soit réver-
sible & I’arrét de la thérapeutique.

LA PSYCHOTHERAPIE

Dans la plupart des cas, une approche psychothérapique est
souhaitable ; les psychothérapies comportementales ont pu
permettre d’augmenter le contrdle par I’enfant de ses réac-
tions, tandis que les psychothérapies d’inspiration analytique
proposent d’atténuer les perturbations émotionnelles ; les
psychothérapies familiales, analytiques ou systémiques
cherchent a repositionner I’enfant dans ses interactions avec
I’environnement immédiat.

L’AIDE EDUCATIVE

Une aide éducative est fondamentale ; elle passe par un
véritable travail de guidance familiale, encourageant les
parents et les éducateurs & maintenir un cadre strict tout en
comprenant les exces et les débordements de I’enfant. Des
moments de « time-out » ont été préconisés par les auteurs
anglo-saxons afin d’amener I’enfant 2 s’auto-apaiser dans
les périodes difficiles, en ’accompagnant dans un lieu
calme, en dehors de tout exces de stimulations qui, comme
le révele la pratique, aggravent le déficit attentionnel.

La proposition de contre-attitudes parentales adaptées doit
&tre un des temps forts de la consultation, avec des conseils
communs pour tous les enfants porteurs de THADA : limiter
les distracteurs, positiver le discours, fractionner les
demandes, éviter les situations a risques, ritualiser les
emplois du temps, valoriser les progres, encourager la créa-
tivité et les moyens d’auto-apaisement, favoriser la moti-
vation pour générer un changement, anticiper les conflits
potentiels (en facilitant 1’habillage griace & des vétements
spécifiques tels que fermetures a pressions, « scratch »...),
enfin, rappeler sans cesse & I’enfant que c¢’est son compor-
tement qui n’est pas supportable, et non I’ensemble de sa
personnalité...

L’AIDE PEDAGOGIQUE
L’aide pédagogique est indissociable du reste de la prise en

charge ; un contact avec 1’école est toujours nécessaire ; il
permet d’évaluer les difficultés et I’évolution, de déconta-

miner la relation avec I’enseignant en « décodant » le syn-
drome, et de fournir des conseils appropriés : placer I’enfant
pres de I’enseignant, limiter les temps de concentration,
intercaler les activités ludiques et sportives, tolérer les exces
moteurs...

LES REEDUCATIONS

Les différentes rééducations permettent de corriger d’éven-
tuels troubles spécifiques des apprentissages (orthophonie),
mais aussi d’améliorer le controle de I'impulsivité (psycho-
motricité).

CONCLUSION

Le syndrome de déficit de I’attention avec hyperactivité est
un trouble fréquent et extrémement génant pour I’enfant ;
les indications thérapeutiques s’ appuient sur une observation
clinique et une anamnése trés précises, le traitement par
psychostimulants devant étre réservé aux formes les plus
séveres, quand il existe un retentissement majeur sur les
apprentissages et la vie sociale. L’amélioration souvent
spectaculaire, dés les premieres prises de Ritaline®, permet
a P’enfant de sortir de la spirale péjorative : « troubles du
comportement — échec scolaire + rejet — baisse de 1’estime
de soi — troubles du comportement » ; rapidement « récon-
cilié » avec son entourage et avec lui-méme, 1’enfant hyper-
actif peut alors bénéficier largement des autres stratégies
éducatives, pédagogiques et rééducatives, préparant ainsi
Parrét du traitement psychostimulant.

Le syndrome THADA ne représente certainement pas la
cause unique d’instabilité psychomotrice ; une enquéte cli-
nique rigoureuse doit s’ouvrir sur une procédure décision-
nelle élargie, fondamentale pour la pertinence des stratégies
thérapeutiques ; la comparaison des données de 1’examen
clinique, des questionnaires de comportement multicen-
triques et des bilans paracliniques apporte des &léments
diagnostiques imparables, conduisant & des attitudes théra-
peutiques nuancées (annexe 4).

Dans tous les cas, I'importance du retentissement affectif,
familial ou scolaire impose une prise en charge adaptée,
toujours multimodale, afin d’éviter ainsi une évolution
néfaste sur le plan psychologique, cognitif et social.

124 AN.AE. N° 53-54 - SEPTEMBRE-OCTOBRE 1999



AIN IAIEI' 1999 ; 53-54 ; 125-129

ANNEXES

ANNEXE 1

TROUBLE DEFICIT DE L’ATTENTION/HYPERACTIVITE

A. Présence soit de (1), soit de (2) :

(1) Six des symptdmes suivants d’inattention (ou plus) ont
persisté pendant au moins 6 mois, 4 un degré qui est
inadapté et ne correspond pas au niveau de dévelop-
pement de 1’enfant.

Inattention

(a) Souvent, ne parvient pas & préter attention aux détails,
ou fait des fautes d’étourderie dans les devoirs scolaires,
le travail ou d’autres activités.

(b) A souvent du mal & soutenir son attention au travail ou
dans les jeux.

(c) Semble souvent ne pas écouter quand on lui parle per-
sonnellement.

(d) Souvent, ne se conforme pas aux consignes et ne par-
vient pas 4 mener & terme ses devoirs scolaires, ses
tiches domestiques ou ses obligations professionnelles
(cela n’est pas dii & un comportement d’opposition, ni
2 une capacité 2 comprendre les consignes).

(e) A souvent du mal & organiser ses travaux ou ses acfi-
vités.

(f) Souvent, évite, a en aversion, ou fait & contrecceur les
tiches qui nécessitent un effort mental soutenu (comme
le travail scolaire ou les devoirs & la maison).

(g) Perd souvent les objets nécessaires a son travail ou a
ses activités (p. ex. jouets, cahiers de devoirs, crayons,
livres ou outils).

(h) Souvent, se laisse facilement distraire par des stimuli
externes.

(i) A des oublis fréquents dans la vie quotidienne.

(2) Six des symptdmes suivants d’hyperactivité-impulsi-
vité (ou plus) ont persisté pendant au moins 6 mois, a
un degré qui est inadapté et ne correspond pas au niveau
de développement de I’enfant :

Hyperactivité

(a) Remue souvent les mains ou les pieds, ou se tortille sur
son siege.

(b) Se leve souvent en classe ou dans d’autres situations
ol il est supposé rester assis.

(c) Souvent, court ou grimpe partout, dans les situations ol
cela est inapproprié (chez les adolescents ou les adultes,
ce symptéme peut se limiter & un sentiment subjectif
d’impatience motrice).

(d) A souvent du mal & se tenir tranquille dans les jeux ou
les activités de loisir.

(e) Est souvent « sur la bréche » ou agit souvent comme
s’il était « monté sur ressorts ».

(f) Parle souvent trop.

Impulsivité

() Laisse souvent échapper la réponse & une question qui
n’est pas encore entierement posée.

(h) A souvent du mal 2 attendre son tour.

(i) Interrompt souvent les autres ou impose sa présence (p.
ex. fait irruption dans les conversations ou dans les
jeux).

B. Certains des symptomes d’hyperactivité-impulsivité
ou d’inattention ayant provoqué une géne fonction-
nelle étaient présents avant ’age de 7 ans.

C. Présence d’un certain degré de géne fonctionnelle
liée aux symptomes dans deux, ou plus de deux types
d’environnements différents (p. ex. a ’école — ou
au travail — et a la maison).

D. On doit mettre clairement en évidence une altération
cliniquement significative du fonctionnement social,
scolaire ou professionnel.

E. Les symptomes ne surviennent pas exclusivement au
cours d’un trouble envahissant du développement,
d’une schizophrénie ou d’un autre trouble psycho-
tique, et ils ne sont pas mieux expliqués par un autre
trouble mental (p. ex. trouble thymique, trouble
anxieux, trouble dissociatif ou trouble de la person-
nalité).
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ANNEXE 2

TROUBLES DES CONDUITES

A. Ensemble de conduites, répétitives et persistantes, dans
lequel sont bafoués les droits fondamentaux d’autrui ou
les normes et les regles sociales correspondant a 1’dge
du sujet comme en témoigne la présence de trois des
critéres suivants (ou plus) au cours des 12 derniers mois,
et d’au moins un de ces criteres au cours des 6 derniers
mois :

Agressions envers des personnes ou des animaux

(1) Brutalise, menace ou intimide souvent d’autres per-
sonnes.

(2) Commence souvent des bagarres.

(3) A utilisé une arme pouvant blesser sérieusement autrui
(p. ex. un béton, une brique, une bouteille cassée, un
couteau, une arme a feu).

(4) A fait preuve de cruauté physique envers des personnes.

(5) A fait preuve de cruauté physique envers des animaux.

(6) A commis un vol en affrontant la victime (p. ex. agres-
sion, vol de sac & main, extorsion d’argent, vol 4 main
armée).

(7) A contraint quelqu’un a avoir des relations sexuelles.

Destruction de biens matériels

(8) A délibérément mis le feu avec intention de provoquer
des dégéats importants.

(9) A délibérément détruit le bien d’autrui (autrement qu’en
y mettant le feu).

Fraude ou vol

(10) A pénétré par effraction dans une maison, un batiment
ou une voiture appartenant a autrui.

(11) Ment souvent pour obtenir des biens ou des faveurs
ou pour échapper a des obligations (p. ex. « arnaque »
les autres).

(12) A volé des objets d’une certaine valeur sans affronter
la victime (p. ex. vol & I’étalage sans destruction ou
effraction : contrefacon).

Violations graves de regles établies

(13) Reste dehors tard la nuit en dépit des interdictions de
ses parents, et cela a commencé avant 1’4ge de 13 ans.

(14) A fugué et passé la nuit dehors au moins a deux reprises
alors qu’il vivait avec ses parents ou en placement fami-
lial (ou a fugué une seule fois sans rentrer 4 la maison
pendant une longue période).

(15) Fait souvent I’école buissonniére, et cela a commencé
avant I’4ge de 13 ans.

B. La perturbation du comportement entraine une altération
cliniquement significative du fonctionnement social,
scolaire ou professionnel.

C. Sile sujet est 4gé de 18 ans ou plus, le trouble ne répond
pas aux critéres de la personnalité antisociale.

Spécifier le type, selon I’age du début :

— Type a début pendant I’enfance : présence d’au moins un
crittre caractéristique du trouble des conduites avant
I’age de 10 ans.

— Type a début pendant I’adolescence : absence de tout
critere caractéristique du trouble des conduites avant
I’age de 10 ans.
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ANNEXE 3a

QUESTIONNAIRE ABREGE DE CONNERS POUR LES PARENTS

Nom de 'enfant : .......... B SRR et Prénom :

eesssessssssseanaanan

Date de naissance : .......coeeevnen v W I T ——

Questionnaire complété par : la mere [ ] le pere [ ] les deux []

le :  govesi i (date & laquelle le questionnaire est rempli)

Placer une croix dans la colonne qui décrit le mieux cet enfant.

Observation pas du tout un petit peu beaucoup énormément

1. Agité ou tres actif

2. Nerveux, impulsif

3. Ne finit pas ce qu’il commence, attention de courte
durée

4, Toujours remuant

5. Perturbe les autres enfants

6. Inattentif, facilement distrait

7. Ses demandes doivent étre immédiatement satisfaites :
facilement frustré

8. Pleure souvent et facilement

9. Changements d’humeur rapides et marqués

10. Acces de colére, comportement explosif
et imprévisible

Commentaires :
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ANNEXE 3b

QUESTIONNAIRE ABREGE DE CONNERS POUR LES ENSEIGNANTS
(version a 28 items)

Nom de I'enfant : iccemsasamsensammsmmassmses. PIONOIM § sttt e,

Date de NaiSSAnCe : ....covvvvvveveviiiiiiiieeeeeeeresesseeeesssninnes

Questionnaire complété lel Gausinsiisnr sy ssas (date a laquelle le questionnaire est rempli)

Vous trouverez ci-dessous une liste décrivant des comportements.
Placer une croix dans la colonne qui décrit le mieux cet enfant.
REPONDRE A TOUTES LES QUESTIONS. Merci.

Observation pas du tout un petit peu beaucoup énormément

1. Agité, se « tortille » sur sa chaise

2. Fait des bruits incongrus quand il ne faut pas

w

. On doit répondre immédiatement & sa demande

. Fait le malin

. Crises de colere et conduites imprévisibles

. Trop sensible a la critique

. Distrait ou attention fluctuante

. Perturbe les autres enfants

O [0 [~ || |

. Réveur

10. Fait la moue et boude

11. Humeur changeant rapidement et de fagon marquée

12. Bagarreur

13. Attitude soumise face i 1’autorité

14. Agit€, toujours en train d’aller a droite et & gauche

15. S’excite facilement, impulsif

16. Demande une attention excessive de I’enseignant

17. Semble mal accepté par le groupe

18. Se laisse mener par les autres enfants

19. Est mauvais joueur

20. Semble manquer de capacités a entrainer ou meney les autres

21. Difficultés & terminer ce qu’il commence

22. Puéril et immature

23. Nie ses erreurs et accuse les autres

24. A des difficultés a s’entendre avec les autres enfants

25. Peu coopérant avec ses camarades

26. S’énerve facilement quand il doit faire un effort

27. Peu coopérant avec ses camarades de classe

28. Difficultés d’apprentissage
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~ ANNEXES

ANNEXE 4

INSTABILITE PSYCHOMOTRICE
(Troubles de I’attention - Impulsivité - Hyperactivité motrice)

Maison + école Maison Ecole

b ¢
//\ v \\ e I

sans troubles avec troubles psychopathologie troubles spécifiques sans troubles
psychiatriques psychiatriques parentale des apprentissages des apprentissages
THADA anxiété-dépression  anxiété-dépression dyslexie-dysphasie QI < QI> QI N
pré-psychose dyspraxie
TED | | |
déficience précocité THADA ?
guidance psychothérapie psychothérapie orthophonie orientation adaptation réévaluation
* RITALINE * psychotropes parents + psychothérapie
* psychothérapie LAROXYL * psychotropes + psychotropes
* rééducation ATARAX
MELLERIL

© Olivier Revol, 1999

Région de Toulouse

URGENT

Des étudiants en psychologie travaillant
sur la dyslexie, sollicitent 1’aimable
collaboration des orthophonistes de
Toulouse. Merci de contacter Sarah
PAKZAD au 05 61 52 97 29 (répon-
deur) et de lui laisser vos coordonnées.
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INSTRUCTTONS AUX AUTEURS

INSTRUCTIONS AUX AUTEURS

DEPOT DES MANUSCRITS

Les manuscrits, rédigés en frangais, sont 4 adresser en
TROIS EXEMPLAIRES au rédacteur en chef de la
revue :

P. Messerschmitt
AN.AE.
30, rue d’Armaillé - 75017 PARIS

Deux exemplaires rendus anonymes sont alors confiés
au comité de lecture qui statue dans les deux mois
apres réception (sauf si une troisiéme lecture est néces-
saire).

ORGANISATION DU MANUSCRIT

Les manuscrits sont, si possible, accompagnés d’une
disquette*, MACINTOSH ou PC, sur logiciel de trai-
tement de texte WORD. Le texte dactylographié ne
doit pas dépasser 15 feuillets (21 X 29,7), a raison de
25 lignes par page et 60 signes (caracteres et espaces)
par ligne au maximum,

Le texte doit étre tapé en minuscule, avec justification
a gauche, en utilisant simplement la touche de retour
a la ligne (pas de tabulation) méme pour ce qui
concerne : le titre, les auteurs, ’adresse, les résumés,
les mots clés, les titres et sous-titres de chapitres.
Les enrichissements : utiliser uniquement 1’italique
(termes latins ou étrangers) ; jamais de gras, de sou-
ligné ou de capitale (sauf en début de phrase et pour
les initiales des noms propres).

L’utilisation de notes, renvois, chiffres, symboles et
unités scientifiques doivent étre conformes aux normes
internationales.

La page de titre comportera :

— le titre, qui sera bref, précis et informatif ;

— le nom des auteurs : initiales des prénoms et noms
de famille ;

~ Padresse postale complete, en précisant titre, fonc-
tion et adresse de chacun des auteurs.

Résumés et mots clés

Chaque article comportera un résumé en frangais et
sa traduction en anglais d’une longueur maximale de
8 lignes de 60 signes dactylographiées chacun. A la
suite de chacun des résumés, 4 3 5 mots clés doivent
étre fournis, cernant au mieux le contenu du texte.
Eviter le pluriel.

REFERENCES

A chaque citation du texte doit correspondre une réfé-
rence bibliographique, chaque référence doit étre citée
dans le texte. Les références sont classées et numé-
rotées par ordre alphabétique du premier auteur et

simplement rappelées dans le texte par leur numéro
(entre crochets).

Le nom des périodiques sera abrégé selon 1’Index
Medicus. La mention « sous presse » n’est admise que
pour les manuscrits déja acceptés pour publication ;
dans tous les cas, ils seront cités dans le texte comme
« manuscrit en préparation », précédés des noms
d’auteurs. Dans tous les cas, on se conformera stric-
tement et dans tous ses détails a la présentation ci-
apres (ordre, emploi ou non des majuscules, mots
soulignés, ponctuation) :

— Articles : EY (H.) : « La dissolution du champ de
la conscience », Presse Méd., 75, 11, 4, 1967, pp- 575-
578.

— Livres : HESNARD (A.) : L’univers morbide de
la faute, Paris, Presses Universitaires de France, 1949,
— Chapitres de livres : CHAMPENOIS (M.-P.),
MARMIER-SANBSOT (J.) : « Droit, folie, liberté »,
in La protection de la personne des malades mentaux
(loi du 30 juin 1838), Paris, PUF, 1983.

ILLUSTRATIONS (figures et tableaux)

Fournir des figures d’excellente qualité sur sortie
papier : elles seront « clichées » dans la plupart des
cas.

Les tableaux, fournis sur papier également, pourront
étre clichés s’ils sont d’excellente qualité.

Les illustrations (fournies en triples exemplaires)
seront numérotées en chiffres arabes et indexées dans
le texte par rappel de leur numéro. Le lettrage (sym-
bole, chiffres, etc.) doit étre uniforme pour toutes les
figures et de taille suffisante pour rester lisible apres
réduction. Les figures seront présentées sous forme de
dessins, tracés ou photos. Les photos en demi-teinte
devront étre suffisamment contrastées. Les [égendes
doivent étre claires et devront toutes étre groupées sur
une méme feuille.

EPREUVES D’IMPRIMERIE

Les épreuves d’imprimerie sont envoyées a 1’auteur.
Elles doivent étre attentivement corrigées et renvoyées
au rédacteur en chef dans un délai de 3 jours. En
cas de retard, I’éditeur se réserve le droit de procéder
a I'impression sans les corrections d’auteurs ou de
reporter la parution & une publication suivante.

DROIT DE REPRODUCTION

Des que I’article est publié, I’auteur est réputé avoir
cédé ses droits a I’éditeur. Les auleurs s’engagent donc
a demander I’autorisation a 'éditeur d’A.N.A.E. au cas
ou ils désireraient reproduire partie ou totalité de leur
article dans un autre périodique ou une autre publi-
cation.
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UNIVERSITE RENE DESCARTES

Diplome d’Université
Faculté Paris Ouest

Neuropsychologie clinique du développement

pathologie et traitement

L’enseignement aura lieu le 2¢ vendredi, et le lendemain, des mois
d’octobre a mai ; il s’adresse plus spécialement aux médecins DES ou DIS
de médecine physique et réadaptation, neurologie, pédiatrie, pédopsychia-
trie, aux psychologues titulaires d’un DESS, aux orthophonistes et d’une
facon plus générale a toute personne intéressée ayant un niveau minimal
reconnu bac +3.

L’inscription définitive ne peut étre valide qu’apres avis du conseil pédagogique, formulé apres
examen du dossier comportant :
— une lettre de motivation,
— un curriculum vitae avec les justificatifs des titres et travaux annoncés,
— I’ensemble des documents administratifs.

Le diplome est attribué aux étudiants ayant remis leur mémoire, satisfait aux €preuves écrites
de fin d’année et validé leur stage. L’épreuve €crite est prévue le 16 ou 17 juin 2000 sous forme
d’une épreuve rédactionnelle de deux heures. Seuls les étudiants fournissant un certificat médical
pourront bénéficier d’une épreuve spéciale.

Le conseil pédagogique est constitué par Mmes et Mrs V. Gautheron, Cl. Gérard, C. Jakubowicz,
Ph. Lacert, L. Sprenger Charolles.

Pour tous renseignements s’adresser a :

Pr Ph. Lacert
Hopital R. Poincaré
92380 Garches
(ph.lacert @rpc.ap-hop-paris.fr)

Les demandes de renseignements téléphoniques ne pourront pas &tre prises en compte, mais elles
peuvent €tre formulées par fax : 0147 1079 73.

L’organisation des stages pratiques sera aménagée en fonction de la formation initiale de 1’étudiant
et de son projet tel décrit dans la lettre de motivation.

Les dossiers seront examinés dans I’ordre chronologique d’arrivée. Ils sont & adresser au secrétariat
du Pr Lacert, Hopital R. Poincaré, F92380 Garches. Le nombre total d’étudiants est fixé 4 30 maximum.
Les droits d’inscription sont fixés a 4 500 F.




A.N.A.E. 2° JoURNEE SCIENTIFIQUE DE NEUROPSYCHOLOGIE DE L'ENFANT

APPROCHE NEUROPSYCHOLOGIQUE DES APPRENTISSAGES CHEZ L'ENFANT

Retenez dés maintenant cette date dans votre agenda :

Vendredi 10 novembre 2000

Horaires : 9h 30 - 18 h

Lieu de formation : Paris

Deux modules
vous sont proposés en paralléle :

L. La prescription de Porthophonie

(Module réservé aux médecins)

Langage oral, langage écrit, choix du bilan, chez qui adresser : 1’orthophoniste, le
psychologue, le psychomotricien ? la prescription, le suivi de I’enfant et de la
famille.
Ce module comprend un exposé théorique rapide suivi de plusieurs ateliers pra-
tiques.

Professionnels concernés : généralistes, médecins scolaires et de Sécurité sociale, médecins dans les CAMPS).

I1. L’hyperactivité de Penfant

(Module ouvert aux professionnels)

Notions théoriques, diagnostic, rappel des différentes approches thérapeutiques,
cothérapies... prise en charge et suivi de I’enfant et de sa famille.

Professionnels concernés : pédiatres, pédopsychiatres, neuropédiatres, orthophonistes, psychomotriciens.

Pour recevoir le programme a parution, envoyez une ordonnance surchargée de la mention
“Programme 2éme Journée”

SERVICE AUX ABONNES

Les abonnés a ANAE recevront en prio-
rité toutes les informations, un bulletin
d’inscription et les tarifs réduits qui leur
sont réserves

ANAE, 30, rue d’Armaillé 75017 Paris, Tel : 01 40 55 05 95 - Fax : 01 40 55 90 70
E-mail : anae@wanadoo.fr




