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Résumé : 

Objectif : L’ADHD, ces dernières années, est le centre de tous les intérêts mais aussi de toutes les prises de position, aussi antinomiques que possible. L’objectif de cet article est donc de tenter une synthèse des différentes approches dans un point de vue qui serait plus consensuel. Méthode : Revue de la littérature, principalement de ces 10 dernières années, des différents courants psychiatriques, en tentant de les confronter et de les alimenter l’un l’autre, sans pour autant échapper à des questions posées par la non superposition des concepts ou des théories. Résultats : Il existe principalement 4 zones d’ombre : 1/ s’agit-il d’un désordre catégoriel ou dimensionnel ? 2/ quelle en est sa prévalence 3/ s’agit-il d’un problème du déficit du système d’inhibition ou de manque de motivation ? 4/ quels sont les liens avec les entités voisines, telles que troubles bi-polaires, manies, trouble dépressif. En dehors de ces questions, il paraît évident que malgré la haute efficacité des dérivés amphétaminiques, ceux-ci ne sont pas une panacée universelle, notamment, mais pas seulement, quand il existe un risque de dépendance. S’il paraît évident dès lors qu’un traitement multimodal devrait être le premier choix, il semble qu’il soit encore très souvent unimodal. En conclusion : L’ADHD provoque dans notre pays des attitudes et contre-attitudes des soignants qui font que même sa prévalence est difficile à déterminer. Pourtant, son diagnostic est d’autant plus important qu’en cas de faux positif les coûts directs et indirects sont élevés et qu’en cas de faux négatif l’avenir du jeune est compromis.
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Abstract

Objective : The ADHD is, these last years, the center of all the interests but also of a lot of controversy. The objective of this article is so to tempt a synthesis of various approaches in a way to provide a more consesual point of view. Method : Review of the literature concerning different psychiatric currents, mainly of these last 10 years, trying to confront them and to feed them each other, without escaping to questions rising by the not superimposing of concepts or theories. Results : There are mainly 4 zones of shadows: 1/ does ADHD involve in a categorial disorder or a dimensional one ? 2/ what is the prevalence ? 3/ is ADHD a problem of deficit in the inhibition system or a lack in the motivational system ? 4/ what are the links with nearby entities, such as bipolar disorders, manias, depressive disorders ? Except these questions, it seems evident that in spite of the high efficiency of amphetamine and derivative, they are not an universal panacea, notably, but only, when there is a risk of dependence. If it seems evident that a multimodal treatment should be the first choice, it seems that it is still, very often, an unimodal one. Conclusion: ADHD provokes in our country a lot of attitudes and conter-attitudes which make that even the prevalence is difficult to determine. Nevertheless, the diagnosis is so important that, in case of false positive, there is a lot of direct and indirect costs as in case of false negative the future of the young person is compromised.
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1. Introduction :

Le concept d’ADHD a fort évolué entre la fin des années 80 et 2004. S’il a toujours comporté deux dimensions, une sociale : « se comporter bien » et l’autre temporelle : « pouvoir différer ses plaisirs », c’est souvent à travers le critère d’excès et d’insuffisance comportementale que ce désordre a été abordé. Les premières descriptions cliniques de l’ADHD datent de 1945. A la suite d’encéphalites un certain nombre d’enfants développent des réactions hyperkinétiques attribuées à des lésions cérébrales minimes (sans substrat organique) post-encéphalitiques. Le DSM II, dans la suite directe de ces encéphalites de 1945, qualifie l’ADHD de réaction hyperkinétique. Le caractère réactionnel doit être présent pour pouvoir poser le diagnostic et l’hyperkinésie est la principale dimension de la classe. Dans les versions suivantes du système DSM (III et III R) les critères diagnostiques évoluent vers d’autres dimensions pour en faire un trouble à 3 axes : inattention, hyperactivité et impulsivité. Toutefois, dans la dernière version (DSM IV), les études longitudinales ont réinsisté sur l’importance de l’hyperactivité pour en faire un désordre à deux axe : trouble de l’attention d’un côté et hyperactivité-impulsivité de l’autre. Dès la version du DSM III les importantes différences de prévalence ont été mentionnées avec un diagnostic plus fréquent aux Etats-Unis  qu'en Europe. L’interprétation donnée jusqu’à présent est que les confrères nord-américains portent plus d’attention aux difficultés de concentration et qu’en Europe, l’attention accrue au comportement perturbateur, fait classer les adolescents « ADHD » plutôt dans les troubles oppositionnels ou les troubles des conduites. Le problème du critère de l’évaluation de l’attention est qu’il existe un continuum entre inattention et attention rendant la formulation de critère pour différencier normal et pathologique compliquée. D’emblée la question d’une maladie catégorielle ou dimensionnelle se pose. Ce problème de discrimination se retrouve à différents niveaux : 

· les garçons manifestent plus souvent leurs frustrations par de la colère et les filles par de l’inattention, 

· les symptômes d’hyperactivité sont, à l’inverse de l’inattention, mieux tolérés chez les enfants alors que c’est le contraire à l’adolescence. Ce phénomène pourrait expliquer la plus grande fréquence du diagnostic chez l'enfant que chez l'adolescent, 

· l’inattention diminue avec l’apprentissage,

· enfin, plus le niveau d’exigence scolaire est élevé, plus la prévalence est haute (réf. Dumas).

2. Diagnostic :

Pour les raisons évoquées plus haut et  dans le but d’augmenter la fiabilité du diagnostic, l’évaluation doit donc être faite dans au moins deux situations différentes, par exemple à l’école et à la maison. On retiendra toutefois que les parents identifient plus les symptômes d’hyperactivité et les enseignants plus les symptômes attentionnels. Néanmoins, le taux de concordance , parents et enseignants, avec les critères du DSM IV, est satisfaisant. Les enseignants posent plus souvent le diagnostic en primaire qu’en secondaire  les exigences académiques étant plus standard. En outre, en secondaire, les enfants « plus bruyants et distraits » ont déjà été l'objet d'une réorientation . Le diagnostic est posé si certains des symptômes d’hyperactivité-impulsivité ou d’inattention provoquent une gêne fonctionnelle cliniquement significative dans les différentes aires de fonctionnement social, scolaire,…Pour rappel le tableau I donne les critères diagnostiques.

Insérer Tableau I : critères diagnostiques DSM IV

En fonction de la présence supérieure d’un type de symptôme ou d’un autre, on différencie différents types d’ADHD : le type mixte, le type avec inattention prédominante, le type avec hyperactivité-impulsivité prédominante. En outre, les symptômes varient grandement en fonction de l’intérêt porté à la tâche, de la durée de la tâche et du soutien durant l’exécution. La performance pouvant être équivalente dans des bonnes conditions à des jeunes normaux. 

De manière plus clinique, on peut présumer la présence du trouble lorsque le jeune a des difficultés soit pour: 

· contrôler l’activité motrice, en particulier si elle est complexe,

· contrôler les bavardages,

· s’appuyer sur un langage intériorisé dans l’autorégulation comportementale,

· s’exprimer ou organiser sa pensée,

· maîtriser les émotions négatives,

· mémoriser un travail,

· concevoir et appliquer une stratégie, surtout si elle est séquentielle,

· résister à la tentation et à retarder la gratification.

3. Troubles associés : 

La majorité (60%) des patients présentant un trouble ADHD ont 1 ou 2 autres diagnostics en plus : 30 à 50 % présentent un trouble oppositionnel avec provocation, 10% ont des troubles des conduites. L’ADHD survenant généralement avant le trouble des conduites. Ces deux troubles sont associés à un pronostic négatif sur le fonctionnement adaptatif du jeune (Dumas J., 1999). Dans 25% des cas, on trouve des troubles de l’humeur et dans 20% un trouble anxieux. On considère que les troubles anxieux diminuent avec l’âge et sont plus fréquents chez les jeunes souffrant d’hyperactivité-impulsivité. Les troubles de l’humeur, , ont plutôt tendance à augmenter avec l’âge et sont surtout présents au début de l’adolescence.

Les autres troubles associés comprennent des difficultés de communication, d’apprentissage et des affections somatiques. 

Les difficultés de communication et d’apprentissage sont proportionnelles à la longueur de l’affection, (pas nécessaire de rajouter cette phrase). L’exemple typique est un enfant qui prend 1 à 2 années de retard en fin de primaire et ne termine jamais le secondaire. Une explication au taux de prévalence variable peut être proposée en admettant qu’un retard  dediagnostic va entraîner un surcroît de diagnostics plus tardifs et donc qu’en fonction de l’infrastructure pour le diagnostic précoce et de l’age de la population ciblée on va trouver des taux d’ADHD variables d’une population à l’autre (la phrase ne me paraît pas assez claire. Je pense qu'elle est trop longue et qu'on répète trop souvent le mot diagnostic. Il faudrait peut-être la scinder en 2 phrases). Les difficultés de communication et d’apprentissage sont beaucoup plus fréquentes chez les jeunes souffrant d’un ADHD avec inattention prédominante. Ces troubles se signent par un QI légèrement inférieur avec des mauvais résultats pour le vocabulaire et l’arithmétique. Les difficultés de communication et d’apprentissage sont déterminantes pour l’adaptation et l’adaptabilité de ces jeunes. En effet, ils entraînent des relations familiales perturbées et un rejet par les pairs. Paradoxalement,  ces difficultés  ne semblent pas entraîner un sentiment d’impuissance ou d’incompétence de la part du jeune.Cela pourrait correspondre à  un mécanisme d’autoprotection. Les jeunes souffrant d’ADHD se présentent donc comme des optimistes fragiles, particulièrement en situation d'  échec, ou à la suite d'une évaluation négative en particulier venant d’un pair. Ces jeunes sont d’ailleurs décrits, en général, comme sociables, affectueux et attachants.

Les affections somatiques associées sont de deux types : des antécédents de retard d’acquisition de la propreté et un risque accru d’accidents et de blessures. 

4. Epidémiologie :

La question de la prévalence est une des origines des conflits autour de l’entité. Ce conflit se cristallise non seulement entre thérapeutes d’écoles différentes mais également entre pays qui présentent des taux d’ADHD variables. Si le diagnostic est confirmé par plus qu’une source, sa prévalence est de 1 à 10 % alors que s’il n’existe qu’une seule source pour le diagnostic on peut avoir des prévalences allant jusqu’à 50% ! 80% (en lettres) de ces patients sont plutôt de type hyperactivité-impulsivité ou mixte. Le type inattention a plutôt tendance à augmenter avec l’âge. Il existe un sexe ratio de 2 ou 3 garçons pour une fille avec toutefois une augmentation de la prévalence pour les filles durant l’adolescence.

5. Trajectoire développementale :

L’ADHD est avant tout une affection chronique en particulier si elle est accompagnée de comportements anti-sociaux ou d’un trouble des conduites. Si le problème d’inattention est stable l’hyperactivité et l’impulsivité ont tendance à diminuer avec l’âge. S’il existe des comportements anti-sociaux associés, ceux –ci ont tendance à augmenter. Schmit (1995) note que 20% des enfants qui remplissent les critères d’ADHD à 8 ans ne les remplissent plus à 18 ans mais par contre, remplissent ceux d’un trouble des conduites. Cette constatation fait évidemment poser la question suivante : s’agit-il d’une modification du trouble avec le temps ou bien les critères des troubles des conduites sont mal adaptés à l’enfance ?

Classiquement le trouble débute vers 3-4 ans et n’est diagnostiqué qu’en 1ère ou 2ème primaire. Son pronostic est variable avec l’attitude familiale en particulier si des tentatives de contrôle avec fermeté ont entraîné échecs et frustrations de la part des parents avec des spirales d’interactions négatives entre l’enfant et les parents. De même son pronostic est d’autant plus mauvais qu’il y a eu des échecs scolaires successifs avec des renvois. Le trouble persiste à l’âge adulte dans 30 à 50% des cas sans autre pathologie sauf celle d’une personnalité anti-sociale dans 20% des cas. Il entraîne une adaptation adulte variable en fonction notamment du milieu professionnel. Le statut socio-professionnel est généralement bas et entraîne un taux d’arrestations et de condamnations pratiquement du double de la population normale. Enfin,  concernant l’évolution vers des troubles bipolaires, les études n’ont pas pu démontrer un tel décours systématique (Faraone. et al 1997, Hazell et al, 2003) mais la question des liens entres ces deux entités est un des sujets de controverse. L’ADHD ne serait-elle qu’un trouble ou qu’une forme de trouble bipolaire de l’enfance et de l’adolescence ?

6. Etiopathogénie :

4 modèles étiopathogéniques existent et sont plus ou moins complémentaires : un modèle neuropsychologique, un modèle génétique-biologique, un modèle familial et un modèle psycho-dynamique individuel.

I. Dans le modèle neuropsychologique deux dimensions de base interviennent : 

· une composante génétique (cfr infra) pour laquelle une hérédité a pu être partiellement démontrée notamment par des études sur des enfants jumeaux ou adoptés (Slaats-Willems et al, 2003) 

· un éventuel problème alimentaire : pathologie du plomb, déséquilibre alimentaire.

Ces deux composantes entraînent une baisse de l’efficacité du système d’inhibition comportementale, système lui-même en interaction avec d’une part le système d’activation comportementale et d’autre part avec le système général d’éveil. Cette diminution du système d’inhibition entraîne des perturbations 

1. de la mémoire du travail, 

2. de l’autorégulation de l’affectivité, de la motivation et de l’éveil, 

3. de l’intériorisation du langage, 

4. de la capacité de reconstitution.

L’atteinte de ces quatre sous-systèmes produit alors des troubles du contrôle moteur, de l’aisance comportementale et verbale, ainsi que des capacités syntaxiques. Ce modèle a toutefois été remis en cause en 2001 par Slusarek  et al qui ont montré qu’il s’agirait peut-être plus d’un problème motivationnel que d'un manque d’inhibition.

II. Dans le modèle génétique-biologique la base de l’ADHD est une mutation des gènes responsables soit de la production soit du transport de la dopamine (mutation sur le gène D4DR ou DAT1). La mutation sur le gène DAT1, avec différents phénotypes possibles, expliquerait par ailleurs les différents types de réponses observées aux dérivés amphétaminiques (Loo S et al 2003). Ces troubles de la production ou/et du transport de la dopamine provoquent un dysmétabolisme (ce terme est-il acceptable en Français?) de la noradrénaline à différents niveaux possibles (acétylcholine, 5 hydroxytriptamine, dopamine, récepteur nicotinergique,), qui entraîne alors un hypofonctionnement frontal en rapport avec le manque d’inhibition. 

III. Le modèle familial fait intervenir les cercles de rétroaction dans lesquels sont impliqués : la psychopathologie parentale, des conflits conjugaux et familiaux, des conflits père/enfant, des erreurs éducationnelles, de la psychopathologie de la mère, des conflits mère/enfant (cf. figure 1).

Insérer Figure 1 : modèle familiale

IV. du point de vue de la psycho-dynamique individuelle, trois dimensions sont retenues : 1/ une difficulté d’inscription dans la temporalité au moment de la constitution des représentations symboliques avec, de manière synchronique, 2/ un rapport particulier aux objets et aux investissements objectaux entraînant alors 3/ l’apparition de l’ADHD comme un type de réponse sur une modalité dépressive (Bussing. et al, 2003) (on ne peut s’empêcher ici de remarquer le lien avec la question sur l’évolution vers les troubles bipolaires (cfr supra)).

Ces 3 composantes provoquent alors des défauts d’interaction précoces mère/enfance, des défaillances des enveloppes de type « carcan » ou « enveloppe poreuse » et enfin un fonctionnement opératoire sous mode de décharges repérables dans les symptômes hyperkinétiques (Philippe., 2004). Au total, l’enfant a un problème d’individuation tant dans sa relation à la mère que dans ses premières interactions avec les objets.

7. Traitement :

Les nombreux effets secondaires des médications associés avec les difficultés de compliance à court et long terme font préférer un traitement multimodal à un traitement unimodal. Malheureusement, trop souvent encore, un traitement unimodal est prescrit (Conners et al, 2001 ; Zdanowicz., 2004)
Traitement psycho-familio-social : 

La prise en charge d’un problème d’ADHD doit, étant donné les problèmes fréquents de l’entourage, prendre également en charge la famille ou/et le couple des parents. La prise en charge du jeune souffrant d’ADHD tient en 5 mots clés (les points 3, 4 et 5 n'étant pas des mots isolés, peut-être pourrait-on remplacer mots clés par points clés) qui sont : 

1. structurer - ritualiser

2. simplifier,

3. apprendre à s’écouter et penser,

4. préserver les moments de défoulement,

5. apprendre à respecter et se respecter

Ces mots clés seront employés,  éventuellement dans une optique de « résolution de problèmes», tant 

· dans la prise en charge individuelle qui peut comporter un abord via la psychomotricité (centrée alors sur les perceptions, la relaxation, le travail des limites, le contrôle des mouvements), la logopédie et les apprentissages que dans une psychothérapie proprement dite.

· dans la prise en charge familiale ou de couple.

Traitement médicamenteux :

Le traitemetn de première intention  est représenté par les stimulants qui réduisent les symptômes dans 75% des cas. Tous les médicaments de cette classe ont évidemment des effets secondaires qui sont des effets secondaires de classe y compris à l’arrêt de la médication tels que hallucinations, dépression voire excitabilité (la phrase est peut-être un peu lourde avec notamment secondaire qui revient à 2 reprises  et en plus on ne comprend pas bien si hallucinations, dépression et excitabilité surviennent uniquement à l'arrêt ou pendant la prise comme à l'arrêt) (Slusarek M. et al 1999, McIntyre R. et al 2002). Les trois chefs de file de cette classe sont :

· la dextroamphétamine à des doses de 2,5 à 40 mg. Cette substance peut être prescrite à partir de 3 ans et a comme effet secondaire supplémentaire des possibilités d’anémie,

· le méthylphédinate, la  Rilatine® ou dans sa forme à longue durée d’action le concerta® avec des comprimés à 18, 36 et 54 mg. La prescription de cette substance ne peut se faire qu’au-delà de 6 ans et comprend des risques de leucopénie et d’anémie,

· la pémoline (je pense que le stimule n'existe plus en Belgique mais il faut vérifier) qui se prescrit à des doses oscillant entre 37,5 mg à 112,5 mg/jour (silert®). Cette substance a toutefois un long délai avant d’agir puisqu’il faut compter 2 à 3 semaines et présente comme effet secondaire supplémentaire de l’hépato-toxicité et des crises d’épilepsie. 

Le choix entre les médicaments de première, de seconde ou de troisième ligne est principalement basé sur l’évaluation des risques de dépendance. Une seule substance occupe la deuxième ligne, il s’agit de l’atomoxetine (strattera®). Cette substance qui se décrit comme un dérivé amphétaminique non stimulant se prescrit à la dose de 40 à 120 mg/jour en une seule prise. Il s’agit d’un inhibiteur de la norépinéphrine avec des effets secondaires de type  α2-noradrénergique et chimiquement proche des tricycliques avec les mêmes effets secondaires (anticholinergique, histaminergique). Secondairement, elle augmente la dopamine notamment au niveau frontal. C’est cette action qui rendrait les jeunes capables d’une meilleure programmation des activités. Les effets secondaires comprennent parfois de l’euphorie et les risques d’abus seraient limités (Biederman J., 1999).

Les médicaments de troisième ligne comprennent différentes substances qui ont montré une efficacité variable : 

· La clonidine (0,05 à 0,3 mg/jour) et la guanfacine (estulic®) qui est une alpha 2 antagoniste (0,5 à 3 mg/jour en 3 prises). Des cas de sevrage ont toutefois été rapportés avec cette substance.

· Le propanolol.

· Certains dépresseurs de l’ancienne génération : Imipramine (Tofranil°), Désipramine (Pertrofan°), Nortriptyline (Nortrilène°).

· Des antidépresseurs plus récents Fluoxétine (Prozac°), Venlafaxine (Efexor°), Bupropion.

· Les neuroleptiques et le Lithium.

8. En conclusion :

Le principal problème de l’ADHD reste certainement son diagnostic, c’est la variabilité dans les méthodes de diagnostic qui fait vraisemblablement les grandes différences de prévalence. Dans un article récent (2004) deux experts : D. Coghill et H. Markovitch s’opposaient quant à la question de ce taux de prévalence et de la place du diagnostic. La variation des taux de prévalence varie jusqu’à 7 fois entre une région et l’autre d’Angleterre avec des taux qui pourraient monter jusqu’à 75% des jeunes atteints d’ADHD. De plus, le taux de faux positifs s’avère important puisqu’entre 15 et 65 % des enfants traités pour ADHD semblent bien finalement ne pas en avoir. Ces statistiques sont d’autant plus inquiétantes que les coûts directs et indirects d’un traitement par l’ADHD s’évaluent aux environs de 1600 dollars/mois (Swensen A. et al, 2003).
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Tableau I : critères diagnostiques DSM IV

	Présence soit des symptômes d’inattention, soit d’hyperactivité-impulsivité

	Inattention : au (-) 6 symptômes, au (-) 6 mois, à un degré qui est inadapté pour le niveau de l’enfant
a) souvent ne parvient pas à prêter attention aux détails ou fait des fautes d’inattention….

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

c) semble souvent ne pas écouter quand on lui parle

d) souvent ne se conforme pas aux consignes et ne parvient pas à mener à terme ses devoirs scolaires, ses tâches domestiques (non dû à une opposition)
e) a souvent du mal à organiser ses travaux ou ses activités

f) souvent, et vite, a en aversion ou fait à contrecœur des tâches qui nécessitent un effort mental soutenu

g) perd souvent des objets nécessaires à son travail ou à ses activités

h) souvent, se laisse souvent distraire par des stimuli externes

i) a des oublis fréquents dans la vie quotidienne

	Hyperactivité – Impulsivité : au (-) 6 symptômes, au (-) 6 mois à un degré qui est inadapté pour le niveau de l’enfant

Hyperactivité :

a) remue souvent les pieds ou les mains ou se tortille sur son siège

b) se lève souvent en classe ou dans d’autres situations où il est supposé rester assis

c) souvent, court ou grimpe partout, dans des situations où cela est inapproprié (chez les adolescents ou les adultes ces symptômes peuvent se limiter à un sentiment d’impatience motrice)

d) a souvent du mal à se tenir tranquille dans les jeux ou les activités de loisirs

e) est souvent « sur la brèche » ou agit comme s’il était monté sur ressorts

parle souvent trop
Impulsivité :

a) laisse échapper la réponse à une question qui n’est pas encore entièrement posée

b) a souvent du mal à attendre son tour

c)  interrompt souvent les autres ou impose sa présence.


Figure 1 : modèle familiale
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Psychopatholologie parentale


Toxicomanie / alcoolisme du père


Comportements antisociaux


Déménagements x 4


Changements d’emplois


Mère dépressive avec faible estime





Conflits conjugaux / familiaux


Mère séparée x 3


Conflits frère-soeur





Erreurs Éducationnels


Mère critique, négative, peu affectueuse





Conflits mère-jeune


(G > F)





Mère stressée avec coping faible





Absence de soutient affectif et social pour la mère





Conflits père-jeune





Apparition précoce








