Quelques points d’attention sur le trouble déficitaire attentionnel
avec ou sans hyperactivité chez I’enfant

E. de Becker !

Introduction

Développons quelques réflexions a propos d’un trouble qui représente un motif fréquent de
consultation pédopsychiatrique et neuropédiatrique. De nombreuses études existent sur ’ADHD
(Attention Deficit Hyperactivity Disorder), explorant les aspects étiopathogéniques et proposant de
multiples approches thérapeutiques (1, 2). Loin de vouloir alimenter les polémiques, notre propos se
congoit comme une mise au point sur certains paramétres et 1’une ou I’autre donnée clinique.
Répertori¢  selon les classifications actuellement en vigueur parmi les troubles
neurodéveloppementaux, I’ADHD se définit comme un mode persistant d’inattention avec ou non de
I’hyperactivité et de I’impulsivité, interférant avec le fonctionnement ou le développement de 1’enfant,
entrainant régulierement des conséquences négatives sur les activités scolaires et sociales. Constituant
le troisi¢me trouble de santé mentale en importance dans le monde aprés la dépression et 1’anxiété, il
concerne trois a cinq pourcents de la population infanto-juvénile. Notons que la moitié¢ des enfants
affectés continuent de présenter des symptomes a 1’adolescence et a 1’age adulte. Les prédicteurs de
cette persistance sont I’inattention combinée a 1’hyperactivité, des troubles dépressifs majeurs ou
d’autres perturbations de I’humeur associées ou encore des dysfonctionnements de 1’environement
socio-familial.

Considérations historiques

Au-dela des positionnements théoriques, il nous apparait fondamental, sitot que des questions se
posent a propos d’un enfant que ce soit dans son milieu institutionnel (1’école par exemple) ou au sein
de sa famille, de prendre le temps de réaliser soigneusement un bilan clinique. Selon la
symptomatologie présentée, il sera indiqué de ’enrichir par une approche multidisciplinaire d’autant
quand les difficultés engendrent des retentissements sur le développement affectif, les apprentissages
ainsi que sur I'univers relationnel. Soulignons combien une méme manifestation comportementale
peut avoir des causes multiples. L apparition et 1’évolution d’un trouble dépendent, d’une part, de
facteurs de risques biologiques, psychologiques, familiaux, sociétaux et culturels qui interagissent en
synergie et, d’autre part, de la période de développement pendant laquelle ces facteurs agissent. Ainsi,
les mémes facteurs peuvent avoir des effets différents selon le moment et la durée de leurs actions.

Rappelons aussi que les difficultés attentionnelles et 1’hyperactivité constituent des manicres d’étre
inhérentes a I’humain sans recouvrir nécessairement des aspects psychopathologiques. Epinglons alors
de fagon chronologique quelques considérations historiques étant donné que ces désagréments voire
perturbations, loin d’étre récents, ont fait I’objet de multiples tentatives de compréhension. En cent-
cinquante ans, les diverses hypothéses ont concerné aussi bien des origines biologiques, structurelles
qu’environnementales (3, 4, 5). Une premiére description marquante remonte a 1854 lorsqu’Hoffmann
développe le syndrome de «1’instabilité psycho-motrice ». Bourneville parle en 1897 « d’enfants
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débiles légers instables » et, I’année suivante, Kraepelin propose la notion de « psychopathie
instable », tableau qui correspond davantage a une instabilité sociale avec trouble du comportement.
En 1902, Still suggére une prédisposition biologique probablement transmise héréditairement. Dupré,
en 1911, considére que I’instabilit¢ provient d’un déséquilibre moteur congénital (origine
constitutionnelle), décrivant la notion de « débilité motrice ». Les travaux d’Heuyer en 1914 mettent
en évidence 1’évolution vers la délinquance de I’instabilité psychomotrice. En 1917, une épidémie
d’encéphalite aux Etats-Unis conduit les cliniciens a envisager I’hypothése d’une origine organique a
I’hyperactivité. En 1933, Sancte de Sanctis propose de restreindre le champ de I’instabilité a I’enfance,
considérant cette manifestation comme [’expression de conflits au sein de la personnalit¢ en
développement. Aux antipodes de cette derniére analyse, Bradley décrit en 1937 une entité
rassemblant des troubles de I’attention, de 1’hyperactivité et de labilité émotionnelle, sans déficit de
I’intelligence, qu’il estime étre la conséquence d’une lésion cérébrale probable. Il repere I’effet
paradoxal de deux types de substances. Le trouble est aggravé par les barbituriques, habituellement
sédatifs, alors qu’il est amélioré par les amphétamines dont on aurait pu craindre qu’elles n’aggravent
I’agitation. Dans les années cinquante, Lebovici aborde les aspects d’hyperactivité et de déficit
d’attention par une lecture psychopathologique issue des travaux psychanalytiques. L’instabilité est
alors comprise telle 1’expression symptomatique d’un mode de fonctionnement du psychisme de
I’enfant en interaction avec son environnement socio-familial. Dans la suite, Ajuriaguerra distingue
deux formes dans I’instabilité. La premiére, « subchoréique » (ou « instabilité psychomotrice »), se
présente comme un mode d’étre moteur consécutif a une incapacité répressive des mouvements. S’il
est a considérer comme normal & une certaine période de la vie, ce mode devient pathologique
lorsqu’il persiste. Constitutionnel, il correspond soit a un excés de besoin dans la motricité soit a une
incapacité dans D’inhibition de celle-ci. La seconde forme, « I’instabilité affectivo-caractérielle »,
concerne les enfants hyperactifs dont les attitudes sont plus structurées et organisées, en lien avec des
¢léments du milieu dans lequel ils vivent. Ils feraient preuve d’intentionnalité et de direction dans leur
agressivité et leur impulsivité. Ce type d’instabilité doit étre mis en rapport avec des désordres de
I’organisation de la personnalité survenus a un age précoce. En outre, on retrouve dans les deux
formes développées par Ajuriaguerra une défaillance dans les processus d’identification. Quant a
Diatkine et Denis, ils insistent sur les aspects cliniques fréquents des instabilités psychomotrices dans
I’¢tude des psychoses infantiles. En rappelant les études de M¢élanie Klein, ils reprennent les
mécanismes de 1’identification projective et des défenses maniaques, concluant que 1’instabilité
majeure ne peut aisément se distinguer de I’hypomanie ; ils montrent I’importance des difficultés voire
des impossibilités a élaborer la position dépressive chez de tels enfants (6).

En évoquant succinctement ces quelques données historiques, on constate 1’évolution des idées
dominantes, avec d’un c6té une place prépondérante accordée aux aspects biologiques et
neuropsychologiques et de 1’autre une compréhension psychopathologique au sens large des difficultés
présentées par I’enfant. Selon ses référentiels, le clinicien statuera sur cette manifestation en retenant
la conception d’un syndrome a part entiére ou en la comprenant telle I’expression symptomatique de
perturbations d’un autre ordre. Pour notre part, nous regroupons ces manicres d’€tre parfois trés
problématiques et préoccupantes sous 1’appelation de « spectre ADHD », situant I’enfant en question
en un lieu, tel un curseur sur un continuum entre deux extrémités, 1’une composant le pole des
¢léments biologiques et neuropsychologiques et [D'autre faisant référence aux aspects
psychopathologiques. Un péle parait dés lors davantage constitutionnel et premier alors que le
deuxiéme renvoie au concept de trouble secondaire, adaptatif ou réactionnel. Avec le temps, et
certainement si aucun soin n’est mis en place, un enchevétrement des facteurs issus des deux poles
complexifiera la présentation et en conséquence la prise en charge. Quoi qu’il en soit, I’enfant et son



entourage souffrent parfois intensément de ces difficultés, situation qui demande de la part des
soignants une intervention évaluative et thérapeutique rapide et efficace (7).

Données étiopathogéniques

Au-dela de ces considérations, ’ADHD apparait telle une entité aux étiologies multiples. La
combinaison de facteurs génétiques, neurologiques et environnementaux contribue a sa pathogenése et
a son phénotype hétérogéne (8). Aujourd’hui encore, de nombreuses hypothéses sont évoquées. Les
données issues d’études sur les familles, les jumeaux et les enfants adoptés indiquent que I’ADHD est
hautement héréditaire et polygénique (9). Les variantes des génes évocatrices d’un risque d’apparition
d’ADHD sont importantes pour le développement cérébral, la migration cellulaire et 1’encodage
génétique pour les récepteurs et les transporteurs des catécholamines (10). D’apres 1’identification des
groupes de génes qui ont une incidence sur les neurotransmetteurs du cerveau, de rares variantes du
nombre de copies ou I’accumulation de délétions et duplications séveéres qui interférent sur la
transcription génique sont régulieres dans les cas d’ADHD (11). Des facteurs neurologiques non
héréditaires qui concernent le développement cérébral ou qui provoquent des Iésions cérébrales
contribuent a la pathogenese de ’ADHD. On s’interroge aussi sur I’influence de la grossesse et des
complications de 1’accouchement. Toutefois, I’exposition a 1’alcool ou au tabac in utero et un petit
poids a la naissance augmenteraient le risque tout comme 1’hypoxie, 1’anoxie, 1’épilepsie et les 1ésions
cérébrales traumatiques (12-14). Selon des études de neuro-imagerie, I’ADHD correspond a un trouble
développemental précoce du cerveau. Les résonances magnétiques volumétriques et fonctionnelles
font état de différences dans le développement structurel et dans 1’activation fonctionnelle du cortex
préfrontal, des noyaux gris centraux, du cortex cingulaire antérieur et du cervelet (15-18). L’imagerie
dynamique par PET-Scan indique une diminution du débit sanguin cérébral au niveau des aires
préfrontales, du striatum ; est également constatée une réduction du métabolisme du glucose dans les
aires frontales. Les études de la neuroanatomie des enfants ayant ou non un ADHD ont également
démontré des aberrations structurelles, notamment la dimension réduite des régions du cerveau
habituellement associées aux fonctions dopaminergiques élevées et aux fonctions exécutives (cortex
préfrontal). Progressivement émerge 1’idée que les génes seraient responsables de changements de la
fonction et de la neuroanatomie sous-jacentes aux troubles neurodéveloppementaux. Par ailleurs,
I’exposition a des toxines environnementales, comme par exemple le plomb, les pesticides
organophosphorés et les polychlorobiphényles, est associée aux symptomes de I’ADHD (19, 20). Les
hypothéses alimentaires impliquant entre autres les acides oméga 3, les acides gras essentiels, les
colorants, les conservateurs restent ouvertes. Parmi les hypothéses neurocognitives, on évoque le
déficit des fonctions exécutives en lien avec une perturbation de la maturation cérébrale au niveau des
régions préfrontales. Sur un autre plan, certaines études ne démontrent pas un lien de causalité directe
entre ’environnement familial et I’apparition de I’ADHD mis a part les expériences traumatiques de
discontinuité et de séparation précoce (21, 22).

L’approche du syndrome de I’hyperactivité se base sur un substrat organique alors que celle du
symptome de I’instabilité est orientée vers les fondements psychogénétiques du trouble. 11 s’ensuit une
divergence radicale de compréhension alors que la réalité clinique est a priori la méme. Il s’agit
toutefois des mémes enfants et la plupart des cliniciens se rejoignent sur I’analyse descriptive des
difficultés ou troubles. Une premiére approche de I’hyperactivité envisage la caractérisation du trouble
dans la perspective d’une étiologie organique et selon I’hypothése neuropsychologique d’un
dysfonctionnement cérébral minime, considéré comme constitutionnel. Elle postule 1’existence d’un «
minimal brain damage or dysfunction » ou encore d’un « attention deficit disorder ». Elle propose
donc de lier I’hyperactivité a une perturbation neurophysiologique primaire, qui prendrait la forme



d’une hypovigilance cognitive, un niveau d’éveil cortical plus bas que la normale, contre quoi le sujet
lutterait par une hyperactivité motrice (23).

Questions autour du diagnostic

Sur base des systémes de classification actuellement en vigueur, ’ADHD est défini selon trois
caractéristiques neuro-comportementales principales dont 1’hyperactivité, 'impulsivité et le déficit
d’attention (24, 25). L’hyperactivité se manifeste par une incapacité a rester en place, en particulier
dans une situation de contrainte. L’activité motrice est ici désorganisée et sans finalité,
comparativement a celle de I’enfant turbulent qui a un modele d’exploration planifié. L’ impulsivité se
traduit sur le plan comportemental et cognitif, I’enfant paraissant dans 1’incapacité de se controler.
L’hyperexcitation complique 1’aptitude a différer les actes et a tolérer la frustration. Des impulsions
agies, souvent imprévisibles, peuvent I’amener a se faire mal ou a se mettre en danger. Par ailleurs,
I’impulsivité fait écho a la difficulté de séquencer les opérations, de penser le temps, d’anticiper, de
planifier et d’inhiber les réponses immédiates et spontanées. Le déficit attentionnel est plus délicat a
mesurer chez I’enfant. Il se traduit par le passage rapide d’une activité a I’autre, d’une idée a I’autre, et
par une grande distractibilité. Il manifeste aussi une faible capacité de concentration, ne pouvant se
fixer sur une tache ou organiser son activité. La mémoire a court terme peut étre fragilisée.

Les recherches mettent en évidence que I’ADHD est hautement comorbide. Deux tiers des enfants ont
des difficultés surajoutées, en particulier des troubles des apprentissages, des troubles oppositionnels,
des troubles des conduites, des troubles anxieux, des troubles de I’humeur. Le profil-type de
« ’enfant-ADHD » est présenté comme un garcon ou une fille (sex ratio : une fille pour six garcons)
souvent en difficulté scolaire, exclu(e) du groupe, mal toléré(e) dans sa famille, doté(e) d’une
mauvaise image de soi. Ce constat renforce la question de la pertinence de le traiter en trouble
spécifique dans la mesure ou il est le plus souvent associé a d’autres manifestations.

Le diagnostic différentiel de 1’agitation psychomotrice étant trés vaste, I’ADHD demeure complexe a
diagnostiquer en raison de I’absence de symptomes pathognomoniques, de biomarqueurs spécifiques,
ainsi que de I’étendue des hypotheéses envisageables, qu’elles soient constitutionnelles ou
réactionnelles, et des comorbidités fréquentes. Poser un diagnostic s’étaye sur la recherche de signes
cliniques, une anamnése et une hétéroanamnése impliquant les tiers (par exemple échelle
d’observation pour les enseignants), une évaluation psycho-affective et cognitive (26, 27). Notons que
les manifestations cliniques doivent s’observer dans plusieurs milicux et entraver fortement les
activités quotidiennes. Dans la mesure du possible, il est recommandé d’obtenir d’autres sources
d’informations sur le comportement de I’enfant ou de 1’adolescent étant donné que les principaux
symptomes ne sont pas toujours observés lors des consultations en milieu clinique. Les échelles
d’évaluation ne « diagnostiquent» pas I’ADHD mais fournissent des indices pour contribuer a
quantifier le degré de déviation d’un comportement par rapport a une moyenne. Avant de poser un
diagnostic d’ADHD et d’amorcer le traitement chez des enfants d’dge préscolaire, 1’American
Academy of Pediatrics (AAP) recommande que les parents qui consultent pour leur jeune enfant
participent a un programme de formation parentale (28, 29). Celui-ci vise a aider les adultes a revoir
leurs attentes compte tenu de 1’dge de 1’enfant et a acquérir des habiletés de gestion des éventuels
comportements problématiques. Par ailleurs, 1’évaluation des étapes du développement est importante
pour poser un diagnostic chez les enfants d’age préscolaire, un déficit attentionnel et une hyperactivité
pouvant traduire un trouble neurodéveloppemental. Pour investiguer les symptomes comorbides, il y a
lieu de s’interroger : «respectent-ils les critéres d’un autre trouble constituant le diagnostic principal ou
découlent-ils de I’ADHD en tant que symptomes secondaires ou coexistent-ils avec I’ADHD ? ».
Divers groupes d’affections sont a distinguer de I’ADHD, dont plusieurs peuvent également constituer



des comorbidités. Epinglons quelques tableaux. A c6té des comportements disruptifs et des troubles
internalisés, on retrouve les perturbations en lien avec des traumatismes et ceux reliés a des facteurs de
stress. En cas de trouble réactionnel de I’attachement, la désinhibition sociale fait penser a
I’impulsivité et a ’isolement, observés en cas d’ADHD. Toutefois, I’exploration de I’histoire et des
relations de I’enfant au fil du temps contribue a distinguer les diverses affections. Les enfants qui
fonctionnent aux extrémes du développement cognitif, tels que ceux qui ont un déficit intellectuel ou
un potentiel intellectuel supérieur, peuvent étre déconnectés et inattentifs en classe pour des motifs
spécifiques. Il en est de méme pour les enfants ayant un trouble spécifique des apprentissages ou un
trouble du langage. Les mouvements associés aux troubles du spectre de 1’autisme et aux autres
troubles neurodéveloppementaux peuvent aussi étre confondus avec 1’hyperactivité. Certaines
affections, comme les troubles de la personnalité et les psychoses, doivent également étre envisagées
¢tant donné qu’elles peuvent s’associer a I’inattention, a I’impulsivité et aux problémes scolaires. Par
ailleurs, des affections peuvent imiter I’ADHD par le versant de I’inattention, telles celles responsables
de fatigue ou de douleur (par exemple les apnées obstructives du sommeil, les maladies
inflammatoires de I’intestin), les altérations sensoriclles visuelles ou auditives, les maladies
neurologiques qui compromettent I’attention et 1’éveil (par exemple I’épilepsie). De nombreuses
affections génétiques (par exemple le syndrome de I’X fragile, le syndrome de Turner, le syndrome de
délétion 22q11, la neurofibromatose, la sclérose tubéreuse), particuliérement celles qui sont liées a des
symptomes développementaux, ont une forte prévalence d’ADHD. Lorsque les symptdmes et les
signes sont intermittents ou a apparition tardive, 1’inattention ou 1’hyperactivité peut étre le premier
¢lément de consultation.

Axes thérapeutiques

En soulignant que la phase diagnostique comporte en soi des incidences thérapeutiques, il est
habituellement nécessaire d’adopter une approche multimodale. Pour les enfants et les adolescents
ayant un trouble de déficit de I’attention/hyperactivité, il est recommandé de veiller & une prise en
chage combinant interventions (psycho)-thérapeutiques au sens large et le cas échéant traitement
médicamenteux. Les thérapies cognitivo-comportementales se révelent spécialement efficaces. Sont
entre autres proposés des formations aux habiletés organisationnelles et sociales, des formations
cognitives, des programmes de « psychoéducation». Ainsi, des interventions psychoéducatives
structurées, des groupes d’entraide pour les parents, des modules d’apprentissage quant aux attitudes
des parents d’enfants et d’adolescents présentant un ADHD, ont révélé une diminution des symptomes
(30). Des mesures concernant I’hygiéne de vie apportent aussi toute une série d’avantages. Pour les
perspectives psychodynamique et systémique, D’instabilit¢ constitue tout a la fois un mode
d’adaptation et de défense de I’enfant en relation avec son environnement. Elles reposent sur la thése
selon laquelle on ne peut aborder les troubles de I’instabilité sans les référer a des repéres de
développement psychologiques et psychopathologiques. La démarche thérapeutique tente
d’approfondir des aspects fondamentaux du trouble tels que 1’étiologie, I’apparition du trouble dans
I’histoire du développement et des relations de I’enfant, la dimension affective et en particulier le
contrle des angoisses, le développement des capacités de symbolisation et de penser de I’enfant...
Ces approches fondées sur une étiologie psychogénétique appréhendent I’instabilité en tant que
symptome secondaire a une pathologie psychique ou a un dysfonctionnement des relations familiales,
en particulier centré sur les interactions précoces (défaut dans 1’holding, 1’handling, 1’object-
présenting, réponses inadéquates aux besoins fondamentaux, messages corporels et verbaux
incohérents voire paradoxaux,...) et sur les facteurs environnementaux. Ceci étant souligné, de plus en
plus de cliniciens a I’épistémologie psychodynamique et/ou systémique retiennent un abord
thérapeutique intégratif ne rejetant point les hypothéses et facteurs génétiques, neurologiques.



Quant aux interventions pharmacologiques agissant essentiellement sur les symptomes fondamentaux
de ’ADHD, elles s’envisagent pour des enfants dgés de six ans au moins. En général, les préférences
des adultes envers les médicaments ou les interventions non pharmacologiques dépendent de leurs
croyances, de leurs valeurs, de la facilité d’acces aux traitements, des inquiétudes a 1’égard des effets
indésirables et de la stigmatisation (31-35). Les parents qui veulent améliorer les habiletés et
performances scolaires de leur enfant sont plus susceptibles d’amorcer la médication tandis que ceux
qui se préoccupent davantage du comportement optent aisément pour les psychothérapies. Mettons en
exergue quelques aspects en soulignant que la prescription de stimulants représente une source
d’inquiétude croissante. En vingt ans, le taux de prescriptions au Royaume-Uni est passé de 0,4 a 4
pourcents des enfants (36, 37). Actuellement, on distingue les stimulants, représentés par les
amphétamines (méthylphénidate), inhibiteurs de la recapture des catécholamines et particuliérement de
la dopamine, et les non-psychostimulants parmi lesquels on trouve principalement 1’atomoxétine,
inhibiteur sélectif de la recapture de la noradrénaline, et la guanfacine, agoniste sélectif des récepteurs
alpha2a-adrénergiques, deux molécules a longue durée d’action, et la clonidine, agoniste alpha
adrénergique non sélectif de courte durée d’action. Cette derniére n’est guére utilisée dans la
population pédiatrique. Les stimulants constituent la premiére ligne tandis que les non-stimulants sont
considérés comme des médicaments de deuxieme ligne pour la prise en charge des symptomes de
1’ADHD en raison du taux de réponse et de I’ampleur de I’effet plus faibles que les premiers. La prise
de stimulants peut améliorer le fonctionnement dans plusieurs domaines comme la prise de décision,
I’écriture et la productivité dans les travaux scolaires. Les stimulants optimisent divers processus
cognitifs importants, accroissant I’efficacité scolaire de vingt-cinq & quarante pourcents par rapport
aux données de départ ou a un placebo (38-40). Selon les parents, les stimulants s’associant a une
meilleure performance dans la scolarité (mathématique, lecture) transforment la qualité de vie chez les
enfants traités pour I’ADHD. L’adhésion au traitement est mieux corrélée avec des préparations de
stimulants a libération prolongée qu’avec des prescriptions a courte durée d’action, certainement a
I’adolescence. Les effets indésirables sont une raison fréquente d’arréter les stimulants (41). La
détermination de la dose optimale en une période relativement courte favorise l’adhésion au
traitement. En effet, une adhésion insatisfaisante au traitement est corrélée avec une dose trop faible
pendant une trop longue période ou avec une dose élevée entrainant des effets secondaires. Retenons
que la marge posologique des amphétamines se situe entre 0,5 mg/kg et 2 mg/kg (ou 60 mg). Quant
aux effets indésirables, on observe une grande variabilité entre les doses nécessaires pour chaque
individu et les retentissements liés a la dose. Il est essentiel de répertorier les symptomes avant
d’amorcer une médication, comme le manque d’appétit, les troubles du sommeil, les sautes d’humeur,
I’irritabilité et les tics. Faisant partie des effets secondaires fréquents des stimulants, ces
manifestations représentent des symptomes courants chez les enfants et les adolescents ayant un
ADHD non traité. L’entourage exprime souvent une autre inquiétude, celle de ne plus reconnaitre son
enfant. Il est devenu « trop calme » ou au contraire fait preuve d’irritabilité. Certains adolescents
décrivent aussi des changements de personnalité ou un « sentiment d’étrangeté ». Il est rare que la
psychose soit un effet secondaire de la prise de stimulants. Aux doses habituelles, le risque global pour
développer ou exacerber des tics n’est pas plus élevé chez les enfants avec ADHD qui prennent des
stimulants que chez les enfants non traités. La gravité des tics fluctue souvent de maniére transitoire,
particuliérement en situation de stress. Il faut surveiller les tics qui peuvent demander des rajustements
de la dose sans pour autant justifier I’arrét de la médication(42). Des tics comorbides ne représentent
pas a priori une contre-indication au traitement de I’ADHD. Par ailleurs, les retentissements
cardiovasculaires des stimulants incluent de 1égeres augmentations de la fréquence cardiaque et de la
tension artérielle. Méme si le dépistage systématique par électrocardiogramme n’est pas recommandé
avant le traitement, il y a lieu de procéder a une anamnése et a un examen physique prudents pour
¢valuer les facteurs de risque avant d’entreprendre la prescription de stimulant. En complément aux



aspects relatifs a I’appétit, une restriction de la croissance d’environ 2,5 cm s’associe a une utilisation
constante de stimulants au fil des ans ; ainsi une plus petite taille finale semble s’associer a la dose
cumulative de stimulants. Les non-stimulants sont généralement utilisés lorsque les amphétamines
sont contre-indiquées, inefficaces ou non tolérées (43). L’atomoxétine s’associe a un moindre risque
de perte de poids, d’exacerbation des tics, de potenticl d’abus. En outre, elle contribue a calmer
I’anxiété. Les symptomes gastro-intestinaux, la somnolence, les céphalées, 1’irritabilité font partie des
effets indésirables possibles avec cette molécule (44). Rappelons que les inhibiteurs de la recapture de
la noradrénaline, comme 1’atomoxétine, peuvent accroitre la tension artériclle et la fréquence
cardiaque. S’ils s’averent rares, les risques tels le suicide et les troubles hépatiques doivent faire 1’objet
d’un dépistage chez tous les jeunes patients. Si la somnolence et la fatigue sont des effets secondaires
courants de la guanfacine, une hypotension orthostatique, une bradycardie et des syncopes ont
¢galement été signalées (45). Quant a la clonidine, elle provoque davantage d’effets secondaires que la
guanfacine, comme les étourdissements et la sédation. Tous les non-stimulants peuvent aussi
provoquer un phénomene de Raynaud. Il est ainsi recommandé de surveiller la tension artérielle pour
obtenir des données avant et pendant le traitement. Contrairement a 1’atomoxétine, il est recommandé
de réduire la médication alpha adrénergique (guanfacine et clonidine) graduellement, pour prévenir
I’hypertension de rebond, la tachycardie ou, plus rarement, 1’encéphalopathie hypertensive.

La démarche thérapeutique fondée sur une étiologie neurobiologique propose des réponses qui allient
un traitement médicamenteux et des rééducations de type cognitivo-comportemental (46). La
prescription d’amphétamines (méthylphénidate) a des effets positifs constatés sur la régulation du
comportement. Les stimulants ont un effet excitant, en particulier sur la vigilance, et permettent de
réguler davantage les charges d’excitations provenant des structures sous-corticales. Les
amphétamines stimulent le cortex pour en augmenter les capacités de contréle et d’inhibition de
I’excitation. Ce traitement ne guérit pas. Lorsqu’il a des effets positifs d’apaisement de ’agitation, il
permet d’éviter les situations de trop grande souffrance et de désadaptation scolaire afin, souvent dans
un second temps, d’entreprendre un travail (psycho)thérapeutique avec I’enfant et sa famille (47). Une
interrogation cruciale demeure ouverte : « quels sont les effets a long terme de ce type de traitement
sur le développement de jeunes individus ? ». Par ailleurs, notons que les stimulants produisent une
amélioration de I’attention et une plus grande efficience cognitive chez tous les sujets, qu’ils soient
enfants, adolescents ou adultes...

Conclusions

Aujourd’hui encore, la question de 1’hyperactivité/instabilit¢ focalise le débat, alimentant prises de
position parfois extrémes, excessives (48-50). Outre un conflit de conceptions, on assiste a une
opposition de pratiques selon des modéles de scientificité différents. D’une part, le modéle
neurobiologique met 1’accent sur la dimension organique, les facteurs internes d’équipement en
particulier génétiques et constitutionnels, les aspects comportementaux. Il se situe dans un modéle de
scientificité de type expérimental, basé sur une observation de faits en fonction de critéres objectifs et
une recherche d’explication des troubles. D’autre part, I’approche psychodynamique et systémique se
situe dans un mod¢le de scientificité de type clinique, dans laquelle la sémiologie des troubles est
appréhendée dans une approche globale du mode de fonctionnement de I’enfant, en relation avec son
environnement, et resitué dans I’histoire de son développement. La tentation est forte, pour les
professionnels, de se cantonner dans des approches univoques et réductrices des phénomenes qui sont
de nature a renforcer les oppositions et les incompréhensions réciproques. Il importe ainsi de ne pas
céder a Iattrait de I’isolement et de I’exclusivité des approches. En outre, le risque, pour les usagers,
est que dans ces conditions, les conceptions préétablies des équipes de consultations orientent, de
facon déterminante, le diagnostic et les réponses apportées. L existence du trouble ne fait aucun doute



et chacun s’accorde sur les principaux signes cliniques. Le débat bloque principalement sur les
difficultés d’une conception intégrative et multifactorielle de ce « désordre ». Seule, une approche «
multiréférentiée » est susceptible d’aider I’enfant en difficulté et son entourage (51).

L’existence de facteurs neurobiologiques et développementaux n’exclut pas la présence de facteurs
environnementaux et secondaires. Et encore, concevoir d’autres approches thérapeutiques portant sur
le sens des difficultés dans le systeme des interactions avec ’entourage ne dispense aucunement
d’envisager des traitements médicamenteux. Le dualisme entre 1’organique et le psychique est a
I’opposé de toutes les conceptions récentes du développement de ’enfant (52). Les éléments internes
et externes se conjuguent. Tous sont indispensables a la croissance et leur synthése constitue
I’individu, I’étre. Enfin, retenons la grande hétérogénéité de I’ADHD; on peut donc parler de « spectre
de I’hyperactivité » tant les situations sont différentes et spécifiques, ce qui doit nous amener a
singulariser toute prise en charge.
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