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RESUME

Le Trouble du déficit de I’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH) affecte
prées de 5 % des enfants d’age scolaire et se caractérise par la présence de
comportements d’inattention, d’hyperactivité, d’impulsivité et de déficits cognitifs sur
le plan de I’attention et du fonctionnement exécutif. Nous savons que 1’expression de
problémes cognitifs et comportementaux peut étre liée a la perturbation du sommeil, et
ce, autant chez ’enfant que chez 1’adulte. Comme de telles perturbations du sommeil
sont fréquemment rapportées par les parents d’enfants ayant un TDAH, 1’étude du
sommeil chez cette jeune population a fait 1’objet d’une attention toute particulié¢re au
cours des derniéres années. Plusieurs études sur le sommeil d’enfants présentant un
diagnostic de TDAH font ainsi état de difficultés du maintien du sommeil en général
et du sommeil lent profond (SLP). Nous avons collaboré en 2010 a une étude, qui a
d’ailleurs fait I’objet d’une thése portant sur « L’instabilité du sommeil et son lien avec
le fonctionnement cognitif des enfants ayant un trouble de déficit de 1’attention avec
hyperactivité » (Labrosse & al. 2008). Cette étude a permis d’évaluer la
microarchitecture et la macroarchitecture du sommeil en comparant un groupe de 12
garcons (11.0 + 1.2 an) ayant recu un diagnostic de TDAH de sous-type combiné, sans
comorbidité ni plaintes de trouble du sommeil ni déficience intellectuelle, a un groupe
de 15 gargons sains (10.7 + 1.6 an) lors d’une 2° nuit d’enregistrement en laboratoire
du sommeil. Cette étude a permis, dans un premier temps, d’objectiver des différences
significatives au niveau de certaines variables du sommeil chez le groupe TDAH en
comparaison au groupe contréle, suggérant la présence d’une « instabilité du
sommeil » chez les sujets TDAH. De plus, de nombreuses corrélations positives entre
les variables liées a cette instabilité du sommeil et celles liées aux fonctionnements
attentionnel et exécutif ont été rapportées.

Dans la continuité de cette étude, en nous basant sur les deux mémes groupes
de participants, nous avons vérifié si cette instabilité du sommeil observée au niveau
de Darchitecture du sommeil pouvait également s’observer lors d’études plus
approfondies de 1’électroencéphalogramme (EEG). Ainsi, en utilisant des techniques
se rapportant 4 1’électroencéphalographie quantifiée (EEGq), nous avons mis en
évidence des anomalies a 1’éveil et en sommeil. Cette thése propose ainsi de comparer
des variables découlant de 1’analyse de I’activité spectrale (EEGq) et de la cohérence
hémisphérique entre ces deux mémes groupes de sujets, et ce, de 1’éveil au sommeil.
Cette étude permet d’apporter une meilleure compréhension de 1’activation endogéne
des systemes de régulation veille-sommeil impliquée dans le TDAH et permet
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d’élaborer de nouvelles hypothéses entre ces variables et 1’expression de cette
pathologie.

Le premier volet de cette étude présente les résultats d’analyses spectrales
(EEGq) et de cohérence du signal EEG enregistré par 21 électrodes de surfaces lors de
2 moments différents dans la journée (le soir, cinq minutes avant le coucher et le matin,
cing minutes aprés le réveil) en condition d’éveil au repos les yeux fermés. En
comparaison aux résultats obtenus dans le groupe contrdle, le groupe TDAH montre
moins de puissance spectrale et de cohérence interhémisphérique EEG diurne dans les
régions frontales et temporales.

Le second volet de cette étude présente les résultats d’analyses spectrales et de
cohérences interhémisphériques pendant le sommeil (sommeil lent et sommeil
paradoxal). En comparaison aux résultats obtenus dans le groupe contréle, le groupe
TDAH montre moins de puissance spectrale en sommeil lent profond dans les régions
pariétales et occipitales et plus de puissance spectrale en sommeil paradoxal dans les
régions frontales et temporo-pariétales.

Le dernier volet de cette étude présente les résultats portant sur 1’association
entre le spectre total de 'EEG d’éveil (yeux ouverts) et la performance cognitive lors
de quatre épreuves neuropsychologiques. Le profil corrélationnel met en évidence une
association variable de la performance cognitive avec la puissance spectrale a 1’éveil
d’un groupe a ’autre selon le moment de la journée.

Globalement, cette étude fait état de différences EEGq supportant ’idée d’un
dysfonctionnement des mécanismes de 1’éveil et du sommeil dans le TDAH.

Mots clés : TDAH, EEGq, éveil, sommeil, neuropsychologie



CHAPITRE 1

INTRODUCTION

1.1  Contexte théorique

1.1.1 Définition du TDAH

Selon le Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-5), « la
caractéristique essentielle du Trouble du déficit de l'attention avec ou sans hyperactivité
(TDAH) est une tendance persistante d'inattention et/ou d'hyperactivité-impulsivité qui
interfére avec le fonctionnement ou le développement » (American Psychiatric
Association, 2013). Le TDAH se caractérise par des difficultés sur le plan attentionnel,
une agitation excessive ou une impulsivité durant une période d’au moins six mois. Les
symptomes doivent apparaitre avant ’dge de douze ans avec une fréquence et une
intensité supérieure a ce que le niveau de développement devrait laisser prévoir. Une
géne fonctionnelle doit étre présente dans au moins deux types d’environnements
différents et doit altérer significativement le fonctionnement social, scolaire ou

professionnel.



1.1.2 Prévalence

Le TDAH est le trouble le plus diagnostiqué de tous les troubles psychiatriques
durant I’enfance. Selon le DSM-5, on estime que 5 % des enfants d’dge scolaire
présenteraient des symptomes liés aux critéres diagnostiques du TDAH, contre 2,5 %
a4 % chez les adultes. Au Canada, la prévalence du TDAH oscillerait entre 4 a 11 %
chez les enfants et adolescents d'age scolaire et entre 3 & 5 % chez les adultes, alors

qu’au Québec la prévalence générale varierait entre 3,8 % et 9,8 % (Breton & al., 1999).

1.1.3  Genre

L’étude de Wilens, Biederman et Spencer (2002) mentionne que les gargons
présentent des comportements perturbateurs plus souvent observables que chez les
filles, faisant en sorte que les gargons seraient plus souvent recommandés pour une
consultation que les filles. Le DSM-5 (APA, 2013) fait état d’un ratio d’occurrence

homme/femme de I’ordre de 2/1 chez les enfants, et de ’ordre de 1.6/1 chez ’adulte.

1.1.4 Comorbidités

Entre 60 et 80 % des enfants ayant un TDAH auraient au moins une
comorbidité, et environ la moitié de tous ces enfants aurait au moins deux comorbidités.
A titre d’exemple, entre 31 % et 45 % pourraient présenter un trouble d’apprentissage
spécifique (Mayes, Calhoun & Crowell, 2000), entre 25 % et 75 % pourraient présenter
un trouble de I’opposition avec provocation (Spencer & al., 2006) et 33 % pourraient
présenter un trouble d’anxiété (MTA Cooperative Group, 1999). Chez les adultes, 9

% d’entre eux pourraient développer un trouble dépressif majeur, 22 % pourraient



souffrir de dysthymie, 21 % d’un désordre bipolaire, 12 % d’un trouble d’anxiété
généralisée, 11 % d’un trouble de panique, 11 % d’abus d’alcool, 24 % de dépendance
aux drogues et 12 % d’un trouble explosif intermittent selon une étude menée aupres

de 3199 répondants américains agés entre 18 et 44 ans (Kessler & al., 2006).

1.1.5 Comparaisons entre les différents sous-types

Selon le DSM-5, il existe trois sous-types diagnostiques. Le sous-type «
inattention prédominante » serait un profil mettant principalement de I’avant un déficit
de I’attention, sans qu’il y ait présence d’une hyperactivité ou d’une impulsivité
majeure. Le sous-type « hyperactivité/impulsivité prédominante » est un profil
davantage marqué par de ’hyperactivité et de I’impulsivité. Le sous-type « combiné »
ou « mixte » combine les deux premiers profils, les individus présentent a la fois des
problémes d’attention et d’hyperactivité / impulsivité. L’étude de Wilens & al. (2002)
rapporte que le sous-type combiné est le sous-groupe le plus représenté dans la
population, incluant entre 50 % et 75 % de tous les individus ayant un TDAH, tous
ages confondus. Ce sous-type de TDAH serait suivi par le sous-type inattention
prédominante (20-30 %) puis par le sous-type hyperactivité-impulsivité prédominante
(moins de 15 %). Selon ces auteurs, les enfants, les adolescents et les adultes ayant le
sous-type inattentif présenteraient moins de problémes affectifs ou comportementaux
que les individus avec les deux autres sous-types. Les jeunes ayant des problémes
d'inattention (sous-type combiné ou sous-type inattention) auraient de plus grandes
difficultés scolaires que ceux du sous-type hyperactivité / impulsivité. Les individus
ayant un TDAH de sous-type combiné recevraient plus souvent un diagnostic

psychiatrique concomitant, a titre d’exemple la toxicomanie, que les autres sous-types.



1.1.6 Etiologie et pathophysiologie

L'étiologie exacte du TDAH est encore mal connue. Les recherches actuelles
tendent & montrer que les principales causes du TDAH seraient d’ordre
neurobiologique. Méme si aucun marqueur biologique n’est encore spécifiquement
associ¢ a la maladie, on constate qu’un enfant a 57 % des chances d’avoir un TDAH si
I'un de ses parents présente le trouble, que ’incidence du trouble dans une méme
famille est de 10 a 35 % et que l'influence de I’hérédité sur les symptomes
d’hyperactivité-impulsivité est de 80 %. Par ailleurs, d’autres causes, moins fréquentes,
peuvent entrainer 1’apparition du TDAH. En effet, de 10 a 15 % des cas résulteraient
d’une atteinte subie par le cerveau en période prénatale (exposition a la cigarette,
exposition a 1’alcool) alors que de 3 a 5 % des cas résulteraient de dommages cérébraux
postnataux (infection, traumatisme cranien, anoxie) (Barkley, 1998). Certaines études
en imagerie fonctionnelle et en neuropsychologie ont fait état d’une sous activité
corticale et sous-corticale associée a différentes régions de 1’hémisphere droit dans le
TDAH (Pueyo & al., 2003; Stefanatos & Wasserstein, 2001; Oades, 1998). Ce point

sera abordé avec plus de détails dans une prochaine section.

Les études génétiques effectuées sur des jumeaux de tout age font état d’une
transmission héréditaire des symptomes du TDAH chez environ 75 % des cas (Faraone
& al.,2005; Nikolas & Burt, 2010; Greven & al., 2011). Plusieurs études ont par
ailleurs décrit la présence d’un déséquilibre affectant la libération ou la recapture de
neurotransmetteurs chez les participants ayant un TDAH (Bowton & al., 2010; Mazei-
Robison & al., 2008; Sakrikar & al. 2012; Cortese, 2012; Tripp & Wickens, 2009;
Fusar-Poli & al., 2012). Selon ces auteurs, la neurotransmission catécholaminergique,
c’est a dire impliquant la dopamine (DA) et la noradrénaline (NA), serait réduite chez
les personnes ayant un TDAH. Or la neurotransmission DA et NA serait nécessaire
pour que le cortex fonctionne de fagon optimale et, selon certains, leur perturbation

pourrait étre responsable des symptomes du TDAH (Sharma & Couture, 2014). Parmi



les évidences d’un dysfonctionnement de la neurotransmission catécholaminergique
dans le TDAH on note des mutations génétiques du transporteur a DA (Bowton & al.,
2010; Mazei-Robison & al., 2008; Sakrikar & al. 2012) de méme qu’une diminution
de la densité des récepteurs DA dans plusieurs régions du cerveau, notamment dans les
lobes frontaux (Cortese, 2012; Tripp & Wickens, 2009; Fusar-Poli & al., 2012). Les
principaux médicaments utilisés dans le traitement du TDAH, tels les psychostimulants
et I'atomoxétine, amélioreraient la transmission de DA et de NA en bloquant leur
recapture par 1’élément présynaptique alors que le guanfacine stimulerait directement

les récepteurs post-synaptiques dopaminergiques (Arnsten & Pliszka, 2011).

1.2 Fonctionnement cognitif des enfants ayant un TDAH

Les criteres diagnostiques proposés par le DSM-5 (APA, 2013), guide de
références diagnostiques reconnu mondialement, ne définissent pas le TDAH selon le
fonctionnement cognitif, mais se réferent plutét & ’occurrence de comportements
d’inattention, d’impulsivité et d’hyperactivité. Le DSM stipule également que « de
légers retards observés sur le plan du langage, sur le plan moteur ou sur le plan du
développement social ne sont pas spécifiques au TDAH, mais peuvent étre présents.
Les caractéristiques associées au TDAH peuvent inclure une faible tolérance a la
frustration, de l'irritabilité ou une labilité de I'humeur. Méme en I'absence d'un trouble
spécifique d’apprentissage, le rendement scolaire ou le rendement au travail est souvent
altéré ». Plusieurs déficits ont été postulés pour rendre compte des problemes
comportementaux d’inattention et d’hyperactivité/impulsivité des enfants ayant un
TDAH, entre autres sur le plan du fonctionnement exécutif (Barkley & Biederman,
1997; Barkley, 1998), de I’état d’éveil (arousal) (Zentall & Zentall, 1983), de la
régulation de I’effort durant une réponse motrice (Sergeant, 2000; 2002; 2005), de la
régulation de la motivation (Newman & al., 1993), et d’autres désordres (se référer a

Nigg, 2001 pour une revue). La présente section propose de tracer les grandes lignes



du profil cognitif des jeunes ayant un TDAH ainsi que des principaux outils

d’évaluation utilisés.

Tout d’abord, I’attention est un processus cognitif qui est composé d’un
systéme complexe de composants qui interagissent afin de nous permettre de filtrer les
informations importantes selon nos motivations et nos intentions, ainsi que pour gérer
les représentations mentales et modifier nos réponses aux stimulations. Le but de
I’attention est de maintenir un état d’alerte nécessaire, en plus de détecter les
changements de stimulations peu fréquents, de sélectionner les informations
importantes en inhibant les informations qui ne le sont pas, de maintenir cette
information active pendant la réalisation d’une activité, d’évaluer 1’état d’alerte en
chaque instant, comprenant les nécessités de ressources de chaque représentation ou
information qui reste actives et de distribuer d’une maniére optimale les ressources
entre les différentes représentations et opérations activent. Le déficit d’attention le plus
connu est le Trouble de Déficit d’ Attention avec Hyperactivité (TDAH), qui affecte
majoritairement la population infantile. Dans cette population, les erreurs dans les
systemes de contréle d’inhibition et d’attention rendent plus difficile la sélection de
stimulation objective, discriminant les stimulations de distraction. Cela peut altérer le

rendement académique et le quotidien des personnes qui en souffrent.

L’attention sélective se définit par la capacité a focaliser ses ressources
attentionnelles sur un stimulus, malgré la présence de « distracteurs ». Tous les modéles
qui expliquent le fonctionnement de I’attention sélective sont des modeles de filtre.
Pour ce faire, notre cerveau réalise un processus dans lequel nous laissons de coté les
stimulations que nous connaissons déja et dont nous ne leur prétons plus d’attention
consciente afin de nous permettre de concentrer notre attention sur une unique tache.
L’attention sélective se mesure entre autres par la qualité de la performance et la
rapidité des réponses. Une augmentation du temps de réponse et du nombre d’erreurs

est souvent compatible avec un déficit d’attention sélective. En neuropsychologie



clinique on utilise différentes taches pour évaluer et réhabiliter I’attention sélective.
Prenons I’exemple des taches de recherches visuelles simple et complexe. Ces taches
exigent d’orienter I’attention sur des cibles, trouver les lettres « A » parmi d’autres
lettres (tdche simple) puis de repérer les cloches parmi d’autres formes, tout en
ignorant, ou inhibant, les distracteurs.

L’attention partagée, aussi appelée attention divisée, se définit par la capacité a
diviser ses ressources attentionnelles sur deux ou plusieurs épreuves simultanément.
L’attention divisée se mesure entre autres par la qualité de la performance et la rapidité
des réponses aux épreuves requérant 1’exécution simultanée de deux épreuves
cognitives ou motrices. L’augmentation du temps de réponse et du nombre d’erreurs a
ces épreuves révele habituellement un déficit d’attention partagée.

En se basant sur le modele théorique de Barkley (Barkley, R.A. 1997), ce
dernier proposait que les difficultés comportementales et cognitives de jeunes ayant le
TDAH découlent d’un déficit primaire du contréle de P’inhibition, puis d’une
perturbation du fonctionnement exécutif indispensable au maintien de stratégies de
résolution de problemes (Pennington & Ozonoff, 1996). Dans cette optique, une baisse
du contrdle de I’inhibition favoriserait 1’apparition de comportements d’hyperactivité
et d’impulsivité. La littérature traitant des fonctions exécutives d’enfants ayant un
TDAH propose une symptomatologie clinique pouvant se regrouper sous cing
dimensions : le contrdle de D’inhibition de la réponse motrice, le contréle de
’interférence, la planification de I’action, la mémoire de travail et la flexibilité mentale.
Pour plusieurs auteurs, les trois premieéres dimensions seraient particuliérement
affectées chez les enfants ayant un TDAH (Homack & Riccio, 2004; Willcutt & al.,
2005, Berlin & Janols, 2004; Oosterlaan & Sergeant, 1996).

L’évaluation de la capacité d’inhibition de la réponse motrice est souvent
objectivée en clinique a I’aide de tests tels que le « Continous Performance test » (CPT;
Conners & MHS Staff, 2000). On associe alors une diminution des capacités

d’inhibition motrice a un nombre élevé d’erreurs de commission, lesquelles rendent



alors compte d’une réponse motrice non souhaitée. Selon une méta-analyse présentée
par Willcutt & al. (2005), la majorité des études recensées (61 % des 30 études)
rapporte une augmentation de ce type d’erreur chez les enfants ayant un TDAH en
comparaison aux enfants de groupe témoin. L’attention soutenue, ou vigilance, que
I’on définit par la capacité de maintenir et mobiliser sur une longue période de temps
ses ressources mentales nécessaires a la réalisation d’une activité est €galement
objectivé par cet outil clinique. Un déficit d’attention soutenue se manifeste alors par
une augmentation du nombre d’erreurs d’omission, qui correspond a I’absence de
réponse, de méme qu’un allongement des temps de réaction. La majorité des études (77
% des 30 études analysées par Willcutt & al., 2005) utilisant le CPT rapporte chez les
enfants ayant un TDAH une augmentation du nombre d’erreurs d’omission
comparativement aux enfants de groupe témoin.

Le controle de I’interférence représente la capacité d’exercer un contréle sur
des éléments qui interférent avec la réponse a donner. L’épreuve la plus utilisée pour
mesurer cette capacité est 1’épreuve du Stroop (Stroop, 1935). La derniere épreuve de
ce test permet d’évaluer la capacité a contréler une interférence de lecture en inhibant
une action généralement automatisée. Les difficultés s’objectivisent alors par une
diminution de la vitesse d’exécution ainsi qu’un plus grand nombre d’erreurs en
comparaison a un groupe controle. Deux méta-analyses confirment cette difficulté a
I’épreuve du Stroop chez les enfants ayant un TDAH (Berlin & al., 2004; Homack &
Riccio, 2004).

La planification de I’action représente la capacité a élaborer mentalement un
plan d’action, en tenant compte de la séquence d’exécution, afin d’atteindre un but
spécifique. La qualité de la performance (nombre de mouvements, nombre de bris de
regles, temps d’exécution) aux tests de la Tour, telles la « tour de Londres » ou la «
tour de Hanoi », permet 1’évaluation de cette fonction exécutive. La méta-analyse de

Willcutt & al. (2005) rapporte que la majorité des études (59 % des 27 études analysées)



trouve que les jeunes ayant un TDAH performent moins bien aux épreuves de
planification de I’action comparativement aux enfants du groupe témoin.

Les performances issues de ces trois derniers tests seront utilisées dans cette
these afin de rendre compte des liens pouvant exister entre performances cognitives et
activité¢ EEGq. Il faut noter que des méta-analyses de sous-types de TDAH ont porté
davantage sur quelques autres mesures cognitives d'importance théorique saillante tel

le stop task (Nigg & al., 2002; Wilcutt & al., 2005; Lijffijt & al., 2005).

1.3 Imagerie structurelle et fonctionnelle

Au cours des dernicres années, les techniques de neuroimagerie ont été utilisées
afin d'identifier des particularités cérébrales structurelles et fonctionnelles chez les
individus qui ont regu un diagnostic de TDAH. Plusieurs différences structurelles
significatives entre le cerveau d’un groupe de participants ayant un TDAH (groupe
TDAH) en comparaison a celui d’un groupe de participants sains témoins (groupe
Contrdle) ont été démontrées. En lien avec les observations comportementales
cliniques objectivant une atteinte des fonctions exécutives, la majorité des études en
imagerie ont d’abord porté une attention toute particuliére aux lobes frontaux. Ainsi,
plusieurs auteurs rapportent chez un groupe TDAH, par comparaison a un groupe
Controle, la présence d’une diminution du volume des lobes frontaux (Castellanos &
al., 1994; Filipek & al., 1997), un amincissement hémisphérique droit du cortex frontal
(Almeida & al.., 2010; Makris & al., 2007) notamment lié avec un retard de maturation
corticale (Shaw & al., 2007), une diminution du volume des noyaux caudés ainsi
qu’une asymétrie moins prononcée entre leurs lobes frontaux (Castellanos & al., 1996;
Filipek & al., 1997; Herskovits & al., 1999; Hynd & al., 1990). Depuis, la prospection
des différences s’est étendue a ’ensemble du cortex tel qu’une altération des lobes
pariétaux (Hynd & al., 1991; Filipek & al., 1997) ainsi qu’une atrophie du corps

calleux, sans toutefois que la région atrophiée du corps calleux ne fasse consensus :
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pour certains, elle concerne la partie antérieure (Baumgardner & al., 1996 ; Castellanos
& al., 1994), pour d’autres, la partie postérieure (Lyoo & al., 1996; Semrud-Clikeman
& al., 1994) ou encore, I’ensemble du corps calleux (Hynd & al., 1991). Entre cette
variabilité observationnelle et le constat d’une absence de différence pour d’autres
auteurs (Overmeyer & al., 2000), I’hypothese émise par Baumeister & Hawkins (2001)
voulant que le corps calleux des personnes avant un TDAH soit probablement une
structure intacte reste toujours a étre infirmée.

Sur le plan fonctionnel, les études d'imagerie montrent chez des participants du
groupe TDAH, en comparaison au groupe contréle, une réduction de l'activité
cathécolaminergique du cortex préfrontal (Arnsten & al., 2011; Shaw & al. 2007), une
diminution de la perfusion sanguine dans les régions frontales (Amen & Carmichael,
1997; Emst & al., 1994; Silberstein & al., 1998; Zametkin & al., 1990), une réduction
globale du métabolisme (Ernst & al., 1994; Zametkin & al., 1990) ainsi qu’une
réduction de l'activité métabolique des noyaux caudés et du cervelet (Arnsten &
Pliszka, 2011; Shaw & al. 2007).

De plus, la localisation d’une lésion cérébrale, corticale ou sous-corticale,
notamment si elle est située dans I’hémisphére droit, peut entrainer une
symptomatologie semblable a celle observée dans le TDAH. A titre d’exemple, une
étude utilisant I’imagerie par résonance magnétique (IRM) menée auprés de 76 enfants
sans antécédent de TDAH et ayant subi une blessure fermée a la téte dans les 3 mois
précédant 1’évaluation permettait de constater chez quinze de ces enfants la présence
d’un TDAH secondaire, notamment chez ceux présentant des lésions au niveau du
noyau caudé droit ou le globus pallidus droit. Ainsi, des 1ésions induites par blessures
a la téte dans le putamen droit chez ces enfants pourraient étre associées a des
symptomes similaires & ceux observés dans le TDAH (Herskovits & al., 1999). La

prochaine section approfondit cette hypothése.
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1.4 Particularités hémisphériques dans le TDAH

Brumback & Staton (1982) puis par Voeller (1986), ont relancé 1’hypothese de
I’existence d’un dysfonctionnement hémisphérique droit dans le TDAH. Comme point
d’ancrage, ces auteurs soulignaient les ressemblances entre une symptomatologie
découlant d’une lésion hémisphérique droite et la symptomatologie associée au TDAH.
En ce sens, une méta-analyse suggére que la distraction, pouvant étre définie par un
détournement de I’attention, ne serait pas associée a la latéralisation d’une lésion alors
que, d’autre part, I’agitation psychomotrice pourrait étre liée a une 1ésion unilatérale,
davantage présente dans I’hémisphére droit que gauche, et ce, autant chez les enfants
et chez les adultes (Braun & al., 1999; Braun & al, 2008). Dans le méme sens, Suskauer
& al. (2008) ont constaté une diminution de I’intégrité de la matiére blanche associée
aux réseaux de neurones impliqués dans le traitement de l'attention et des fonctions
exécutives chez des adultes ayant un TDAH en comparaison & un groupe de
participants neurotypiques, notamment en ce qui concerne de longues de fibres
d’associations corticocorticales, a savoir le cingulum (faisceau de fibres de substance
blanche reliant le gyrus cingulaire au complexe hippocampique) et le fascicule
longitudinal supérieur II (FLS II). Rappelons que le cingulum droit de méme que le
FLS Il droit sont généralement associés au traitement de I'attention (Makris & al. 2002),
alors que le cingulum et le FLS II bilatéral sont généralement associés aux fonctions
exécutives (Makris & al. 2005). De nombreuses études en imagerie ont appuyé cette
vision de particularit¢é hémisphérique chez des participants ayant un TDAH,
notamment par la présence d’une sous activation hémisphérique droite en situation de
repos ou lors d’une épreuve nécessitant d’inhiber un comportement (Lou & al., 1989;
Silberstein & al., 1998; Baving & al., 1999; Casey & al., 1997; Casey & al., 2007; Kim
& al., 2002; Rubia & al., 1999; Rubia & al., 2001; Vance & al., 2007; Yeo & al., 2003;
Zang & al., 2007), de méme que par une hypoperfusion de ce méme hémisphére lors

d’une épreuve d’attention sélective (Booth & al., 2005; Vance et coll., 2007). Ala
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lumicere de ces observations, I’hypothése d’un dysfonctionnement hémisphérique droit

chez les participants TDAH demeure un domaine a explorer.

1.5 L’EEGq

1.5.1 Genése, mesure et modulation de ’EEG

Les ondes EEG observées sur un tracé polysomnographique reflétent la somme
des potentiels post-synaptiques des neurones corticaux activés par la boucle thalamo-
corticale (Nunez & Srinivasan, 2006). Durant I’éveil, le cortex est non seulement activé
par la formation réticulée ascendante, principal systéme d’activation responsable de
I’état d’éveil du systéme nerveux central (Moruzzi & Magoun, 1949), mais aussi plus
spécifiquement par les cellules glutamatergiques du thalamus, par les noyaux
noradrénergiques du locus coeruleus et les noyaux sérotoninergiques du raphé, tous
deux situés dans le tronc cérébral, de méme que par les cellules cholinergiques que 1’on
retrouve dans le tronc cérébral et le prosencéphale basal.

Lorsque I’individu est éveillé, les yeux ouverts, les stimulations extérieures
passent par les voies thalamo-corticales et les cellules pyramidales s’activent en
fonction des épreuves cognitives 4 effectuer. Cette activation produit un signal EEG de
fréquence élevée et de faible amplitude (ondes Beta : 13-30 Hz). A la fermeture des
yeux, les ondes Alpha (8-12 Hz) apparaissent principalement dans les régions
occipitales et disparaissent a 1’ouverture des yeux ou au cours d’une épreuve mentale.
La présence de I’activité Alpha chez une personne éveillée permet donc d’inférer une
diminution du contact effectif avec le monde extérieur (Steriade & al., 1990 ; Steriade,

McCormick & Sejnowski, 1993).
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Tableau 4.1 Puissance spectrale a I’éveil, comparaison entre le groupe TDAH et contréle

Test-t Analyse de variance
et (post-hoc LSD)
Delta Théta  Alpha Beta Totale Effet simple; Interactions
C3 T<c n.s. n.s. T<c; M<S n.s. M<S
C4 n.s. n.s. n.s. T<c; M<S n.s. T<c
CP5 T<c T<c n.s. M<S T<c M<S; T<c
CPo6 n.s. n.Ss. n.s. M<S n.s. T<c
F3 n.s. n.s. n.s. M<S; T<c n.s. T<c
F4 n.s. n.s. n.s. M<S I.s. M<S
F7 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. n.s.
F8 n.s. n.s. n.s. M<S 1.s. n.s.
M<S; T<c; MxF: (Beta)
Fpl n.s. n.s. n.s. M<S n.s. M<S
Fp2 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. M<S; MxF: (Beta) M<S
Fz n.s. n.s. n.s. M<S; T<c T<c M<S; T<c
01 T<c n.s. n.s. M<S n.s. n.s.
02 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. MxF: (Beta) M<S
P3 T<c n.s. n.s. M<S I.s. n.s.
P4 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. n.s.
Pz n.s. n.s. n.s. M<S n.s. n.s.
T7 n.s. T<c n.s. M<S M<S M<S; MxF: (Beta) M<S
T8 n.s. n.s. n.s. M<S n.s. n.s.
P7 T<c 1.s. n.s. M<S n.s. n.s.
P8 I.S. n.s. n.s. M<S n.s. n.s.
Tp7 T<c T<c n.s. M<S T<c M<S; T<c
Tp8& 1.s. n.s. n.s. M<S n.s. n.s.

T =TDAH group; ¢ = Groupe contrdle; G = groupe; M = matin; s = soir; GxF = interaction Groupe
x Frequence; MxF = interaction Moment x Frequence; “ < = différence significative avec p<.05;
“n.s.” = aucune différence significative. :
























































































































































































































































