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La these présentée comporte une valeur émotionnelle trés importante. Elle est le produit de
plusieurs années de réflexions et de travail. Le projet a pris naissance alors que j’avais 18 ans. A
cet age, je travaillais comme animatrice de camps pour les enfants d’age scolaire. Alors que je
commencgais a m’intéresser a mes cours de psychologie au cégep, j’ai remarqué que certaines
semaines, je pouvais avoir jusqu’a 30 % des enfants inscrits au camp de jour avec un diagnostic de
TDAH. Je me suis donc renseignée sur ce phénomene et me suis questionnée si mes observations
étaient isolées ou plutdt communes. A ce moment, j’ai réalisé que la prévalence du TDAH chez les
enfants inscrits dans le camp de jour ou je travaillais dépassait la prévalence du DSM-IV-TR.
Précisons ici que dans les camps de jour estivaux, chaque semaine est différente et donc que chaque
groupe est en mouvance de fagon hebdomadaire. A travers mes divers groupes de 15 enfants, entre
2 et 8 enfants inscrits pouvaient présenter un TDAH. De plus, la plupart des enfants ayant un TDAH
prenaient une médication. En outre, j’ai remarqué que ce phénomene n’était pas isolé, mais que ces

observations €taient présentes pour tous les groupes du camp de jour dans lesquels je travaillais (6

groupes de 15 enfants), et ce, pendant mes quatre années a I’emploi.

De facon plus précise, pendant quatre étés, j’étais responsable de 15 enfants agés de 9-10 ans. En
moyenne, 5 jeunes sur 15 présentaient un diagnostic de TDAH. La plupart d’entre eux prenaient
de la médication, principalement du Concerta et du Ritalin (noms usuels). Pour certains parents
inquiets, la prise de médication était source d’angoisse, surtout pendant 1’ét€. Certains parents
m’ont demandé si j’étais a I’aise de faire des essais de journées sans médication et d’en observer
les effets, ce dont j’ai accepté. J’ai pu remarquer des €éléments intéressants en lien avec la
médication. Pour certains enfants, arréter la médication était synonyme de devenir enjoué, plus
actif et moins fatigué. Pour d’autres, la prise de médication comportait des effets bénéfiques comme
une meilleure concentration, moins d’impulsivité et moins d’hyperactivité. J’ai aussi pu constater
des effets secondaires a la prise de médication : diminution de 1’appétit, difficulté a prendre du

poids, de la tristesse ainsi que de la déprime.

Ces quelques essais/erreurs ne sont en rien comparables a des essais cliniques et/ou des données

probantes, mais ceci démontre mon investissement personnel envers cette recherche. Apres avoir
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cotoyé des enfants TDAH ainsi que des familles inquietes, une idée de projet de recherche a
doucement pris naissance. Tout comme plusieurs auteurs d’orientation psychodynamique et plus
précisément Levet (2006), je me suis demandé quelle €tait « cette nouvelle maladie » dont plusieurs

enfants semblent souffrir.

A cette époque, j’ai été introduite au DSM-IV-TR dans mes cours de psychologie & I’université et
j’ai commencé 2 m’intéresser a la psychopathologie chez ’enfant. A ce moment, mes lectures
m’indiquaient que la prévalence du TDAH chez les enfants d’age scolaire était estimée entre 3 et
7 % dans la population générale. Etant sur le terrain, j’ai pu constater qu’environ 5 enfants que je
coOtoyais hebdomadairement sur un total de 15 présentaient un TDAH, avec une proportion plus
grande de garcons que de filles. Je me suis alors demandé pourquoi la prévalence observée était
plus grande que celle recensée dans le DSM. Je me suis également demandé pourquoi certains
enfants étaient complétement différents avec ou sans médication. Etais-je la seule 4 observer ce

phénomene dans mon groupe d’enfants ?

Aujourd’hui, ces réflexions sont toujours d’actualité. Depuis 2018, j’ai travaillé dans les écoles
primaires a titre de doctorante en psychologie ainsi qu’en clinique privée aupres des enfants et de
leur famille. Je suis amenée a cotoyer des enfants d’age primaire (5 a 12 ans). Mes observations
restent & peu prés les mémes que lorsque je travaillais dans les camps de jour. A cet effet, je
remarque que la prévalence indiquée du DSM-5 concernant le TDAH s’avere plus élevée dans les
écoles primaires. La prévalence devrait étre autour de 5 % des enfants d’4age scolaire, mais mon
expérience clinique me révele un nombre plus important. Bref, toutes ces observations et réflexions

sont a la base de mes intéréts de recherche ainsi que de mon identité et ma position de chercheure.

Ma position de chercheure est principalement psychodynamique, mais je suis animée du souci de
compréhension des différentes facons de percevoir et concevoir le TDAH. J’ai tenté de comprendre

les angles théoriques des divers chercheurs qui s’intéressent a la conception du TDAH.

Lorsque le projet de theése a débuté, les lectures disponibles se penchant sur 1’étiologie du TDAH
chez I’enfant étaient plutot polarisées. J’ai remarqué une tendance chez les auteurs a s’intéresser a
des aspects spécifiques et uniques du trouble. Ainsi, j’en suis venue a conceptualiser différentes

facons de percevoir et concevoir le trouble, ce qui m’a alors incitée a diviser les différentes



approches en modeles théoriques. Malgré une formation universitaire selon 1’approche
psychodynamique, ma position de chercheure quant a cette thése est de mettre en commun les
différences perspectives du TDAH. D’aprés mes lectures, j’ai conceptualisé quatre modeles
théoriques, représentant des positions différentes de concevoir le TDAH. Ces modeles théoriques
ne sont pas décrits spécifiquement de cette maniere dans la littérature, mais ceci est ’ceuvre des
analyses et réflexions. Je présenterai donc quatre modeles théoriques ayant été conceptualisés
depuis le début de mes recherches pour ensuite entreprendre une compréhension intégrée de

I’étiologie du TDAH chez I’enfant.

Toutes ces réflexions s’expriment aujourd’hui sous forme de these doctorale qui, j’ose espérer,
suscitera un intérét dans le monde de la recherche. Au moment de réellement mettre sur pied un
projet de recherche, j’ai constaté une importante hétérogénéité dans les textes scientifiques. Lors
du début de ce projet de recherche, en 2013, aucun fil conducteur ne semblait présent dans les
divers articles et les discours étaient assez polarisés. Ce projet de recherche représente une tentative
de trouver les points communs entre les différentes écoles de pensées afin de comprendre le TDAH

sous un aspect intégré.
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RESUME

Le trouble déficitaire de I’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH) est reconnu comme un des
troubles les plus fréquents chez les enfants d’age scolaire. De nombreuses recherches tentent d’en
comprendre 1’étiologie sous un angle spécifique de théorisation. Or, a ce jour, aucun angle
théorique n’a démontré de liens de causalité unique. Les études s’entendent de plus en plus sur
I’aspect multifactoriel en ce qui concerne I’origine du TDAH, bien qu’aucune étude ne se soit
encore penchée sur 1’aspect intégratif de I’étiologie du trouble. Ainsi, la présente recherche est
exploratoire et tente d’innover en conceptualisant le TDAH de facon plus intégrée. Pour ce faire,
nous avons construit cette recherche sous forme de revue systématique de la littérature s’intéressant
aux différentes facons de percevoir et concevoir le TDAH. Cette theése apporte une nouvelle avenue
en combinant les différents angles de théorisation afin de les articuler de facon plus intégrée dans
le but de placer I’enfant au centre de sa souffrance.

L’objectif de recherche vise a comprendre les origines du TDAH tel que conceptualisé a notre
époque. De la sorte, nous nous sommes intéressées a la littérature actuelle scientifique sur le sujet
et avons sélectionné un total de 204 articles scientifiques issus de diverses bases de données. Notre
méthodologie scientifique est entierement basée sur le processus rigoureux de revue systématique
de littérature tel que décrit par la Campbell Collaboration.

D’apres notre échantillon de textes, nous y avons extrait les données sous forme de themes ayant
subi des analyses a deux niveaux. Dans un premier temps, nos analyses ont permis de dégager, par
déduction, quatre modeles de conception de 1’étiologie du TDAH : le modele biomédical, le modele
développemental, le modele psychodynamique ainsi que le modele des relations parents/enfant. Le
modele biomédical contient les textes qui congoivent I’étiologie du TDAH sous un angle
principalement biologique. Les hypotheses associées au TDAH selon la perspective biomédicale
se situent soit aupres de certains genes, soit d’apres certaines structures du cerveau, soit selon
certains neurotransmetteurs. Le modele biomédical aborde aussi la question des interactions entre
les fragilités biologiques et les facteurs environnementaux. Pour ce qui est du modele
développemental, nous avons recensé plusieurs types de facteurs environnementaux hypothétiques
pouvant expliquer le développement du TDAH. Les facteurs sont d’ordre environnemental,
présents au courant du développement de I’enfant, ayant été regroupés selon six grandes catégories.
Le modele théorique psychodynamique conceptualise 1’étiologie du TDAH sous trois rubriques,
soit la définition, les symptomes et des causes, tous interreliés. La définition, les symptomes et les
causes sont présentés comme des facteurs intrapsychiques, donc des conflits affectifs chez ’enfant
qui se développent en lien avec ses parents, et plus précisément, sa mere. Enfin, le dernier modele
de conceptualisation s’intéresse aux relations entre les parents et I’enfant. Cet angle de théorisation
congoit que le type d’attachement, la santé mentale des parents ainsi que les pratiques parentales
peuvent avoir une incidence sur le développement du TDAH.

Dans un deuxiéme temps, nos données ont subi un processus d’analyse visant a articuler les themes
retenus lors du premier processus d’analyse. A cet effet, nous avons retenu de nombreux facteurs
pouvant avoir une association significative avec le développement du TDAH ; cependant, nous
constatons que ces associations restent encore mal comprises. Parfois, les liens associatifs sont

XV



faibles, parfois ceux-ci sont élevés, tandis que pour d’autres facteurs, surtout sur le plan relationnel,
les associations sont concomitantes. Nous en sommes venus a la réflexion qu’aucun modele actuel
ne permet de consolider toutes ces informations sous 1’étiologie du TDAH et avons proposé un
nouveau modele intégratif. Ce nouveau modele intégratif propose de rallier les facteurs biologiques,
intrapsychiques, relationnels et environnementaux dans une compréhension plus intégrée du
trouble. Bien que notre modele permette une discussion et une conceptualisation théorique, il
demeure difficile de 1’assimiler sur plan clinique. Ceci nous amene a poser des questions et a
entreprendre des réflexions critiques face a nos constats de recherche. Plus précisément, il est a se
demander si la définition du TDAH n’est pas en soit, un facteur contributif au cloisonnement des
approches conceptuelles du trouble. Nous interrogeons également la tendance rapide a la
médication et mettons en doute le systéme actuel nosographique en santé mentale. Egalement, nous
réfléchissons aux aspects socioculturels qui influencent la conceptualisation du trouble, et tout
particulierement en occident. Enfin, ce projet de recherche revét une importance fondamentale dans
les avancées scientifiques et se veut une initiation a la réflexion que nous portons sur la souffrance
de I’enfant. Nous terminons notre exposé en proposant des avenues de recherches ainsi que des
recommandations et interventions en clinique de 1’enfant.

Mots-clés : TDAH, étiologie, biomédical, développemental, psychodynamique, relations
parents/enfant, perspective intégrée.
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ABSTRACT

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is recognized as one of the most common
disorders in school-aged children. There is a great deal of research that attempts to understand the
etiology of ADHD from a specific theorizing perspective. However, to date, no single theoretical
perspective has demonstrated unique causal links. There is a growing consensus on the
multifactorial aspect of the origin of ADHD, although no study has yet addressed the integrative
aspect of the disorder's etiology. Thus, the present research is exploratory and attempts to break
new ground by conceptualizing ADHD in a more integrated manner. To do so, we have built this
research in the form of a systematic literature review that focuses on the different ways of
perceiving and conceiving ADHD. This thesis provides a new avenue by combining the different
angles of theorization in order to articulate them in a more integrated manner with the goal of
placing the child at the center of his or her suffering.

The research objective is to understand the origins of ADHD as conceptualized in our time. In this
way, we looked at the current scientific literature on the subject and selected a total of 204 scientific
articles from various databases. Our scientific methodology is based entirely on the rigorous
process of systematic literature review as described by the Campbell Collaboration.

From our sample of texts, we extracted data in the form of themes that were analyzed at two levels.
First, our analyses allowed us to identify, by inference, four models of conception of the etiology
of ADHD: the biomedical model, the developmental model, the psychodynamic model and the
parent/child relationship model. The biomedical model contains those texts that conceive of the
etiology of ADHD from a primarily biological perspective. The hypotheses associated with ADHD
from the biomedical perspective are either with certain genes, brain structures, or neurotransmitters.
The biomedical model also addresses the issue of interactions between biological vulnerabilities
and environmental factors. In the developmental model, we have identified several types of
hypothesized environmental factors that may explain the development of ADHD. The factors are
environmental, present during the child's development, and have been grouped into six broad
categories. The psychodynamic theoretical model conceptualizes the etiology of ADHD under
three headings: definition, symptoms and causes, all of which are interrelated. The definition,
symptoms and causes are presented as intrapsychic factors, i.e., affective conflicts in the child that
develop in relation to his or her parents, and more specifically, the mother. Finally, the last
conceptualization model focuses on the relationship between the parents and the child. This angle
of theorization conceives that the type of attachment, the mental health of the parents as well as the
parenting practices can have an impact on the development of ADHD.

In a second step, our data underwent a process of analysis aimed at articulating the themes retained
in the first analysis process. To this end, we have retained many factors that may have a significant
association with the development of ADHD; however, we note that associations are still poorly
understood. Sometimes the associative links are weak, sometimes they are high, while for other
factors, especially on the relational level, the associations are concomitant. We have come to the
conclusion that no current model allows us to consolidate all this information under the etiology of
ADHD and have proposed a new integrative model. In short, this new integrative model for
understanding the origins of ADHD proposes to bring together biological, intrapsychic, relational



and environmental factors under one model. However, it turns out that our model allows for
theoretical discussion and conceptualization, but clinically it proves difficult to understand the
disorder in an integrated way. This leads us to ask questions and to undertake critical reflections
on our research findings. Specifically, we wonder if the understanding of the definition of ADHD
itself is less consensual than we thought at the beginning of the research project. We also question
the rapid trend toward medication and question the current nosography system in mental health.
Finally, we reflect on the privileged sociocultural aspects in the West. Finally, this research project
is of fundamental importance in scientific advances and is intended as an initiation to our reflection
on the suffering of the child. We conclude our presentation by proposing avenues of research as
well as recommendations and interventions in the child's clinic.

Keywords: ADHD, etiology, biomedical, developmental, psychodynamic, parent/child
relationships, integrated perspective.



CHAPITRE 1

INTRODUCTION : MISE EN CONTEXTE

Le trouble de déficit de ’attention avec ou sans hyperactivité, appelé ci-apres « TDAH », est
considéré comme le trouble de santé mentale le plus fréquent chez I’enfant en Amérique du Nord
(Gonon, Guilé et Cohen, 2010). Cette incidence explique pourquoi la problématique a été étudiée
par tant de chercheurs depuis plusieurs années. Nombre d’entre eux ont tenté d’identifier les causes
principales du TDAH en mesurant, le plus souvent, un angle unique de la problématique. Ainsi,
malgré la quantité d’études sur le sujet, les connaissances demeurent fragmentées et rares sont les
recherches qui étudient le phénomene d’un point de vue multidimensionnel. C’est pourquoi nous
avons décidé d’approcher cette problématique selon une perspective interdisciplinaire afin de
mettre en évidence la complexité de ce trouble. L’objectif principal de cette recherche est de
comprendre 1’étiologie du TDAH. Pour ce faire, nous avons construit cette these sous forme de

revue systématique de la littérature.

Dans les prochains paragraphes, nous peignons le portait général du TDAH. Pour ce faire, nous
définirons le trouble ainsi que ses manifestations, les diagnostics différentiels et les comorbidités,
la prévalence du trouble et I’évolution des symptomes en fonction de 1’age (principalement suivant
les indications du DSM-5, principal outil utilis€ en Amérique du Nord). Ensuite, nous présenterons
les diverses polémiques qui y sont rattachées. En terminant, ce chapitre présente la structure de la

these.



1.1 Le TDAH aujourd’hui

S’il existe des variantes de la définition générale du TDAH, il semble y avoir consensus scientifique
pour y voir un trouble neurodéveloppemental de haute prévalence, le plus souvent diagnostiqué
durant I’enfance et persistant a I’adolescence et a 1’4ge adulte, caractérisé par des symptomes
d’inattention et/ou d’hyperactivité/impulsivité. Les causes envisagées sont diversifiées, la
littérature étant hétérogene sur ce point. Le TDAH affecterait plusieurs spheres développementales
(cognitive, académique, sociale et familiale), ce qui fait de lui une importante question de santé
publique a travers le monde. Cette définition du TDAH se retrouve dans la plupart des textes
retenus pour la présente thése, en excluant 1’orientation psychodynamique. A cet effet, les
définitions de type psychodynamique ne posent pas le TDAH de fagcon nosographique, mais plutot
sous une perspective intégrée. Cette différence sera élaborée plus loin, mais a ce stade de cette
theése, en examinant la littérature, le consensus sur la définition du TDAH n’est pas aussi ferme
qu’il y parait. Le chapitre de discussion nous permettra de porter un regard critique sur la définition

du concept et mettre en valeur les différentes définitions présentes dans la littérature.

1.1.1 Définition

Selon le DSM-5 (APA, 2013), le TDAH est un trouble neurodéveloppemental se manifestant par
des comportements intenses, persistants et fréquents d’inattention et/ou d’hyperactivité/impulsivité,
qui perturbent le fonctionnement quotidien ou le développement. Les criteres du DSM-5 exigent
également qu’une géne fonctionnelle soit observée dans au moins deux environnements. Si les
problemes apparaissent dans certains contextes précis, on parlera d’un trouble situationnel; s’ils

touchent plusieurs spheres de la vie, de trouble multisituationnel.

Le DSM-5 distingue trois sous-types de TDAH : inattention, hyperactivité/impulsivité ou les deux
a la fois. Il est a noter que le DSM-1IV traitait séparément 1’hyperactivité et I'impulsivité, 1a ou la
derniere version ne présente qu’un seul critere diagnostique. Comment expliquer cette différence
de perception? Cette réflexion aura lieu dans la section Discussion. Il importe de rester succinct
avec le DSM-5, présenté dans cette section. Tout d’abord, voici les symptomes de I’inattention tels

que documentés dans le DSM-5. L’inattention se manifeste sur le plan comportemental dans le



TDAH par une distractibilité, un manque de persévérance, du mal a soutenir son attention et le fait
d’étre désorganisé et n’est pas due a une attitude de défi ni a un manque de compréhension. Voici

les symptomes listés dans le DSM-5 (APA, 2013) :

- Souvent, I’enfant ne parvient pas a préter attention aux détails, commet des fautes
d’étourderie dans les devoirs scolaires

- A souvent du mal a soutenir son attention au travail ou dans les jeux

- Semble souvent ne pas écouter quand on lui parle personnellement

- Souvent ne se conforme pas aux consignes

- Eprouve des difficultés d’organisation

- N’aime pas ou évite les taches qui exigent un effort mental soutenu

- Perds ses affaires

- Est facilement distrait

- Oublie de faire des taches journalieres

Méme si I’hyperactivité et I'impulsivité se retrouvent sous la méme catégorie diagnostique dans le
DSM-5 (APA, 2013), elles ont des définitions bien distinctes. L’ hyperactivité correspond a une
activité motrice excessive (comme un enfant qui court partout) dans des situations ou cela est
inapproprié, ou par un exces de « bougeotte », de tapotements des doigts ou de bavardage. Chez
les adultes, ’hyperactivité peut se manifester par une agitation extréme ou par une intensité

d’activité épuisante pour les autres.

Tandis que I’'impulsivité se réfere a des actions précipitées posées a n’importe quel moment sans
réflexion et dont les conséquences peuvent Etre blessantes pour les autres. Ce pole

hyperactif/impulsif renvoie aux symptomes suivants :

- Remue souvent les pieds et les mains ; se tortille sur son siege

- A du mal a rester assis longtemps

- Souvent, cours ou grimpe partout dans des situations ou cela est inapproprié (chez les
adolescents, cela peut se limiter a un sentiment subjectif d’impatience motrice)

- Est souvent « sur la breche » ou agit souvent comme s’il était monté sur des ressorts

- Parle souvent trop

- Donne une réponse avant que la question ne soit enticrement posée

- Difficulté a attendre (son tour)

- Interromps souvent les autres ou impose sa présence (p. ex. : fais irruption dans les jeux ou
les conversations).



Pour pouvoir poser un diagnostic, conforme aux dispositions du DSM-5, I’enfant doit présenter six
symptomes, I’adulte cinqg. Sur la base des symptomes observés, on parlera d’un diagnostic de type
inattentif si les symptomes sont issus de la liste portant sur [’inattention, de type
hyperactivité/impulsivité s’ils sont issus de la liste sur I’hyperactivité/impulsivité, ou de type
combiné s’ils proviennent des deux listes. Le DSM-IV-TR (APA, 2000) se montrait strict en
exigeant que le diagnostic soit posé avant 1’age de sept ans, alors que le DSM-5 place la barre a 12
ans. Ce dernier innove en outre en proposant des criteres adaptés a 1’age adulte. Cela traduit ’idée
d’apres laquelle le TDAH est un trouble neurodéveloppemental qui, dans la plupart des cas, persiste
méme si le profil de la personne touchée évolue. Les deux autres conditions restrictives prévues
sont que les symptomes soient observés sur une période d’au moins six mois et qu’ils ne puissent
étre expliqués par un autre trouble. Finalement, le DSM-5 prévoit également la spécification du
degré de sévérité : 1éger, modéré ou sévere en fonction du nombre de symptomes relevés (APA,

2000 ; APA, 2013).

1.1.2 Prévalence

Nous remarquons que les estimations de prévalence indiquées dans les DSM-IV et -5 ne font pas
tout a fait consensus a travers nos lectures. Rappelons d’abord que, selon le DSM-IV-TR (APA,
2000), la prévalence du TDAH se situe entre 3 % et 7 % chez les enfants d’4age scolaire. Dans le
DSM-5 (APA), 2013), le taux s’éleve plutdt a S % chez les enfants d’age scolaire et a 2,5 % chez
les adultes. Ces chiffres correspondent plus ou moins a ceux qui sont présentés dans la plupart des
études examinées. Beaucoup d’études situent en effet la prévalence mondiale entre 3 % et 10 % de
la population. Nous avons recensé quelques travaux allant jusqu’a 12 % (Azeredo, Moreira et
Barbosa, 2018; Neale et al., 2010) et méme jusqu’a 18 % — chez les enfants entre 6 et 17 ans aux
Etats-Unis (Sharma et Couture, 2014). Quoi qu’il en soit de ces variations, le TDAH est considéré
comme le trouble neuropédiatrique le plus fréquent (Gonon, Guilé et Cohen, 2010) et les cofits des

services sociaux et de santé qui y sont associés ne cessent d’augmenter (Graziano et Garcia, 2016).

Suivant le DSM-5, le taux de prévalence est le méme a travers le monde, mais des études indiquent
des variations importantes d’un pays a ’autre. C’est le cas par exemple chez Serati et al. (2017),
pour qui les taux fluctuent de 1 % a 8 %. 1l est vraisemblable que cet écart soit lié a I’augmentation

du nombre de diagnostics dans les dernieres décennies (Nikkelen er al., 2014). C’est ainsi que



Thomas et al. (2015) considerent que la prévalence réelle du TDAH est similaire d’un pays a I’autre,
dans toutes les cultures et a tous les niveaux socio-économiques, mais que davantage de diagnostics
sont posés a certains endroits — plus en Amérique du Nord qu’en Europe, par exemple. C’est ainsi
que si I’on rapporte qu’entre 7 % et 9 % des enfants étatsuniens recoivent un diagnostic de TDAH
(Gonon, Guilé et Cohen 2010), le taux se situe plutot entre 3 et 5 % au Québec et au Canada — avec

une nette prédominance masculine de 2% a 4 garcons pour 1 fille (Vantalon, 2014).

Concernant les différences de prévalence entre les garcons et les filles, notons que le DSM-IV-TR
en tenait compte (APA, 2000) 12 ol le DSM-5 les néglige. Etant donné 1’importante quantité
d’études sur le sujet, nous ne sommes pas en mesure de proposer une estimation claire. A priori,
plus les textes sont récents, moins la différence entre les garcons et les filles semble significative.
Il est alors a se demander pourquoi les études varient autant dans leur prévalence. Ces réflexions

guideront en filigrane la présente recherche.

1.1.3 Diagnostic différentiel et comorbidités

Les symptomes du TDAH peuvent étre difficiles a discerner, car les comportements typiquement
associés au trouble peuvent aboutir a d’autres diagnostics — comme le retard intellectuel, le trouble
oppositionnel, le trouble envahissant du développement, le trouble psychotique, le trouble de
I’humeur ou encore le trouble de personnalité (APA 2000; APA 2013). Puisqu’un nombre
important d’enfants diagnostiqués TDAH présentent des comorbidités avec un autre trouble, le

DSM-5 prévoit une section assez détaillée concernant le diagnostic différentiel.

A cet effet, dans 25 % 2 40 % des cas, des difficultés d’apprentissage du langage écrit sont notées.
Pour 50 % des enfants concernés, le TDAH se combine a des troubles d’acquisition de la motricité
et de la coordination; pour 10 % a 60 % d’entre eux, a la dyscalculie (c.-a-d. un trouble spécifique
du développement impliquant une difficulté a calculer) (Noé€l, Rousselle et De Visscher, 2013).
C’est ainsi que 50 % des enfants ayant un diagnostic de TDAH et suivant un cursus scolaire

standard sont en situation d’échec ou ont redoublé dans au moins une matiére durant 1’adolescence.

Cependant le tableau des comorbidités du TDAH ne s’arréte pas la. Les enfants ayant un TDAH

montrent d’importantes comorbidités sur le plan des troubles du comportement. Il est estimé que



30 % a 40 % de ces jeunes répondent aux criteres du trouble d’opposition ou du trouble des
conduites. La présentation clinique des troubles anxieux est associée au TDAH dans 25 % des cas.
Pour les troubles de I’humeur, le taux s’éleve a 20 %; pour les troubles du sommeil, il se situe entre
25 % et 30 %. Le DSM-5 considere le trouble du spectre de 1’autisme comme une comorbidité du
TDAH dans 60 % des cas (Vantalon, 2014). En tenant compte de 1’ampleur du champ des
comorbidités du TDAH, on comprend qu’elles puissent avoir des répercussions importantes sur la
sphere sociale du jeune ainsi que sur son bien-€tre émotionnel (Schmidt et Petermann, 2009). Ces
comorbidités nous ameénent en outre a nous interroger sur les causes propres du TDAH ainsi que
sur les parametres diagnostiques, d’ou toute I’importance de cette thése de se questionner sur
I’étiologie du trouble. Nous cherchons a étudier 1’origine et la signification du TDAH actuelle.
Malgré une forte présence du DSM dans la culture psychologique et médicale en Amérique du
Nord, la documentation scientifique se permet de mettre en lumieres des polémiques actuelles et

celles-ci seront abordées dans la section suivante.

1.2 Polémiques

Nos recherches bibliographiques nous ont permis rapidement de constater différentes polémiques
quant a 1’étiologie du TDAH. Dans cette section, nous discutons des controverses associées a la
prise de médication, aux critiques sociologiques entourant 1’industrie pharmaceutique, I’aspect de
la nosographie en santé mentale ainsi que les différences culturelles associées a la reconnaissance

et I’expression du trouble.

1.2.1 La médication

L’utilisation des médicaments dans la prise en charge de personnes ayant un TDAH revét une
grande importance méme si elle est controversée (Wodon, 2009). Au moins 85 % des enfants
diagnostiqués prennent des psychostimulants dans le but de contrer les symptomes (Olfson, 2003).
Selon Lafortune et Collin (2006), on observe une tendance a 1’augmentation des prescriptions de

médicaments dans les milieux pratiques. Notons quelques observations formulées par ces auteurs :



la prise de médicaments commencerait a un age de plus en plus jeune, les prescriptions de plusieurs
molécules a la fois seraient en augmentation, et les taux de prescription seraient particulierement
élevés dans certains milieux institutionnels. Par exemple, dans les Centres Jeunesse de la banlieue
montréalaise en 2001 et 2002, 36,6 % des enfants, soit entre 6 et 18 ans, prenaient des médicaments

(Lafortune et Laurier, 2005 ; Lafortune, Laurier et Gagnon, 2004).

Pourquoi? Les bénéfices associ€s a la prise de médicaments chez ces enfants incluent la diminution
de comportements perturbateurs ou socialement négatifs, ainsi que l’augmentation de la
collaboration et de la productivité en classe. Toutefois, plusieurs effets néfastes sont également
observés comme la perte d’appétit et les troubles de sommeil. Puisque le Méthylphénidate (ou
Ritaline) est le médicament le plus utilis€ pour traiter les enfants d’age scolaire présentant un
TDAH, ajoutons quelques précisions sur les psychostimulants. Il a ét€ observé que les
psychostimulants n’ont pas d’effet sur les troubles associés au TDAH, comme 1’anxiété, la
dépression et les difficultés du fonctionnement social (Molina et al., 2009, cité dans Gono, Guilé
et Cohen, 2010). A cet égard, dans une étude longitudinale réalisée aux Etats-Unis (Arnold e al.,
1997) au début des années 1990 aupres d’enfants prenant des psychostimulants, Molina et al. (2007)
rapportent que méme lorsque le traitement se poursuit jusqu’a I’adolescence, il ne diminue pas les
risques de délinquance et d’abus de substances, problématiques souvent observées chez les
adolescents ayant un TDAH (Molina et al., 2007, cités dans Gonon, Guilé et Cohen, 2010). Plus
généralement, environ 30 % des enfants ne bénéficieraient pas des effets des psychostimulants
(Wodon, 2006). Le taux de réponse attribué au méthylphénidate est de 70 %. Pour le 30 % restant,
des médicaments non stimulants, tels que 1’atomoxétine, représentent une alternative pour le

traitement des symptomes du TDAH.

Cela étant dit, en Amérique du Nord, plus précisément aux Etats-Unis, plus d’un million d’enfants
présentant un tableau symptomatique de TDAH sont traités uniquement au moyen de médicaments,
dans le but d’atténuer les symptdmes. Or, le traitement par les médicaments est purement axé sur
les symptomes (Golse, 1996) et ne prend pas en considération d’autres perspectives étiologiques

du TDAH. Nous sommes face au constat que la médication est le traitement privilégié a ce jour.



1.2.2  Critique sociologique de I’industrie pharmaceutique

En effectuant notre recherche bibliographique, nous avons trouvé plusieurs textes sociologiques
qui critiquent la médication des enfants TDAH. A partir de cette littérature, les paragraphes qui
suivent abordent I’incidence de 1’industrie pharmaceutique sur les prescriptions (APA, 2013 ;
Lafortune, Gagné et Blais, 2012 ; Noah, 2002) et comment la nosographie de la santé mentale
contribue a exacerber la prescription de médicaments (Bursztejn et Golse, 2005 ; Golse, 2004 ;

Kendell et Jablensky, 2003).

La polyprescription destinée aux enfants est un phénomene de plus en plus observé au Canada
comme ailleurs (Lafortune, Gagné et Blais, 2012). C’est-a-dire que l’dge moyen des
consommateurs tend a diminuer et que plusieurs médicaments sont administrés en méme temps.
L’approche traditionnelle en santé mentale utilisée au Québec est fondée selon le DSM (Manuel
diagnostique et statistique des troubles mentaux). Subséquemment, le DSM-5 propose une
approche par symptomes cibles, passant d’une logique syndromique a une logique
symptomatologique et dimensionnelle. Cela favorise la polyprescription dans la mesure il semble
aller de soi de polymédicamenter un patient polysyndromique. En d’autres mots, comme les
symptomes sont largement considérés dans le diagnostic des troubles mentaux, il en va de soi de
traiter les symptomes associés. Ceci étant dit, pour le TDAH, les symptomes associés sont

I’hyperactivité, I’inattention ainsi que I’impulsivité, tous passibles d’€tre traités via une médication.

Cependant, la polyprescription ne fait pas I’'unanimité dans les milieux médicaux, et différentes
études tentent de comprendre ce phénomene (Lafortune, Gagné et Blais, 2012). Les sociologues se
penchent d’abord sur I’influence de la diffusion des « connaissances » associées aux médicaments,
en tenant compte du fait que tout praticien est appelé a prendre des décisions dans des contextes
d’incertitude. Or, comme le souligne Noah (2002), dans tout transfert de connaissance, le
professionnel de la santé acquiert et assimile des informations incompletes et conflictuelles passant
par différents canaux. Ces informations peuvent s’avérer biaisées lorsque les professionnels
consultent des rapports de recherche produits et financés par 1’industrie pharmaceutique. Ces
rapports sont en effet susceptibles d’aboutir davantage a des résultats montrant les effets bénéfiques

de la médication. D’apres le méme auteur, cela donne lieu a des contrastes eu égard aux recherches
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réalisées par des équipes indépendantes ou aux recensions systématiques fondées sur une analyse

critique des données.

Outre les canaux de transfert des connaissances, d’autres facteurs semblent influencer
I’augmentation de la pharmacoprescription, tels que les milieux de pratiques complexes (hdpitaux,
CLSC), laccessibilit¢ de [I’information et les demandes des familles elles-mémes. Les
professionnels de la santé tendent a reconnaitre la difficulté de généraliser les résultats de
recherches conduites en laboratoires a des contextes naturels et complexes (Lafortune, Gagné et
Blais, 2012). Cependant, ils ne peuvent refuser d’offrir les traitements sous prétexte des criteres
d’inclusion et d’exclusion dans des milieux débordés, en plus de devoir composer avec les
demandes des tiers payeurs (c.-a-d. les compagnies d’assurance) et des patients. Les tiers payeurs,
qui sont de plus en plus au courant des pratiques fondées sur les données probantes, deviennent
plus intrusifs quant au remboursement des traitements qu’ils estiment non efficaces. Enfin, les
praticiens sont également sous 1’influence des représentations sociales sur I’acte de prescrire. En
effet, I’acte de prescrire et d’intégrer des médicaments a un traitement comporterait une puissance
symbolique importante dans le cadre de la relation entre un médecin et son patient (Lafortune,

Gagné et Blais, 2012).

1.2.3 Nosographie et santé mentale

L’approche de la santé mentale a évolué depuis la premiere parution du DSM : on s’intéresse
davantage aux symptomes généralisables qu’au sujet et a sa souffrance (Golse, 2004 ; Bursztejn et
Golse, 2005). Le DSM est organisé en catégories nosographiques qui donnent lieu a des séries de
symptomes ; ce qui encourage de facto le traitement des symptomes plutdt que du sujet souffrant.
L’effervescence entourant la médication ne fait qu’accentuer un désir social de supprimer les

symptomes (Levet, 2000).

Les questions posées au sujet du TDAH illustrent des problémes nosographiques fondamentaux et
les paradoxes auxquels la psychopathologie contemporaine est confrontée. En effet, les pathologies
psychiatriques sont difficilement identifiables au moyen de marqueurs biologiques spécifiques. De
ce fait, s’il existe plusieurs hypotheses biologiques pour expliquer le TDAH, aucune n’a pu établir

de lien causal incontestable. Pour identifier et délimiter le normal et le pathologique, on se rapporte
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donc a des consensus cliniques faisant le pont entre différents champs d’études spécifiques. Les
consensus se transforment au fil du temps, comme en témoignent les différentes versions du DSM.
C’est précisément pourquoi les symptomes, qu’il est possible de décrire sans s’entendre sur leurs
causes, tendent a s’imposer dans le raisonnement clinique, a travers des classifications et des
catégories. Ces étiquettes diagnostiques peuvent avoir plusieurs utilité€s, notamment pour tracer la

voie vers le traitement pharmaceutique des symptomes.

Cela souleve plusieurs questions. C’est ainsi que Kendell et Jablensky (2003) soutiennent que, pour
qu’un systeme catégoriel soit valide en psychiatrie, il doit respecter deux criteres : 1) les catégories
doivent pouvoir établir des frontieres claires entre le normal et le pathologique et 2) il ne doit pas
étre possible de faire se recouper des diagnostics différents pour un cas donné. Ces défis relatifs au
TDAH mettent en lumiere les difficultés actuelles de fixer des limites précises entre les
manifestations normales et pathologiques d’hyperactivité et d’inattention au cours du

développement.

1.2.4 Différences culturelles

Notre recherche doctorale ne s’attardera pas aux différences culturelles du TDAH, mais il nous
apparait important que ces enjeux soient soulevés en filigrane, notamment en vue des recherches
futures. A cette fin, abordons bri¢vement quelques considérations issues de travaux en psychologie

clinique culturelle et en psychiatrie transculturelle.

Les études transculturelles soulignent I’'importance du contexte de développement dans
I’émergence et les manifestations du TDAH tout en documentant les différences culturelles. Ces
différences s’observent sur deux niveaux, soit théorique et empirique. Un exemple rencontré
fréquemment dans nos recherches concerne les divergences entre les communautés scientifiques
américaine et européenne quant a la description du trouble, sa prévalence, sa reconnaissance, son
diagnostic et les manieres de le traiter (Reid et Maag, 1997, cités dans Rousseau et al., 2008). C’est
ainsi qu’on utilise des manuels diagnostiques différents des deux c6tés de 1’ Atlantique, le DSM-5
en Amérique du Nord et le CIM-10 en Europe (Rousseau, 2008). Selon Rohde et al. (2005), il est
possible de remarquer des criteres plus restrictifs, demandant un degré d’expression

symptomatologique plus élevé dans le CIM-10.
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Il semble donc nécessaire d’admettre que la reconnaissance des symptomes considérés
pathologiques ou déviants variera en fonction des normes sociales et des théories
psychopathologiques, ce qui ne peut qu’influencer les taux de prévalence du TDAH d’un pays a
I’autre (Rousseau, 2008). Par exemple, dans une étude réalisée au Liban, Bathiche (2008) soutient
que la prévalence des symptomes du TDAH est comparable a celle observée ailleurs, mais que la
perception et la compréhension des symptomes sont différentes. Ceci influence le type
d’intervention, I’engagement dans I’intervention et le succes de I’intervention (Nezu et al., 2010).
Autrement dit, les particularités d’une famille donnée et d’une équipe d’intervention donnée, leurs
attentes et leur raisonnement relatif au TDAH; tout cela doit étre pris en compte lors de I’évaluation
et la mise en ceuvre d’une intervention. Méme si la présente thése n’approfondira pas cette question

substantiellement, il nous semble important de garder I’angle d’analyse culturel en téte.

1.3 Structure et présentation de la these

A la lumiere de nos recherches préliminaires, nous constatons que la majorité des études sur le
TDAH tendent a comprendre cette psychopathologie sous un angle spécifique, alors que coexistent
plusieurs facons de concevoir le trouble et ses causes. Notre angle de contribution consiste a
développer une compréhension intégrée de 1’étiologie du TDAH. Pour ce faire, nous tentons de
décrire ce qu’est le TDAH selon les quatre modeles théoriques, dans un premier temps et dans un
deuxieme temps, ce projet de recherche vise a déterminer si 1’intégration des connaissances sur le
TDAH donne lieu a une représentation générale cohérente. Les quatre modeles théoriques ont été
créés selon une logique déductive d’apres nos lectures ainsi que des discussions en équipe de
recherche. Les modeles théoriques se sont précisés dans le temps pendant I’analyse des textes. Tout

ce processus sera détaillé dans le chapitre de la méthodologie.

L’objectif principal de cette these est d’étudier 1’origine et la signification du TDAH. Pour parvenir
a la compréhension de 1’étiologie du TDAH, cette these est structurée en chapitres représentant les

différentes étapes de cette thése en chapitres qui représentent les différentes étapes de
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conceptualisation du trouble. Plus spécifiquement, le chapitre 1 a pour tiche de fournir des
éléments de contexte en ce qui concerne la description et la perception du trouble aujourd’hui en
Amérique du Nord dans le but de présenter la problématique. C’est pourquoi la définition du TDAH,
sa prévalence, ses comorbidités et les diagnostics différentiels qui lui sont relatifs sont décrits dans
le présent chapitre. Apres quoi, les diverses polémiques recensées dans nos lectures : la médication,
les critiques sociologiques et les différences culturelles ont ét€é présentés afin d’amorcer des

réflexions chez le lecteur.

Le chapitre 2 est consacré aux assises théoriques de la conceptualisation du TDAH. Nous y
présenterons un apercu des quatre modeles théoriques qui noyautent la littérature. Le chapitre 2 a
été conceptualisé dans les débuts de ce projet de recherche et se veut une présentation sommaire

des études trouvées lors de la conception de cette these.

Le chapitre 3 présente la méthodologie employée dans I’examen de la littérature. Elle se fonde sur
trois bases de données. La premiere porte sur les éléments biomédicaux et développementaux liés
a I’étiologie du TDAH, la deuxiéme sur les éléments psychodynamiques et relatifs aux relations
parent-enfant. Il a paru utile de consulter également la « litt€rature en francais » pour bonifier 1’axe
psychodynamique de notre recherche, le nombre d’études issues des bases de données consultées

étant peu élevé pour ce modele.

Dans le chapitre 4, les résultats seront présentés. Ce sera I’occasion de reprendre en détail chaque
modele théorique pour décrire 1’état des connaissances scientifiques. Il est important de préciser
que la nature de ce chapitre est seulement descriptive et présente les résultats des textes analysés
que nous avons regroupés sous forme de modeles théoriques. Précisons qu’a la présentation des
résultats, ceux-ci ont déja subi une premiere forme d’analyse, ce que nous appelons les analyses de
premier niveau. Plus précisément, nous considérons que les données, une fois regroupées en
thématiques, ont subi une premiere forme d’analyse. Ce chapitre sera donc divisé en quatre sections,

constituant les modeles théoriques, issus des différents champs thématiques.

Enfin, le dernier chapitre se veut une deuxieme forme d’analyse. Cette analyse plus profonde des
résultats descriptifs du chapitre 4 nous permettra de présenter une tentative d’intégration des

connaissances sur 1’étiologie du trouble. Nous émettons €galement une nouvelle forme de
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théorisation du trouble conceptualisé en « modele multiniveaux ». Ce modele est une forme
d’initiation a la réflexion et met en lumiere plusieurs problémes actuels concernant le TDAH. Ce
sera également 1’occasion d’exposer les limites et forces de la these ainsi que les diverses avenues
de recherche auxquelles elle donne lieu. Enfin, nous terminons le Chapitre 5 avec nos
recommandations et pistes d’intervention pour les professionnels et les familles concernées par le

TDAH.
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CHAPITRE 2

LES MODELES THEORIQUES

Dans ce chapitre, nous présenterons brievement quatre facons de conceptualiser I’étiologie du
TDAH. Comme mentionné antérieurement, au cours de nos recherches préliminaires, nous avons
remarqué d’importantes différences concernant la théorisation du TDAH. Cela nous a amenés a
distinguer quatre principaux modeles traduisant des perceptions et des conceptions différentes de
I’étiologie du trouble. Dans ce chapitre nous présentons les principaux concepts que ces modeles

présentent en lien avec le TDAH de maniere relativement succincte.

En commengant, nous avons remarqué que certains textes mettaient en évidence des particularités
nord-américaines dans la conceptualisation et 1’analyse du TDAH. Des particularités tendant a
indiquer une certaine domination culturelle des explications génétiques et développementales. A
partir de quoi nous avons pu observer que 1’hyperactivité est I’objet opposant deux principales
écoles. La premicre, dite anglo-saxonne, approche le trouble en matiere de constellation
syndromique a partir d’une perspective organique. La deuxieme école, dite frangaise, congoit
I’hyperactivité dans une perspective psychodynamique en accentuant le theme du développement
de la personnalité de I’enfant (Delisle, 2010). Ainsi, des recherches, souvent a la fois européennes
et psychodynamiques, se sont penchées sur le sens des symptdomes du TDAH en mettant en
évidence différents mécanismes psychopathologiques d’ordre affectif (Courtois et al., 2007) et
I’influence des relations parent-enfant précoces. Il a ét€ question, dans nos discussions de recherche
a savoir si la conceptualisation du TDAH pouvait en subdiviser selon les écoles anglo-saxonnes et
européennes. Cependant, cette subdivision aurait été plutdt descriptive et superficielle. Nous
tenions a mettre en lumiere les différents angles de conceptualisation du trouble dans une recherche

plus complexe.

16



En conséquence, il nous est apparu important de distinguer les différents angles thématiques sous
forme de regroupement conceptuel que sont nos quatre modeles théoriques. Les textes de notre
bibliographie ne nomment pas quatre modeles distincts, mais parlent plutdt d’angles de
conceptualisation de 1’origine et de la signification du TDAH sous des regroupements thématiques.
Comme mentionné précédemment, tout ce processus d’élaboration des modeles théorique se
retrouve dans le Chapitre Méthodologie. Dans le présent chapitre, nous allons tenter de rendre
compte de I’ensemble de ces thématiques en divisant I’état des connaissances suivant quatre

modeles : biomédical, développemental, psychodynamique et des relations parents/enfant.

2.1 Modele biomédical

Plusieurs hypotheses génétiques font actuellement 1’objet de recherches. Cependant, en 1’absence
d’une théorie neurobiologique solide, 1’origine biologique du TDAH est souvent rapportée a sa
forte héritabilité. La méta-analyse de Gonon, Guilé et Cohen (2010) passe en revue les données
récentes issues des neurosciences en regard au TDAH en 2010. La premiere hypothese qu’ils
discutent lie le TDAH a un déficit dopaminergique. Celle-ci repose sur I’idée suivant laquelle les
psychostimulants ont démontré leur efficacité pour soulager les symptomes de la plupart des
enfants souffrant de TDAH, particulierement pour le déficit d’attention. Or, les psychostimulants
augmentent les niveaux de dopamine et facilitent la neurotransmission, d’ou 1’hypothese.
Cependant, poursuivent-ils, cette hypothese se trouve infirmée par les recherches montrant que les
psychostimulants augmentent 1’attention de tout enfant, présentant ou non un TDAH (Gonon et al.,

2010).

La seconde hypothese relevée par Gonon et ses collaborateurs porte sur un déficit de noradrénaline.
Cette hypothese stipule que le TDAH serait associé a un déficit de noradrénaline. Cependant, elle
s’est vue opposer des objections similaires a celles qui ont été soulevées contre I’hypothese
précédente, notamment quant a 1’efficacité des psychostimulants chez les enfants n’ayant pas de

TDAH.
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Les chercheurs relevent troisiemement un nombre important d’études tentant d’associer le TDAH
a des anomalies génétiques. A ce jour, les études génomiques ne sont pas encore parvenues a isoler
un gene spécifique ou un groupe de gene en cause pouvant expliquer le développement du TDAH

(Gonon et al., 2010).

La quatrieme hypothese soulevée porte sur le développement et 1’anatomie du cerveau (Gonon et
al., 2010). Les tests sur cette hypothése sont peu nombreux, puisqu’ils requierent des études
longitudinales. Certaines données laissent entendre que le développement cortical des enfants
souffrant de TDAH est retardé d’environ 3 ans et que ce retard est trois fois plus fréquent chez les
garcons. On a cependant fait valoir que de nombreux facteurs environnementaux peuvent perturber
le développement des fonctions cérébrales, particulierement pendant la petite enfance et

I’adolescence.

L’accumulation de données statistiquement non significatives sur les hypotheses génétiques, d’une
part, et le fait que le TDAH soit plus fréquent dans certaines familles, d’autre part, a contribué a la
popularisation d’une cinquieme voie, axée sur 1’héritabilité. En effet, étre issu d’une famille ou un
membre est atteint d’'un TDAH augmenterait cinq fois la probabilité que des parents du premier
degré présentent le trouble (Kotte, Faraone et Biedermann, 2013). De méme, des études menées
aupres de paires de jumeaux ont montré une concordance plus élevée chez les paires monozygotes,
de I’ordre de 70 % a 80 %, que chez les dizygotes, pour lesquelles la concordance oscille entre 30 %
et 50 % (Faraone et Antshel, 2008). Néanmoins, deux études recensées (Heiser, 2006 ; Hay et al.,
2007) contestent ces résultats, soutenant que les études en cause recourent trop a des questionnaires
remplis par les parents. Or, poursuivent-ils, les parents de jumeaux auraient tendance a exagérer la
ressemblance entre leurs enfants. En modifiant la méthode de récolte de données et le contenu des
questionnaires, les deux études aboutissent a une concordance de 30 %. Pour leur part, Gonon, et
al. (2010) soulignent que I’héritabilité, notamment eu égard aux paires de jumeaux, n’est pas
seulement d’ordre génétique. En effet, un environnement parental inapproprié€ en début de vie peut
perturber le comportement et le développement cérébral a 1’age adulte, d’une part, et les
perturbations sont transmissibles aux générations suivantes, d’autre part. Ainsi, de nombreux
facteurs environnementaux entrent d’apres eux en jeu, dont la pauvreté, une naissance prématurée,

la consommation d’alcool et de tabac pendant la grossesse, les troubles de santé mentale chez le
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parent, le jeune age de la mere, les mauvais traitements, et I’exces de télévision entre un et trois

ans (Gonon, et al., 2010).

En somme, les hypotheses biomédicales présentent des lacunes et ne peuvent pas encore expliquer
a elles seules I’émergence du trouble. La forte héritabilit¢ du TDAH est démontrée, mais sa
neurobiologie demeure mal connue. Il n’est donc pas possible d’affirmer que le trouble soit

seulement ou principalement biologique.

2.2 Modele développemental

Comme énoncé précédemment, il semble que I’angle biologique ne peut pas expliquer a lui seul le
développement du TDAH. Nombreux sont les facteurs environnementaux présents tout au long du
parcours développemental de I’enfant, ayant attiré 1’attention des chercheurs. Néanmoins, tout
comme les facteurs d’ordre biologique, les facteurs de risque environnementaux pendant le
développement de 1’enfant, donnent lieu a des mesures statistiquement significatives sans qu’un
lien de causalité n’arrive a s’imposer. Comme nous le verrons, il en découle 1’idée suivant laquelle
les meilleures explications du TDAH combinent les hypotheses biologiques et environnementales.

Voyons cela de plus pres.

Des travaux de neurobiologie et de neuropsychologie ont montré qu’un environnement parental
déficitaire en début de vie pouvait perturber le comportement et le développement neurobiologique,
méme a I’age adulte (Weaver et al., 2004; McGowan et al., 2009). De méme, des études comme
celle de Galéra et Bouvard (2014) ont mis en relief un ensemble d’écrits sur les interactions géne-
environnement, ce qui a contribué a renforcer I’hypotheése d’un trouble multifactoriel. Dans un cas
comme dans 1’autre, de fructueuses avenues de recherche ont été documentées. A partir de quoi
Galéra et Bouvard (2014) et Gonon et al. (2010) ont répertorié les facteurs de risque

environnementaux susceptibles d’avoir une incidence sur le développement du TDAH :
- Facteurs pré- et périnataux : tabagisme, alcool, stress, bas poids a la naissance, prématurité ;
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- Toxiques environnementaux : pesticides, biphényles, plomb ;

- Adversité sociale : faible statut socio-économique, conflits parentaux, mauvais traitements
durant I’enfance, problémes de santé mentale des parents, monoparentalité, coercition
parentale, privations graves ;

- Facteurs diététiques : déficit nutritionnel (zinc, magnésium, fer, argent), colorant, sucre.
Concernant les facteurs pré- et périnataux, Galéra et Bouvard (2014) évoquent 1’hypothese selon
laquelle les genes responsables des comportements a risque de la mere pendant la grossesse seraient
transmis a 1’enfant. C’est-a-dire que I’épigénétique du TDAH se voit liée a ’environnement dans
lequel I’enfant grandit. Les facteurs relatifs aux toxiques environnementaux renvoient quant a eux
a ’exposition a des pesticides ou au plomb. Par ailleurs, certaines variables sociales (p. ex.: la
coercition parentale, la pauvreté, le stress, les problemes de santé mentale des parents) ont montré
leur influence sur le développement de psychopathologies chez I’enfant (Galéra et Bouvard, 2014 ;
Gonon et al., 2010). Finalement, en ce qui concerne les facteurs diététiques, un déficit en zinc, en
magnésium et en fer ou une consommation excessive de colorant et de sucre ont montré une
incidence statistique. Tous ces facteurs de risque ont été établis a partir d’associations statistiques

indiquant un lien plausible avec le développement du TDAH (Galéra et Bouvard, 2014).

Cela dit, ces avenues de recherche ne permettent pas 1’identification de marqueurs diagnostiques
ou de cibles thérapeutiques claires. D’une part, les facteurs de risque génétiques font I’objet d’une
connaissance parcellaire, d’autre part les interactions des génes avec 1I’environnement demeurent

mal connues. C’est pourquoi des traitements correspondants n’ont pas encore été développés.

D’autres travaux intéressés par les impacts de I’environnement sur le TDAH explorent plutdt des
facteurs relationnels. Habituellement, le TDAH se caractérise par des symptomes d’inattention,
d’impulsivité et d’hyperactivité. Cependant, il semble que les études s’entendent sur I’aspect
polymorphe du trouble et donc que le TDAH semble lié a plusieurs variables. Il est en effet tres
fréquent d’observer des symptomes de type émotionnel chez ces enfants (Purper-Ouakil et Franc
2011 ; Wertz, Gauthier et Blavier, 2012). Sous cet angle, le TDAH se présente comme un
dysfonctionnement dans le cadre d’un systeme multidimensionnel d’autorégulation. Cela donne

lieu a une approche clinique et neurobiologique des symptomes émotionnels liés au TDAH.
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Au sujet des troubles émotionnels, le DSM-5 propose d’envisager la « dysrégulation sévere de
I’humeur » a titre de catégorie diagnostique (APA, 2013). Celle-ci présente souvent un lien de
comorbidité avec le TDAH et ce lien viendrait du fait que le trouble a un impact sur les principales
dimensions du fonctionnement humain, y compris les émotions (Wertz et al., 2012). En effet, des
anomalies de 1’expression ou de la régulation émotionnelle sont présentes chez une proportion
significative de patients TDAH. Ces difficultés émotionnelles seraient en corrélation avec
I’hyperactivité, I’'impulsivité et I’agressivité réactive. Autrement dit, les difficultés émotionnelles
observées chez les enfants ayant un TDAH se caractérisent souvent par des crises de colere intenses,

de labilité ou d’irritabilité (Purper-Ouakil et Franc, 2011).

Il n’en demeure pas moins que les liens entre TDAH et dysfonctionnements émotionnels ne sont
pas encore tres clairs, et qu’ils soulevent plusieurs questions quant au diagnostic différentiel et a
1origine du trouble. A cet effet, les travaux de Barkley (1997) et Barkley, Barkley et Shapiro (2006)
tendent a indiquer que la régulation émotionnelle est en partie dépendante du contrdle exécutif.
Nous savons a présent que le TDAH affecte négativement certaines fonctions exécutives, dont la
mémoire de travail non verbale, I’intériorisation du langage et I’autorégulation des affects. Selon
Barkley (1997), 1'ensemble de ces déficits exécutifs entrainerait des déficits attentionnels et

d’autorégulation du comportement chez les jeunes TDAH.

En somme, nous recensons plusieurs facteurs environnementaux relié€s a 1’étiologie du TDAH. Ces
facteurs sont semblent €tre présents avant, apres la naissance de 1’enfant et tout au long du parcours
développemental de celui-ci. A ce stade de notre recherche, nous n’avons pu qu’identifier quelques
marqueurs développementaux, mais avec nos recherches bibliographiques profondes, les

marqueurs développementaux sont plus nombreux et sont détaillés dans notre chapitre 4.

2.3 Modele psychodynamique

L’école psychodynamique de son c6té congoit I’hyperactivité surtout suivant une perspective des

conflits intrapsyhiques, en approchant les symptomes selon le développement de la personnalité de
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I’enfant et des liens affectifs parentaux (Delisle, 2010). Plusieurs recherches se sont penchées sur
la question du sens des symptomes du TDAH. Certaines convergent vers 1’identification de
mécanismes psychopathologiques d’ordre affectif pouvant expliquer le TDAH chez les enfants
(Courtois, Champion, Lamy, et Bréchon, 2007). Nous en rendrons compte dans les paragraphes

suivants.

Quelques chercheurs et cliniciens (Courtois et al., 2007 ; Levet, 2007 ; Levet, 2011) se sont penchés
sur les liens possibles entre narcissisme et TDAH. Dans un ouvrage consacré au TDAH, Gilbert
Levet (2011) propose une lecture clinique fondée notamment sur les travaux de Lacan, Klein, Dolto
et Freud pour tenter de comprendre les liens entre TDAH et narcissisme. Dans une ere ou il est
possible de mettre au monde un enfant sans la présence du pere, Levet s’est intéressé

spécifiquement a la question du narcissisme maternel.

Selon Levet (2007 ; 2011), 1’étiquetage a outrance du TDAH dépend d’une « tresse causale » ou
I’hypothese d’un déreglement purement biologique est exclue. Pour Levet, le fait d’associer le
diagnostic a une idéologie génétique a comme conséquence de déresponsabiliser I’environnement.
C’est pourquoi il décrit une tresse causale qui laisse place a une faille génétique, mais comprend
également 1’aspect environnemental du trouble, principalement en raison du retentissement
croissant du theme de 1’égalité des sexes dans la culture occidentale. Cela ne signifie pas qu’il
pense que 1’égalité des sexes est la cause du développement d’un trouble hyperactif, mais plutot
qu’il s’est produit un changement de paradigme dans la société occidentale, donnant lieu a une
réorganisation de la société et de la famille a plusieurs niveaux. Ce changement de paradigme

menacerait, toujours selon Levet, la fonction tierce dans la relation mere-enfant.

Pour Levet, il s’agit donc du remaniement des structures familiales et de son impact sur le
développement du Moi de ’enfant ayant un TDAH. C’est dans ce contexte que la question du
narcissisme devient incontournable, en raison de son rdle dans le développement du Moi. On
parlera deés lors d’une construction résultant de la convergence entre le narcissisme primaire, les
identifications parentales et les idéaux collectifs. Plus spécifiquement, pour Levet, le TDAH est lié
aux enjeux narcissiques de la relation fusionnelle mere-enfant. Dans une relation fusionnelle ou

I’enfant est surinvesti par la mere, celui-ci peut étre aux prises avec des demandes narcissiques, de
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réparation, voire de comblement maternel. Ces demandes nourrissent son narcissisme primaire, et
donc son sentiment de toute-puissance; et cette toute-puissance s’articule aux instances surmoiques
en développement (Courtois et al., 2007). Selon Levet (2007), I’autonomie et I’individuation de
I’enfant sont donc percues comme une menace pour la dyade mere-enfant, puisqu’une fois
autonome, 1’enfant ne pourra plus nourrir le narcissisme maternel de maniere a compenser ses

fragilités.

Encore selon Levet (2007), I’introduction de la figure paternelle, a titre de tierce figure, permet de
protéger I’enfant des impacts d’une relation fusionnelle avec la mere. Levet s’ inspire ici des travaux
de Freud et de Lacan (2001) sur la fonction paternelle. Suivant cette perspective, dans un monde
patriarcal, le pere occupe une fonction importante dans le développement de I’enfant, agissant a
titre de médiateur entre la mere et ’enfant. L’enfant intériorise le pere comme un Autre pouvant
faire 1’objet du désir de 1la mere. L’enfant congoit cependant que le pere possede quelque chose de
plus : le phallus. Il part donc a la recherche de ce phallus. En psychanalyse, le phallus est décrit
comme un signifiant symbolique (Laplanche et Pontalis, 1968) représentant la force, la possession
et le pouvoir. Le pere agit ainsi comme une métaphore, en intégrant I’imaginaire de I’enfant comme
ce que désire la mere par-dela I’enfant lui-méme. Le petit peut alors tourner ses énergies et ses

désirs ailleurs que sur la mere, en quéte de ce qui pourrait se substituer a 1’objet perdu.

Toujours selon Levet, le remaniement des réles hommes-femmes et, par le fait méme, le déclin de
la fonction patriarcale, telle qu’étudiée dans la psychanalyse des années 1900, seraient en quelque
sorte responsables de la perte du phallus paternel, ou masculin, aux yeux de la mere. Ce faisant, les
peres ne posséderaient plus cette valeur symbolique. Cette défaillance du pere aurait pour effet de
transposer le phallus soit sur la mere, soit sur I’enfant, soit sur la personne significative aidant la
mere (Levet, 2011). Levet (2011) s’attarde donc a I’impossibilité pour le pere d’agir comme tiers
et aux perturbations de cette fonction, si importante au développement narcissique et affectif de
I’enfant. Dans les familles ou le pere est disqualifié ou absent (réellement ou symboliquement),
celui-ci ne peut assurer sa fonction tierce, castratrice et cedipienne (qui soutient le développement
du Surmoi). Selon Levet, ceci entrave la capacité de I’enfant a bien intérioriser les limites, I’autorité
parentale et, en grandissant, la loi. Le tout se traduisant dans des comportements externalisés,

comme les troubles d’opposition ou de comportement.
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Courtois et al. (2007) se sont penchés sur le role du processus de séparation-individuation tel que
décrit par Mahler et al. (1975) en contexte de TDAH. Selon les auteurs, les relations fusionnelles
mere-enfant constituent des relations d’objet défaillantes, dans lesquelles I’enfant ne peut pas
intérioriser une image parentale suffisamment structurante et rassurante pour pallier les angoisses
de séparation. L’enfant ne pourra donc pas se penser en dehors de sa mere et ne pourra investir son
propre narcissisme. Une trop grande proximité dans la relation mere-enfant aurait alors pour impact
de freiner I’autonomie de I’enfant. Ceci, a son tour, nuirait a I’entrée dans le systeme scolaire et
sous-tendrait 1’apparition conséquente de comportements hyperactifs. Selon la perspective
psychodynamique, I’entrée a 1’école correspond a une période de latence ou 1I’enfant doit s’investir
dans des taches sociales et académiques. Cela ne peut se faire que si les enjeux cedipiens et
précedipiens sont suffisamment apaisés, ce qui permettrait de s’ouvrir au monde extérieur (Freud,
1985). Dans I’optique ou 1’enfant est en symbiose avec sa mere, les apprentissages seront alors
percus par lui comme les signes d’un processus de séparation tres angoissant. Ce sont ces angoisses

qui se manifesteraient par des comportements d’hyperactivité.

Le sevrage est une étape importante du développement de I’enfant. A travers la résolution de la
position schizoparanoide décrite par Mélanie Klein (Segal, 1969), c’est a cette étape que 1’enfant
devient en mesure de faire la différence entre Moi et Non-Moi. Certes, cela passe par une colere
importante contre 1’objet-sein qui n’arrive pas a satisfaire ses désirs, mais la mobilisation
pulsionnelle correspondante signe le début de 1’investissement d’objets extérieurs. Pour certaines
meres, cette coupure est difficile, parfois intolérable. En réaction, la mere suffisamment bonne —
suivant les termes de Winnicott (1969) — pourrait devenir une « mere trop bonne », usant de
différentes stratégies pour séduire son enfant et le garder pres d’elle. L’enfant grandit alors dans
I’angoisse maternelle de 1’abandon, ce qui peut donner lieu a une psychose symbiotique — suivant
les termes de Mabhler et al. (1975). L’enfant qui a une « mere trop bonne » ne peut pas développer
un sentiment de sécurité face au monde extérieur et conserve un objet maternel intérieur « tout-
puissant »; il devient lui-méme 1’objet des projections issues des blessures narcissiques de 1’objet
maternel. L’entrée a I’école participe du développement constitutif du Surmoi. Plutdt que de suivre
le chemin de ce développement, 1’enfant ayant conservé les identifications maternelles aura
tendance a se mettre en position de « toute-puissance », lui rendant difficile d’accepter la discipline,

le silence, 'immobilité en classe et toute tentative de maitrise de son agitation corporelle. Il
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éprouvera de la difficulté a investir les apprentissages et aura recours a toutes sortes de mécanismes

de défense — au premier chef I’inattention, I’hyperactivité ou I'impulsivité.

La dépression maternelle a des effets importants sur le développement affectif de 1’enfant (Courtois
et al., 2007). Si la dépression est particuliecrement précoce et sévere, elle engendre d’importantes
carences et favorise des processus psychiques défaillants. La mere souffrante ne peut pas se
préoccuper de I’enfant qui a besoin de soins (Winnicott, 1969). Les travaux de Berges (1995), qui
reprennent ceux de Winnicott, indiquent que la dépression maternelle postnatale pourrait donner
lieu a des lacunes au niveau du holding initial de I’enfant. L’enfant se retrouve en état de carence
d’enveloppes substitutives, qui lui permettraient de lutter contre 1’angoisse de morcellement. Ces
travaux rejoignent ceux de Golse (1996), qui font écho a ceux d’ Anzieux, Winicott et Green. Golse
décrit comment la préoccupation maternelle primaire se voit entravée par tout processus psychique
qui empéche la mere d’étre correctement ajustée aux besoins de son enfant. La dépression
maternelle représente une charge psychique importante qui implique de se concentrer sur son
propre état, empéchant du coup la mere d’étre psychiquement présente pour son enfant. C’est alors
que Golse (1996) établit un lien avec « la mere morte » d’André Green. Dans ces conditions, la
mere n’étant pas en mesure de fournir une enveloppe psychique contenant, I’enfant devient
vulnérable et est contraint de se forger une contenance de remplacement, « une deuxieme peau
psychique ». L’enveloppe psychique peut se constituer au moyen du holding et du handling.
Cependant, lorsque ces processus sont insuffisants, I’enfant ne peut investir sa peau ni son espace
intérieur, le poussant a mettre des mécanismes substitutifs en place. Parmi ces mécanismes, nous
retrouvons 1’agitation motrice, présente dans les symptomes du TDAH. En effet, bouger permet a
I’enfant de se sentir exister, de se constituer une deuxieme enveloppe psychique substitutive et

ainsi de contenir les angoisses primitives liées a des affects dépressifs.

Les thématiques d’orientation psychodynamique s’attardent aux conflits intrapsychique en plus de
s’intéresser aux enjeux affectifs des relations parents/enfant. Il nous a paru important de traiter ces
questions séparément. C’est ainsi que les enjeux touchant aux relations parents/enfant donnent lieu

a un quatrieme modele théorique, accentuant cette fois la notion d’attachement.

25



24 Modele des relations parents/enfant

L’articulation entre le TDAH et le theme de 1’attachement souleve la question du diagnostic
différentiel, ce qui renforce a nouveau I’hypothése d’un trouble multifactoriel. L’adoption d’une
perspective systémique permet d’envisager le TDAH non pas comme un trouble neurobiologique,
mais plutdt comme la résultante d’un ensemble de facteurs, qu’il s’agisse de vulnérabilité génétique
ou environnementale, d’une part, et d’envisager que le trouble puisse s’expliquer a partir d’une
cascade d’événements, d’autre part. Un des principaux facteurs mis en évidence a cet égard releve
de P’environnement de vie précoce de I’enfant, en particulier quant a ses premieres relations
d’attachement. Certaines données actuelles permettent d’envisager des liens entre le TDAH et les
perturbations de 1’attachement (Franc, Maury, Purper-Ouakil, 2008 ; Dutray, 2010 ; Wertz,
Gauthier et Blavier, 2012).

L’attachement de type « sécure » est associé a plusieurs effets bénéfiques. Il permet entre autres a
I’enfant d’internaliser un sentiment de confiance dans ses relations interpersonnelles, ce qui
représente un atout pour 1’établissement de ses relations subséquentes et pour le renforcement de
ses capacités de régulation émotionnelle. Cet attachement serait également corrélé a une meilleure
capacité d’adaptation lors de situations imprévisibles et stressantes (Franc, Maury, Purper-Ouakil,

2008).

Par contraste, les trois autres types d’attachement, dits « insécures » (évitant, anxieux-ambivalent
et désorganisé), sans €tre nécessairement pathologiques, engendreraient de la vulnérabilité chez
I’enfant. De ce fait, les enfants présentant un attachement de type « insécure » connaitraient des
difficultés dans la régulation des processus internes. Ils auraient par conséquent tendance a réagir
plus fortement aux situations de stress et peineraient a gérer les émotions négatives. Ce sont ces
difficultés de régulation interne qui sont évoquées pour aborder le TDAH (Cassidy, 1994). Plus
précisément, un tempérament difficile, des émotions incontrolables et une labilité émotionnelle
seraient associés aux symptomes du TDAH. De plus, I’attachement non sécurisant serait un facteur

de risque du trouble externalisé chez I’enfant, alors que la qualité des soins parentaux serait un
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facteur de protection contre la survenue des complications évolutives du TDAH, dont le trouble

des conduites.

Certaines études se sont également penchées sur les facteurs de risque communs entre le TDAH et
les troubles de 1’attachement, par I’intermédiaire de facteurs médiateurs pré et postnataux. Les
enfants ayant connu des carences précoces séveres seraient plus a risque de développer des
symptomes d’inattention et d’hyperactivité. Certaines variables prénatales telles que le stress
parental, la dépression maternelle et les pratiques éducatives hostiles ont une valeur prédictive
quant a I’apparition des symptomes d’hyperactivité et sont également corrélées a une plus grande
difficulté de mise en place de 1’attachement sécurisant. D’autres facteurs sur le plan de la santé
mentale des parents semblent également perturber le processus d’attachement mere-enfant (Dutray,

2010).

En somme, ce modele théorique s’intéresse aux enjeux majeurs des relations parents/enfant.
D’apres ce modele, ’attachement, les pratiques parentales et la santé mentale des parents sont des

facteurs aggravants dans le développement du TDAH.

2.5 Objectifs de la these

A la lumiére de la premiére recension des écrits, qui se voulait exploratoire, nous constatons que
la majorité des études sur le TDAH tentent de comprendre cette psychopathologie sous un angle
spécifique et que la littérature abondante laisse place a trop de variations dans la compréhension
de I’étiologie du trouble. La présente recherche vise a innover en documentant 1’état actuel des
connaissances afin d’intégrer les différentes approches du trouble. Dans cette perspective, cette
recherche est entierement théorique et prend la forme d’une de revue systématique de la littérature.

Notre objectif de recherche vise a comprendre I’étiologie du TDAH dans son ensemble.

Pour atteindre cet objectif de recherche, nous avons fixé trois sous-objectifs : décrire les modeles

théoriques en détail en regroupant les principaux champs thématiques; relever les ressemblances
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et les différences; et entreprendre I'intégration conceptuelle des themes principaux affiliés aux
quatre modeles. Pour y arriver, nous avons opté pour une démarche de revue systématique de la
littérature, a titre de méthodologie pour cerner les approches théoriques du TDAH. Cette

méthodologie est décrite dans le prochain chapitre.
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CHAPITRE 3

METHODOLOGIE

Dans ce chapitre, nous présenterons la méthodologie utilisée pour atteindre notre objectif de
recherche. La méthodologie utilisée prend la forme d’une revue systématique de la littérature,
portant sur les quatre modeles théoriques présentés brievement au Chapitre 2. Cette méthodologie
de recherche permet, a partir d’une question spécifique, d’identifier, de sélectionner, de critiquer
et d’évaluer les études pertinentes ou non pour notre recherche, dans le but de collecter des données,
de les analyser et de les articuler. Les données qui en sont issues ne sont pas des données
quantitatives probantes, mais des données qualitatives répondant a une méthode rigoureuse
d’extraction des connaissances. Ayant consult¢ divers modeles méthodologiques (Paillé et

Mucchielli, 2021; Petticrew et Roberts, 2006), le choix méthodologique s’est arrété au modele

proposé par la Campbell Collaboration (https://www.campbellcollaboration.org). La Campbell
Collaboration est une organisation a but non lucratif qui promeut la publication de recherches en
sciences sociales basées sur un systeme rigoureux de recherche bibliographique et de codage des
données probantes. L’organisme est reconnu pour son guide méthodologique pour les revues
systématiques. L’organisation propose un modele en huit étapes aux chercheurs voulant réaliser
une revue systématique. Le choix de notre méthodologie s’appuie entierement sur le modele en

huit (8) étapes de la Campbell Collaboration.

Ce chapitre présente tout d’abord notre échantillon, construit a partir du modele de la Campbell
Collaboration, pour ensuite décrire en détail les huit étapes adaptées a la présente recherche d’apres
I’organisation. Ainsi, nous ne citerons pas la Campbell Collaboration a toutes les étapes de ce
chapitre, cependant, il est important de garder en téte que tout élément décrit ci-dessous s’inspire
du modele rigoureux de revue systématique de littérature proposée par la Campbell Collaboration

(https://www .campbellcollaboration.org).
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3.1 Echantillon et équipe de recherche

Notre échantillon final est composé de 204 écrits scientifiques (n = 204). Par « écrit scientifique »,
nous désignons toute recherche empirique, théorique ou clinique. Les textes retenus ont été
sélectionnés d’apres les criteres de notre recherche bibliographique, qui ont également conduit a la

constitution des bases de données employées.

De prime abord, notre équipe de recherche savait qu’il serait primordial de bien cerner les criteres
d’inclusion et d’exclusion a adopter pour assurer une collecte de données optimale. En raison des
grandes différences entre les modeles, deux bases de données scientifiques ont été constituées
(comptant 1344 et 1503 articles) en plus d’une base de données issues de la « littérature en
francais » (comptant 1185 articles). Cela a permis d’identifier un total de 4032 textes. Nous en

avons retenu 514, parmi lesquels 204 ont été codifiés a des fins d’analyse.

Notre équipe de recherche est constituée de quatre membres de la communauté universitaire au
total ayant participé a divers moments aux différentes étapes de la these. Ceci sera détaillé dans les
sept (7) premieres étapes de la these. L’étape huit (8) étant la rédaction de la these s’est plut6t

effectuée en duo avec la direction de recherche.

3.2 Procédure

Le type de revue systématique appliqué s’appuie sur les travaux de la Campbell Collaboration
(http://www .campbellcollaboration.org/about_us/index.php). Nous reprenons les huit étapes

proposées par cet organisme.

Etape 1 : Identifier les différents modeles théoriques, établir les questions clés et formuler les

définitions
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Identifier les différents modeles théoriques : notre recherche préliminaire s’est penchée sur

différentes sources d’informations — des plateformes Web, des formations, des émissions de
télévision, des articles de journaux et de revues scientifiques, de méme que des échanges oraux
avec des professionnels et des représentants d’organismes. Cela nous a permis de regrouper
différentes thématiques de maniere a faire ressortir les grands axes distinguant les modeles
théoriques présentés au Chapitre 2. Avec 1’aide de 1’équipe de recherche, il a été longuement
discuté de diverses fagons de « créer » les modeles théoriques. Ce processus de discussions de
recherche s’est étalé sous plusieurs mois et I’équipe €tait composée de quatre membres au total.
Tout d’abord, nous nous sommes questionnés entre les différences telles qu’établies au Chapitre 1
entre les deux différentes écoles de pensées, soit 1’école anglo-saxonne et 1’école européenne de
conceptualisation de trouble. De la est apparue I’'importance de créer deux bases de données, car
les thématiques associées ne pouvaient d’aucune facon se retrouver dans une littérature scientifique
commune. Or, parmi ces deux écoles de pensées, des themes plus spécifiques ont émergé tels que
« neurobiologie, physiologie, environnement, développement, psychanalyse, psychodynamique,
attachement, relations, enjeux affectifs, etc.). Nous aurions pu englober tous les themes en deux
modeles théoriques, mais ceci apparaissait comme défaillant. Le souci était de s’assurer de

proposer une description a jour et fait des études sur I’origine du TDAH.

Ayant remarqué que, les assises théoriques étaient plutdt clivées dans la littérature, il nous a semblé
pertinent d’effectuer un premier tri des articles scientifiques suivant différentes entités théoriques
prédéterminées par I’équipe de recherche qui pourraient idéalement s’articuler a la suite des
analyses. Quatre modeles théoriques ont alors émergé : biomédical, développemental (intéressé par
les facteurs environnementaux et développementaux du TDAH), psychodynamique et concentré
sur les relations parents/enfant. Ces modeles théoriques ont évolué selon une logique déductive au
ressortant des discussions entre les différents membres de 1’équipe de recherche ainsi que les

lectures des textes et études empiriques.

Etablir les objectifs et questions clés : notre recherche est entiérement théorique. Elle vise a décrire

et comparer les différentes manieres de conceptualiser le TDAH dans I’objectif de comprendre son

étiologie. Pour ce faire, chaque article sélectionné et analysé doit faire écho aux sous-objectifs :
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décrire et définir chaque modele théorique afin de mettre en lumieres les ressemblances et les

différences entre eux. Cela, tout en gardant en téte 1’objectif final : articuler et intégrer les modeles.

Formuler les définitions : toute recherche documentaire robuste a besoin de concepts clairement
définis. C’est ce que les derniers chapitres ont entrepris. Tout d’abord, dans le Chapitre 1, nous
avons défini le TDAH tel que congu aujourd’hui. En résumé, il se présente comme un trouble
neurodéveloppemental, apparaissant pendant 1’enfance, caractérisée par des symptomes
d’inattention et/ou d’hyperactivité/impulsivité. Ses causes seraient multiples, allant des facteurs

génétiques aux facteurs environnementaux.

Ensuite, il était important de définir le mot « étiologie ». L’étiologie se définit, en psychologie ou
en psychiatrie, par I’étude des causes des maladies mentales. L’étiologie définit, en d’autres termes,
I’origine d’une maladie ou d’un trouble en fonction de signes, de symptomes ou de manifestations
sémiologiques (dictionnaire Larousse en ligne). Cette définition est 1’appui principal de la présente
recherche. Subséquemment, cette theése vise a décrire et comprendre les causes et/ou I’origine du

TDAH.

Enfin, chaque modele théorique est défini de facon détaillée dans le Chapitre 4, présentant les
résultats. Brievement, le modele biomédical s’intéresse aux facteurs et marqueurs biologiques chez
I’enfant. Le modele développemental se penche sur I’impact de facteurs environnementaux présent
tout au long du développement de 1’enfant. Le modele psychodynamique concentre I’attention sur
les conflits intrapsychiques d’ordre affectif chez I’enfant. Enfin, le modele des relations
parents/enfant aborde les thématiques de 1’attachement, des pratiques parentales et de la santé

mentale des parents.
Etape 2 : Elaborer la stratégie de recherche documentaire et conduire la recherche

Déterminer les criteres d’inclusion et exclusion a représenté un défi de taille, étant donnée la grande
quantité d’études sur le TDAH. 1l fallait étre rigoureux dans notre méthode d’inclusion afin de
s’assurer de considérer tous les articles s’intéressant de pres ou de loin a 1’étiologie du TDAH.
C’est pourquoi il nous a semblé nécessaire de construire des bases de données distinctes. Nous

avons établi trois bases de données au total s’appuyant sur des processus de recherche
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bibliographiques similaires, mais selon des axes thématiques différents et plus spécifiques. Nous
avons appliqué des criteres d’inclusion et d’exclusion différents pour chaque base de données. Les

prochaines lignes présentent en détail la constitution des bases de données.

La premicre base de données (voir Appendice A) cible les éléments biomédicaux et éléments

développementaux des écrits scientifiques. Nos criteres d’inclusion étaient : les écrits scientifiques
publiés entre 2000 et 2022, en francais et en anglais, proposant une méta-analyse ou une revue
systématique. Les criteres d’exclusion étaient : tout texte publié avant I’an 2000 ou de nature
anecdotique (journaux, vidéos web). Apres deux essais de recherche bibliographique avec notre
bibliothécaire, un total de 1344 articles (apres avoir purgé les doublons) a pu étre identifié. Nous
avons utilisé la grille PRISMA afin de démontrer combien d’articles ont été retenus et analysés
pour cette these. Ici, la logique d’appuis est celle de 1’école anglo-saxonne ayant tendance a
conceptualiser le TDAH de maniere plutét nosographique et syndromique. L’expression des
symptomes étant au centre des études, ceci a guidé et appuyé et nos réflexions pour la premiere

base de données.

Il est a préciser que nous avons d’abord tenté de retenir tous les articles rédigés en frangais et en
anglais depuis 1980. Puisque cela aurait débouché sur une base de données comptant 13 371
articles, nous avons di raffiner nos criteres et établir la limite d’année a 2000. Précisons également
que la quantité d’écrits sur le sujet avant les années 2000 n’est déja plus a jour selon les nouvelles

avancées.

Subséquemment, voici la stratégie documentaire utilisée pour cette premiere base de données :
Abstract: child* OR Abstract: teen* OR Abstract: adolescen®* OR Abstract: K12 OR Abstract:
kindergarten OR Abstract: "elementary school" OR Abstract: "primary school" OR Abstract: "high
school" OR Abstract: "secondary school" AND Index Terms: {Attention Deficit Disorder With
Hyperactivity} OR {Attention Deficit Disorder} AND Any Field: "meta-analysis" OR Any Field:
"systematic review" OR Any Field: "scoping review" OR Any Field: "research synthesis" AND
Year: 2000 To 2019

La deuxieme base de données (voir Appendice B) contient les écrits empiriques, théoriques et

cliniques adoptant une approche psychodynamique ou intéressés par les relations parents/enfant.
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Aucun critere n’impose de restriction sur la date de parution, dans la mesure ou ces écrits donnent
lieu a une succession d’avancées scientifiques moins rapide. Cela a permis d’identifier un total de
1503 articles (apres avoir purgé les doublons). Nous avons également utilisé la grille PRISMA afin
d’illustrer combien d’articles ont été analysés en profondeur. La conception de cette deuxieme base
de données s’appuie sur la deuxieme école de pensée; européenne. Cette école de pensée serait
différente de 1’école anglo-saxonne ou la personnalité et les relations prennent une part importante

dans la compréhension de 1’origine du trouble.

De fagon plus précise, nous avons exploré des bases de données principalement en anglais a I’aide
d’une personne-ressource en bibliotheque. Les mots-clés suivants ont été utilisés : ("attention

deficit" OR hyperactiv¥ OR ADHD) AND (attachment OR psychoanaly*).

Afin de constituer les deux premicres bases de données, nous avons consulté différentes
plateformes en psychologie et en sciences connexes, soit APA PsychNET, EBSCO, Medline,
SocINDEX, ProQuest, Web of Science. Dans les deux cas, nous avons bénéficié de 1’aide d’un
bibliothécaire et avons déterminé les criteres d’inclusion / exclusions en discussion consensuelle
de recherche. Les textes issus des différentes bases de données décrites ci-dessus sont
principalement rédigés en anglais. Ceci a posé probleme lors de la constitution du modele de
conceptualisation en psychodynamique. En effet, I’école européenne publie surtout en francais. 11
nous est alors apparu primordial d’élargir le champ de recherche bibliographique et d’élaguer les
bases de données en francais afin de s’assurer d’avoir assez de données qualitatives de facon

équitable pour tous les angles de conceptualisation.

La troisicme base de données contient alors des documents issus de la littérature en francais, afin

de s’assurer d’avoir le maximum d’information pour tous les modeles. Un total de 1185 articles
(apres avoir purgé les doublons) ont émergé. Sans tenir compte de la date de parution, les articles
en cause portent sur 1’étiologie du TDAH d’un point de vue psychodynamique ou de relations
parents/enfant. Il était primordial de creuser les plateformes scientifiques en francais, étant donné
la grande quantité d’études psychanalytiques publi€es dans cette langue. Il n’a pas été possible
d’obtenir 1’aide de notre personne-ressource. L’équipe de recherche s’est donc réunie pour
examiner des bases de données comme Cairn, Reperes, Erudit et Familia en utilisant les mots-clés

suivants : attachement, parents-enfants, psychanalyse et TDAH. Nous avons alors établi les criteres
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de recherche sans 1’aide d’un bibliothécaire et avons discuté et effectué des choix consensuels en

équipe pour chaque étape de rétention et codification des données, décrits a la prochaine étape.
Etapes 3 : Identifier et retenir les études admissibles

La troisieme étape a impliqué de passer en revue les articles identifiés a I’étape 2 afin de retenir
ceux qui étaient admissibles pour notre recherche. Pour ce faire, nous avons d’abord classé les
textes a partir de I’échelle de Likert, allant de 1 (exclusion définitive) a 5 (inclusion définitive).
Voici la forme prise par notre systéme de cotation des articles : (1) tout article ne concernant pas
le TDAH directement ou s’intéressant seulement a une clientele adulte. (2) Les articles se
rapportant au trouble sans €tre pertinents pour le projet de recherche (c.-a-d. tous les articles
s’intéressant aux programmes d’intervention et aux traitements). (3) Les articles concernent la
médication ainsi que tous les articles dont la pertinence a été établie a la suite d'un accord interjuge.
(4) Les articles qui semblent a premiere vue pertinents pour la présente recherche, fort
probablement a lire et analyser. (5) Les articles considérés trés pertinents pour notre recherche,
assurément a lire et analyser. En équipe de recherche, nous avons décidé d’analyser ensemble les
10 premiers écrits scientifiques afin de nous assurer que les études retenues et/ou exclues répondent
aux objectifs de recherche et que les divers membres de 1’équipe s’entendent de maniere
consensuelle pour I’analyse et la codification. Chaque texte posant des difficultés sur le plan de la
codification a été retravaillé en équipe. Comme les objectifs de recherche sont assez clairs, les

études sélectionnées 1’étaient également et la codification s’est passée sans souci majeur.
Etape 4 : Evaluer la qualité des études sélectionnées

Toutes les études classées 4 et 5 sur notre échelle de Likert devaient étre passées en revue une
deuxieme fois afin de sélectionner les textes a lire en profondeur pour analyse. Pour s’assurer de la
rigueur du processus, les 20 premiers articles examinés ont fait 1’objet de discussion de recherche
en équipe afin de s’assurer d’un consensus. Pour chaque base de données, nous avons analysé et

retenu les articles qui respectaient nos criteres d’inclusion et d’exclusion. En voici le compte-rendu.

1™ base de données (modeles biomédical et développemental) : Pour des raisons de rigueur, nous

avons amorcé nos recherches bibliographiques en élargissant le plus possible les criteres. Un total
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de 325 articles ont obtenu les cotes (4) et (5), et sont donc évalués comme essentiels pour cette
recherche. De ces 325 articles, 22 d’affiliation biomédicale et 62 d’affiliation développementale
ont été retenus pour analyse complete. Afin de limiter les répétitions dans les analyses, les méta-
analyses ainsi que les revues de littérature les plus récentes ont été€ privilégiées. Or les textes publiés
entre 2000 et 2009 ont été mis de cOté. Aussi, parmi les textes écartés, notons ceux portant sur le
traitement pharmacologique ou thérapeutique du TDAH et ceux ciblant des populations

exclusivement adultes ou adolescentes. Pour une représentation graphique, voir la Figure 3.1.

2¢ base de données (psychodynamiqgue et relations parent-enfant) : Un total de 135 articles sur 1503

ont obtenu les cotes (4) et (5). De ces 135 articles, 18 affiliés au modele psychodynamique et 60
affiliés au modele des relations parent-enfant ont été retenus et analysés en profondeur. Cependant,
I’examen des articles psychodynamiques nous a fait remarquer que seulement 6 reflétaient nos
objectifs de recherche. Les 12 autres ont été exclus. En effet, les textes s’intéressaient a
I’attachement et aux programmes d’intervention ou de traitement du TDAH, négligeant son
étiologie. Il a des lors paru nécessaire de considérer d’autres avenues de recherche bibliographique.

Pour une représentation graphique, voir la Figure 3.2.

3¢ base de données (littérature en francais) : Sur les 1185 articles identifi€s, nous en avons retenu

et analysé 54. Ces articles ont été considérés comme des textes permettant de bonifier nos données
sur les modeles psychodynamiques et des relations parents/enfant. Pour une représentation

graphique, voir la Figure 3.3.

Pour toutes les bases de données, les textes admissibles n’ayant pas été retenus pour analyse ont
été mis de coté en vertu du principe de saturation. En effet, certaines données font 1’objet de
répétitions d’un article a I’autre. Nous avons priorisé les textes les plus récents, les méta-analyses,
les revues de littérature, apres quoi nous avons écarté tous les articles n’apportant pas de nouvelle
information. Nous avons codifié tous les textes cotés (5) et les textes cotés (4) présentant du
contenu pertinent a cette recherche. Enfin, les études écartées en vertu du principe de saturation
ont été mises de coté pour des raisons de faisabilité et de temps, dans le cadre de la présente étude

doctorale, malgré leur pertinence.
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En combinant les quatre modeles théoriques, nous avons lu et analysé un total de 204 articles. Nous
avons également lu et analysé une quarantaine de textes supplémentaires afin de nous renseigner
sur des thématiques sous-jacentes : I’histoire du TDAH, les polémiques, la prévalence dans le
monde, les aspects culturels et la médication. Ces textes ont été utilisés pour la rédaction des
Chapitres 1, 2 et 5, qui portent respectivement sur la problématique, le cadre théorique et la

discussion des analyses.
Etape 5 : Extraction et codification des informations (analyses de premier niveau)

Les articles sélectionnés ont été analysés en deux temps au moyen de feuilles de codification créées
a ’aide du logiciel Excel (voir Annexe A). Le premier niveau d’analyse est élaboré selon notre
premier sous-objectif, soit relever et décrire les quatre modeles théoriques. Ce premier niveau
d’analyse nous a permis de relever les divers themes présents dans chacun des textes. Cette grille
de codification est la méme pour tous les articles, sauf ceux d’orientation psychodynamique. Elle
affiche les informations de base pour chaque document — titre, date, type de publication, auteurs,
etc. Suivant nos objectifs de recherche, les informations a retenir concernent la définition, tout
élément se rapprochant de prés ou de loin a I’étiologie et 1’explication du trouble. Si tous ces
éléments sont importants, une attention spéciale a été accordée aux thémes de 1’étiologie et du
développement du trouble. En effet, rappelons que nous voulons en priorité comprendre comment
est concu le TDAH d’apres les différents angles de théorisation. De plus, nous avons jugé pertinent
de relever les composantes culturelles repérables dans les textes (en vue de recherches futures), de
méme que les principales conclusions, limites et recommandations des articles. Notre feuille de
cotation s’acheve avec nos propres commentaires sur les études et sur les difficultés rencontrées

dans la codification.

La littérature psychodynamique a exigé une méthode d’analyse des données adaptée (voir Annexe
B). En effet, nous avons remarqué qu’il n’était pas possible d’extraire les données de facon
cloisonnée, comme cela a été€ le cas pour les autres modeles. Nous avons observé que la plupart
des auteurs s’interrogent sur I’essence du TDAH. Certains remettent en doute la définition du
trouble, d’autres abordent directement les causes, d’autres encore accentuent les symptomes. En
somme, ces articles tendent a aborder la question du TDAH dans son ensemble, sans isoler

I’étiologie. Alors que les textes portant sur les autres approches ont été codifiés selon une grille de
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codification relativement bien structurée, nous avons adopté une approche semblable a I’analyse
thématique descriptive (Paillé et Mucchielli, 2021) pour codifier les articles psychodynamiques,
c’est-a-dire que nous avons considéré des parties comme étant des verbatims afin de comprendre
I’étiologie du TDAH dans une approche plus globale. D’aprés la Campbell Collaboration

(https://www.campbellcollaboration.org), ce type d’analyse se qualifie comme la méthode

narrative. Ce type d’analyse, permet, de fagon plus globale d’extraire des données sous forme de
rubriques plutot générales contenant des thématiques et des sous-thématiques plus précises. Les
principales rubriques sont : les définitions, les symptOmes et les causes telles que conceptualisées

par les auteurs psychodynamiciens. Chaque rubrique sera détaillée dans le Chapitre 4.
Etape 6 : Articulation des thématiques selon les analyses de premier niveau

A la suite du premier processus d’analyse, nous avons constitué quatre modeles théoriques distincts,
comprenant chacun des sous-thématiques. Les analyses nous ont permis de définir et décrire en
profondeur chaque angle de théorisation du TDAH. Les sous-thématiques, issues des feuilles de
cotation Excel, sont décrites au Chapitre 4. L’étape 6 est I’essence du Chapitre 4. Afin de constituer
ce chapitre, nous avons repassé a travers toutes les feuilles de codifications (Annexe A et Annexe
B). Par la suite, en discussion consensuelle de recherche, nous avons regroupé les textes selon
quatre angles majeurs de conceptualisation de I’origine du TDAH : biomédical, développemental,
psychodynamique, relations parent/enfant. Ensuite, pour chacun des modeles, nous avons relevé
les themes associés et les avons décrits tout au long du chapitre. Le Chapitre 4 est une description
des recherches qui s’intéressent a I’étiologie du TDAH. Toute forme d’intégration est présentée

dans le Chapitre Discussion.
Etape 7 : Analyse et intégration des résultats (analyses de deuxiéme niveau)

Cette étape consiste a effectuer des analyses en profondeur pour permettre, dans un premier temps,
de recenser et regrouper les données par theme et, dans un deuxieme temps, d’articuler et critiquer
la littérature existante. Nous avons extrait les données et les avons colligées sous forme de
thématiques. Par la suite, nous avons fait converger les données retenues et extraites dans un autre
document Excel (Voir Annexes C, D, E, F). Cette forme d’analyse constitue ce que nous avons

qualifié comme étant les « analyses de deuxieme niveau ». Tout ceci sera exposé dans le Chapitre
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5. En somme, nous avons relevé les ressemblances et les différences entre les modeles, pour
formuler une conception intégrée de 1’étiologie du trouble, avancer des hypotheses et réfléchir aux

probleémes actuels concernant le TDAH.
Etape 8 : Rédaction de la these

Nous avons utilisé la méthode de synthese narrative telle que décrite par la Cambell Collaboration

(https://www.campbellcollaboration.org) pour rédiger la thése au fur et a mesure du déroulement

de la revue systématique de littérature. Nous avons considéré nos données comme des extraits de
verbatim nous renseignant sur des thématiques relatives aux conceptions de 1’étiologie du trouble.
La these est structurée en chapitres a partir des quatre modeles théoriques — en commencant a
chaque fois par le modele biomédical, suivi du modele développemental, puis du modele

psychodynamique, pour terminer avec le modele des relations parents/enfant.

3.3 FEthique

Nous n’avons pas eu besoin de soumettre notre projet au comité éthique de 1’'UQAM puisque notre
échantillon n’est pas impliqué aupres d’étres humains. Cependant, nous avons un souci d’ordre
éthique quant a I’impact de nos résultats sur les enfants et familles touchées par le TDAH. Nous
assurerons donc la rigueur scientifique de cette these. De plus, nous croyons que la visée principale
de cette these — a savoir la réduction des clivages dans le domaine et I’'intégration des modeles dans
un tout cohérent — présente une utilité sociale, clinique et éthique considérable eu égard a la

compréhension et aux interventions aupres des enfants TDAH et de leurs familles.
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Figure 0.1: PRISMA-Flow diagram (1°* base de données)
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From: Page MJ, McKenzie JE, Bossuyt PM, Boutron I, Hoffmann TC, Mulrow CD, et al. The
PRISMA 2020 statement: an updated guideline for reporting systematic reviews. BMJ
2021;372:n71. doi: 10.1136/bmj.n71

For more information, visit: http://www .prisma-statement.org/
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Figure 0.21: PRISMA-Flow diagram (2¢ base de données)
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From: Page MJ, McKenzie JE, Bossuyt PM, Boutron I, Hoffmann TC, Mulrow CD, et al. The
PRISMA 2020 statement: an updated guideline for reporting systematic reviews. BMJ
2021;372:n71. doi: 10.1136/bmj.n71
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Figure 0.36: PRISMA-Flow diagram (littérature francaise)
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CHAPITRE 4

RESULTATS / ANALYSES DE PREMIER NIVEAU

Plusieurs études démontrent I’importance de se pencher sur 1’étiologie du trouble, car le TDAH est
un des troubles les plus fréquents chez les enfants et constitue un enjeu de société ainsi que de santé
publique (Aguiar, Eubig et Schantz, 2010; Donzelli et al., 2019). De maniere générale, les effets
du TDAH sur le développement de I’enfant touchent plusieurs spheéres : scolaire, sociale et
familiale (Robinson, 2017). On sait aussi que le TDAH a des répercussions sur des comorbidités
telles que les troubles dépressifs, anxieux et de 1’apprentissage (Tseng et al., 2018). Dans la plupart
des cas, le TDAH persiste a I’adolescence et a 1’age adulte, sa prévalence mondiale se situe entre
3 et 7 % selon le DSM-5 (APA, 2013). Ce chapitre met en évidence combien il s’avere complexe
de comprendre comment certains enfants peuvent développer un TDAH, vu le nombre important

de facteurs génétiques, physiologiques, environnementaux et relationnels pouvant lui €tre associés.

Dans ce chapitre, nous présenterons quatre grandes fagons de concevoir I’étiopathogénie du TDAH,
répondant aux modeles théoriques approchés au Chapitre 2: biomédical, développemental,
psychodynamique et axé sur les relations parent/enfant. Comme décrit au Chapitre 3, les résultats
de ce chapitre ont subi une premiere analyse. Lors de ce premier processus d’analyse, nous avons
constitué les quatre modeles théoriques que nous avons ensuite regoupé sous forme de champs
thématiques et parfois de sous-champs thématiques ayant guidé les sections et sous-sections de

chaque modele théorique.
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4.1 Etiologie du TDAH d’apres le modele biomédical

Tout d’abord, 1’analyse de la littérature a révélé que plusieurs hypotheses sur 1’origine du TDAH
sont d’ordre biologique. En effet, la saturation thématique a été atteinte rapidement a cet égard,
permettant d’ajouter que 1’aspect biologique suscite un intérét particulierement grand parmi les
chercheurs. Pour en connaitre davantage, nous avons accordé une attention particuliere aux textes
biomédicaux les plus récents, nous penchant notamment sur les méta-analyses (Arns, Conners et
Kraemer, 2013 ; Holbrook et al., 2016) et les revues systématiques (Azeredo, Moreira et Barbosa,
2018 ; Sharma et Couture, 2014; Ben-Pazi, Jaworowski et Shalev, 2011) intéressées par les

fondements biologiques du trouble.

Au bout de cet examen, il est apparu que si 1’origine biologique du TDAH chez I’enfant n’est pas
encore claire, les études biomédicales permettent de dégager quatre grands champs thématiques.
Ces champs sont la génétique, la structure et le fonctionnement du cerveau, la neurotransmission,
ainsi que I’interaction entre certains facteurs biologiques et environnementaux. Dans les prochains
paragraphes, nous décrirons comment ces champs sont investis par les chercheurs et les hypotheses

étiologiques qui leur sont associées.

4.1.1 Génétique

Il est reconnu que 1’hérédité génétique joue un role important dans le développement des troubles
mentaux (Angyal et al., 2018; Aoki et al., 2013; Groen-Blokhuis et al., 2014; Hamshere et al.,
2013; Middeldorp et al., 2016; Shaw et al., 2018). Dans ce qui suit, nous présenterons les
différentes études qui empruntent cette voie pour approcher le TDAH et pourquoi les genes

semblent importants pour son étiologie.

Pour Burt et al. (2012), le TDAH est une réalité largement génétique sur laquelle I’environnement
partagé n’a pas d’influence observable. Pour arriver a cette conclusion, ils ont comparé des
jumeaux identiques. Ce faisant, ils ont d’abord fait ressortir le caractere déterminant des facteurs
génétiques, sans pour autant exclure le role de I’environnement partagé. Apreés quoi, en cherchant

a préciser davantage I’influence de facteurs environnementaux spécifiques pouvant contribuer au
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TDAH, ils ont été confrontés a une certaine confusion : les variables ont paru interchangeables et
imbriqué les unes dans les autres, sans qu’on parvienne a isoler l’influence d’un facteur
environnemental précis sur le développement du trouble. Ce qui laisse I’auteur de 1’étude face au
constat que malgré un environnement partagé, le TDAH semble recouvrir d’'une importance

largement génétique.

La question de I’hérédité fait I’objet d’une documentation assez abondante. Des travaux laissent
entendre que le fait d’€tre issu d’une famille comptant un membre atteint d’'un TDAH augmenterait
cinq fois la probabilité que des parents du premier degré présentent eux aussi le trouble (Kotte,
Faraone et Biedermann, 2013). De maniere complémentaire, des études menées aupres de jumeaux
ont montré un écart entre les paires monozygotes et dizygotes. Pour les premiers, la manifestation
du trouble chez I’'un des jumeaux permettrait de prédire dans 70 % a 80 % des cas sa manifestation
chez I’autre; pour les deuxiemes, dans 30 % a 50 % des cas (Faraone et Antshel, 2008). Notons
que certains ont contesté ces résultats (Heiser, 2006 ; Hay et al., 2007), estimant que les
questionnaires utilisés s’appuyaient trop sur les réponses subjectives des parents, ce qui conduirait
a exagérer la ressemblance entre les jumeaux. En employant une autre méthode de récolte de
données et d’autres questionnaires, les études en cause ont établi a 30 % le seuil de prédictibilité.
D’autres critiques, notamment celles de Gonon et al. (2010), sont plus fondamentales, par exemple
en soutenant qu’on ne peut réduire I’héritabilité, telle qu’étudiée chez des paires de jumeaux, a la
génétique. En effet, poursuivent-ils, un environnement parental inapproprié€ en début de vie peut
perturber le comportement et le développement cérébral a 1’age adulte, d’une part, et ces

perturbations peuvent €tre transmises aux générations suivantes.

Quoi qu’il en soit, un nombre considérable d’études recensées dans le champ de la génétique
soutiennent que les facteurs génétiques expliquent une grande partie des différences individuelles
quant a la vulnérabilité au TDAH. Chez les enfants, I’héritabilité est estimée a environ 75 %
(Middeldorp et al., 2016; Ben-Pazi, Jaworowski et Shalev, 2011). C’est pourquoi beaucoup de
recherches tentent d’identifier les variantes génétiques du TDAH. Par exemple, dans une méta-
analyse concentrée sur les génomes et les polymorphismes, Middeldorp ef al. (2016) font ressortir
10 genes potentiellement propices a 1’expression phénotypique du TDAH. Apres analyse, les

auteurs retiennent trois genes dont 1’influence sur le développement neuronal serait significative :
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LMOD2, ASB15 et WASLO. Dans le méme ordre d’idées, Neale et al. (2010) ne trouvent aucune
association significative a I’échelle du génome, mais identifient plusieurs genes susceptibles
d’influencer I’apparition du TDAH. Ces genes sont principalement relatifs au chromosome 7 (le
gene SHFEM1, entre autres), plus subtilement au chromosome 8. De ces études, parmi d’autres,
I’'idée d’apres laquelle la cause du TDAH est principalement génétique ressort avec force, réduisant

a peu de chose I’'impact de I’environnement.

Merker et al. (2017) ont tenté d’obtenir des résultats plus probants a I’échelle du génome en se
penchant sur des variantes du gene SLC2A3, dont le transporteur de glucose-3 (GLUT3). En effet,
GLUTS3 joue un rdle essentiel dans la métabolisation cérébrale du glucose, fournissant de 1’énergie
aux neurones qui, a leur tour, moderent I’équilibre excitateur-inhibiteur — ce qui aurait un impact a
la fois sur le développement du cerveau et sur la plasticité neuronale. Les auteurs ont voulu trouver
des données génétiques et fonctionnelles supplémentaires pour expliquer le dysfonctionnement de
GLUTS3 dans le TDAH. Leurs résultats indiquent que les variations de SLC2A3 ont un impact sur
la régulation neuronale du glucose et sur I’homéostasie énergétique, pouvant entrainer des déficits

neurocognitifs largement associés au TDAH.

Brikell et al. (2020) ont étudié comment les risques de variantes génétiques (c’est-a-dire les
polymorphismes) du TDAH sont susceptibles d’ouvrir un large éventail de symptomes
psychiatriques infantiles. Leurs résultats, obtenus selon des scores de risque polygénique (PRS),
suggerent que les variantes de risque génétique communes associées au TDAH influencent
également une responsabilité génétique générale vers une psychopathologie infantile étendue dans
la population générale, en plus d'une association spécifique avec les symptomes
d'hyperactivité¢/impulsivité. De maniere globale, cette étude indique que les polymorphismes
associés au TDAH ont une incidence génétique sur la psychopathologie infantile et que, a plus

grande échelle, ils sont associés aux symptomes spécifiques d’hyperactivité et d’ impulsivité.

Finalement, dans une recherche parue en 2018, Azeredo et al. se sont intéressés aux interactions
entre les génes candidats et 1’environnement. Ils rapportent qu’un certain nombre de genes
candidats présentent des polymorphismes associés au TDAH. C’est notamment le cas de SLC6A3
(un gene transporteur de dopamine), DRD4 et DRDS (des genes récepteurs de dopamine), SLC6A4

(un gene transporteur de sérotonine), HTR1 B (un gene récepteur de sérotonine), et SNAP25 (un
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gene codant pour la protéine synaptosome). Des alleles spécifiques des génes DRD4 et SNAP25
se sont révélés significativement associés au TDAH dans plus de 70 % des études recensées. Par
contraste, le pourcentage de genes significatifs relativement aux associations touchant DRDS et
SLC6A3 est 1égerement supérieur a 60 %. Notons que les résultats concernant les genes SLC6A4

et HTR1 B sont peu concluants.

En somme, les méta-analyses et revues systématiques que nous avons retenues, intéressées par
I’étiologie génétique du TDAH, se rejoignent dans la mesure ou elles se penchent sur I’interaction
entre des variantes de geénes et le développement du TDAH. Il en ressort que I’influence de la
génétique sur le développement du TDAH n’est pas connue avec exactitude. Cependant, les
données sont suffisantes pour affirmer I’existence de liens causaux importants. I1 semble donc que

des recherches complémentaires soient nécessaires afin de mieux comprendre ces liens.

4.1.2 Structure et fonctionnement du cerveau

Passons a la présentation d’études s’étant intéressées aux différentes fonctions du cerveau pouvant
étre a I’origine du TDAH. Nous avons d’une part recensé des textes qui s’attardent a différentes
structures du cerveau ; au premier chef la substance blanche du cervelet. D’autre part, nous avons
relevé des recherches portant sur les différentes fonctions du cerveau, notamment exécutives, et

sur le développement du cerveau en contexte non optimal.

Concernant les structures du cerveau, la neuro-imagerie est une technique utilisée depuis plusieurs
années afin de comprendre les troubles neurologiques. Pour le TDAH, les avancées en neuro-
imagerie ne permettent pas encore de déterminer exactement 1’étiologie du TDAH, mais permettent
une compréhension plus avancée des procédés impliqués. Aguiar, Eubig et Schantz (2010)
présentent 1’état des connaissances a ce sujet, a ’occasion d’une revue de littérature. Les données
colligées sont issues de la neuro-imagerie du cerveau des enfants présentant un TDAH, en vue

d’identifier des genes impliqués et des facteurs de risque environnementaux. Ils constatent que :

Although many individuals with ADHD do not have abnormal structural magnetic
resonance imaging (MRI) results, when the results are considered across individuals in
an ADHD sample, a pattern of structural changes becomes evident (Nigg and Nikolas
2008). Overall, there is a reduction of up to 5% in brain volume, with greater reductions
in the prefrontal cortex, caudate nucleus, cerebellum, and corpus callosum (Nigg and
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Nikolas 2008; Valera et al. 2007) (Figure 1A). Smaller brain volume tends to be
associated with a greater severity of ADHD symptoms. (Aguiar et al., 2010, p. 1650).

L’extrait présenté ci-haut indique que la structure du cerveau est importante a considérer dans
I’étiologie du TDAH. Méme si la plupart des individus ne démontrent pas d’activité cérébrale
anormale, les données en imagerie cérébrale (MRI) permettent de confirmer de fagon générale
qu'un volume réduit de 5 % du cerveau tend a étre associé avec la sévérité des symptomes associés

au TDAH.

Les études intéressées par le cervelet s’appuient sur I’'idée d’apres laquelle il est connecté au cortex
cérébral, formant une série de boucles fermées qui soutiennent non seulement les capacités
motrices, mais aussi les processus affectifs et cognitifs. Plusieurs recherches indiquent que cette
structure joue un role important dans I’émergence du TDAH (Nigg et Casey, 2005; Krain et
Castellanos, 2006). En effet, le cervelet prend en charge de nombreuses fonctions cognitives
affectées par le TDAH : la mémoire de travail, ’inhibition de la réponse, le déplacement de
’attention, et le traitement des récompenses et des informations temporelles. Les études d’imagerie
fonctionnelle examinées (Krain et Castellanos, 2006; Valera et al., 2007) dans cette étude montrent
que le TDAH est associé a une hypoactivation du cervelet médian gauche a 1’occasion de taches
impliquant la prédiction d’événements temporels, des lobes pariétaux inférieurs interconnectés
(sollicités pour le traitement d’informations temporelles) et du cortex préfrontal inférieur latéral
(sollicité pour la prospective et la planification). Les auteurs rapportent également que les
médicaments psychostimulants ont un puissant effet sur 1’activation cérébrale. Ces considérations,
parmi d’autres, tendent a indiquer que la structure cérébrale est importante dans la médiation des

symptomes.

Psychostimulant medication, the mainstay of treatment for ADHD, exerts a particularly
potent effect on cerebellar activation, pointing to the structure as important in symptom
mediation (Czerniak et al., 2013). There is also evidence of disrupted structural and
functional connections between the cerebellum and cortex. Microstructural anomalies
in white matter tracts are found in ADHD, with meta-analysis pointing to compromise
in the white matter of the left cerebellum (van Ewijk, Heslenfeld, Zwiers, Buitelaar, &
Oosterlaan, 2012). Studies of the brain’s intrinsic functional connections (using resting
state functional imaging data) also delineate anomaly connectivity between cerebellum
and multiple cortical regions (Tomasi & Volkow, 2011). Such demonstrations of
anomalies in structural and functional connectivity in the disorder have led to
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suggestions that it is one example of a developmental disconnection (Di Martino et al.,
2014). (Shaw et al., 2018, pp. 1114-1115).

Les résultats de 1’étude de Shaw et al. (2018) suggerent que, en cas de TDAH, on observe une
croissance plus lente de la substance blanche du cervelet durant la petite enfance, a laquelle succede
une croissance plus rapide a la fin de ’enfance. Ces résultats sont cohérents avec I’hypothese du
TDAH en tant que trouble des connexions structurelles du cerveau. De plus, les auteurs
renchérissent sur le sujet de la médication en mentionnant que les psychostimulants sont largement
utilisés dans le traitement du TDAH, principalement en raison de leur effet sur 1’activation

cérébrale.

En matiere d’activité du cerveau, Arns, Conners et Kraemer (2013) ont tenté d’utiliser des mesures
électroencéphalographiques (EEG) en vue de mieux diagnostiquer le TDAH a partir du paradigme
d’apres lequel le TDAH est caractérisé par un rapport d’ondes théta/béta élevé (TBR) dans le
cerveau. Pour mieux comprendre ce rapport, ils ont conduit une méta-analyse. Leurs résultats
indiquent qu'un TBR excessif ne peut pas étre considéré comme une mesure diagnostique fiable.
Cependant, les auteurs rapportent que la mesure TBR peut s’avérer utile dans I’établissement de

pronostics.

En somme, les considérations sur le réle du cervelet, de la substance blanche (white matter), des
fréquences ou ondes du cerveau constituent des pistes intéressantes quant aux conséquences du
TDAH dans le cerveau, ce qui ouvre la question des liens entre les fonctions cérébrales et I’origine
du trouble. Notons toutefois que si ces pistes sont pertinentes, aucune étude n’a pu démontrer de

lien de causalité.

4.1.3 Neurotransmission

Il est bien connu que les neurotransmetteurs ont une incidence sur les symptomes reliés au TDAH
(Bakermans-Kranenburg et Van Ijzendoorn, 2011; Banerjee et Nandagopal, 2015; Fusar-Poli et al.,
2012; Hou et al., 2018; Landaas et al., 2010; Wu et al., 2012). Dans les prochains paragraphes,
nous aborderons les recherches qui se penchent sur le role des neurotransmetteurs dans 1’apparition

des symptomes associés au TDAH, comme la dopamine et la norépinephrine.
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D’apres la revue de la littérature produite par Sharma et Couture (2004), la dopamine et la
norépinéphrine sont souvent examinées dans une perspective étiologique, particulierement eu

égard a la prescription de médication :

ADHD is a neurological disorder that affects children, but symptoms may persist into
adulthood. Individuals suffering from this disorder exhibit hyperactivity, inattention,
impulsivity, and problems in social interaction and academic performance.
Medications used to treat ADHD such as methylphenidate, amphetamine, and
atomoxetine indicate dopamine/norepinephrine deficit as the neurochemical basis of
ADHD, but the etiology is more complex. (Sharma et Couture, 2014, p. 209)

Dans le méme ordre d’idées, Anand et al. (2017) rapportent que la dimension génétique du TDAH
renvoie largement a la neurotransmission de la dopamine et de la norépinéphrine. Les auteurs
proposent d’étudier 1’association entre le TDAH et les mécanismes inflammatoires. Il a été signalé
que les cytokines (genes liés a des processus inflammatoires) jouent un réle central dans la
métabolisation du tryptophane, de méme que les voies dopaminergiques dans le cerveau, dans la
mesure ou elles sont également impliquées dans le TDAH. Il est alors possible de penser que les
altérations des cytokines pro-inflammatoires et anti-inflammatoires puissent exercer une influence
sur le développement du TDAH. A cet effet, des études menées sur des rongeurs ont montré que
I’administration de cytokines peut provoquer des modifications de la neurotransmission similaires
a celles observées pour le TDAH. Plus précisément, ces modifications renvoient a I’augmentation

des niveaux de norépinephrine et a la réduction des niveaux de dopamine.

Il a été démontré que les facteurs de risque tels que la naissance prématurée et les infections
périnatales sont associés significativement au TDAH. A cet égard, Anand et al. (2017) notent que
ces conditions sont liées a une neuro-inflammation marquée par une activation de la microglie. Les
microglies sont les principales cellules immunitaires du cerveau. Lorsqu’elles sont activées, les
cellules microgliales libérent des cytokines pro-inflammatoires et d’autres substances telles que le
glutamate, contribuant ainsi a la neuro-inflammation. En théorie, une diaphonie entre les cellules
immunitaires périphériques et la microglie peut potentialiser I’inflammation a la fois dans la
périphérie et dans le cerveau. Bien que 1’association entre le TDAH et I’inflammation semble

acquise, plus d’études sur le sujet permettraient d’approfondir 1’étiologie du trouble.
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Quoi qu’il en soit, les résultats obtenus par Anand et al. (2017) tendent a renforcer leur hypothese

de départ concernant le lien entre le TDAH et les processus inflammatoires du cerveau :

In conclusion, over the past years, it has become recognized that inflammation may
represent a common pathophysiological mechanism of major psychiatric disorders.
Evidence also points to the association of ADHD with inflammatory processes. A
better characterization of the involvement of inflammatory mechanisms in ADHD is
warranted and may reveal important aspects of the pathogenesis and psychopathology
of ADHD, with the potential to effectively advance its treatment. (Anand et al., 2017,

p-6)

Nous retenons de ces considérations sur la neurotransmission que tout agent biologique ou
environnemental ayant un impact sur la modulation de la dopamine et de la norépinephrine, y

compris les génes, est important pour la compréhension des symptomes du TDAH.

414 Interactions entre la biologie humaine et I’environnement

Pour terminer la revue des hypotheses étiologiques issues du modele biomédical, nous avons
recensé des études s’étant penchées sur la combinaison de facteurs biologiques et
environnementaux. Entre autres, nous aborderons 1’idée selon laquelle certains genes et/ou
structures cérébrales sont malléables et que certains agents environnementaux tels que le plomb ou

les radicaux libres dans I’oxygene peuvent potentiellement avoir des effets sur 1’étiologie du TDAH.

Parmi les perspectives actuelles accentuant 1’interaction géne-environnement, attardons-nous a la
théorie de la susceptibilité différentielle de Azeredo, Moreira et Barbosa, 2018. Cette théorie
postule que le fait que des enfants s’écartent de la norme, quant a leur sensibilité aux expériences
ou aux caractéristiques de leur environnement, peut partiellement étre expliqué par des « genes de
plasticité », donc que les génes sont malléables dans une certaine mesure. Dans cette perspective,
I’interaction entre les influences génétiques et environnementales peut aider a comprendre les
mécanismes étiologiques impliqués dans les troubles multifactoriels, tels que le TDAH et d’autres
troubles se manifestant de maniere similaire. Les auteurs qui nous servent de référence a cet égard

s’appuient sur des études menées aupres de jumeaux évoluant a I’école dans des classes différentes :

Interestingly, hereditability of ODD and ADHD behaviour is lower among twins who
do not share a classroom, which suggests that some of the behavioural differences are
attributable to the differences in classroom environments (Zeeuw et al., 2015). The fact

51



that children are taught by different teachers, with different rules and methods, and
have different peers, contributes to the differences observed (Zeeuw et al., 2015).
(Azeredo, Moreira et Barbosa, 2018, p. 14).

Ainsi, malgré 1’aspect héréditaire du trouble, cette étude indique qu’il importe de se questionner

sur la malléabilité des genes.

Dans une revue systématique plus ancienne, Sharma et Couture (2014) tendent a confirmer ces
observations, en recensant les connaissances sur I’étiologie, le traitement et la pathophysiologie du
TDAH. Selon les auteurs, bien que 1’étiologie exacte du TDAH soit encore inconnue, certaines
hypotheses se démarquent. Parmi elles, ils notent celles associant certaines fonctions cérébrales
réduites a des observations sur la réduction du volume ou de la fonctionnalité de la matiere grise et
blanche dans le cerveau. Suivant cette ligne hypothétique, cette situation entrainerait des déficits
dans le traitement cognitif, 1’attention, la planification motrice et la vitesse de traitement des

réponses, parmi d’autres problemes de comportement observés pour le TDAH.

More recently, the prefrontal cortex (PFC), caudate, and cerebellum have emerged as
the primary areas showing deficits in ADHD. These areas are interconnected by a
network of neurons and together regulate attention, thoughts, emotions, behaviour, and
actions. Studies in ADHD patients have shown slower maturation of PFC11 or a
smaller volume and reduced activity of the PFC, caudate, or cerebellum. The network
activity between these areas is “extremely sensitive to the neurochemical environment,”
and is maintained by neurotransmitters (NTs), dopamine (DA), and norepinephrine
(NE) acting in conjunction with each other via multiple receptors that may be either
pre-synaptic or postsynaptic. (Sharma et Couture, 2014, p. 210)

Sharma et Couture (2014) rapportent également que les fonctions exécutives sont compromises
chez les enfants ayant un TDAH. Cependant, ajoutent-ils, bien que plusieurs recherches se
concentrent sur les aspects neuropsychologiques et génétiques du TDAH, les conclusions restent
floues. C’est pourquoi ils se tournent vers I’examen de facteurs environnementaux d’un point de
vue neuroanatomique, tels que des contaminants chimiques, afin de mieux comprendre 1’altération
des fonctions exécutives chez les enfants atteints d’un TDAH. D’apres leurs résultats, en effet, des
données récentes suggerent que les fonctions exécutives des enfants TDAH présentent des
particularités significatives. Puisque des contaminants tels que le plomb et les
polychlorobiphényles (PCB) sont susceptibles d’entrainer des répercussions sur les fonctions

exécutives, une meilleure compréhension de ces enjeux pourrait éclairer I’étiologie du trouble.
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Suivant cette derniere piste, He, Ning et Huang (2019) ont mesuré les taux de plomb dans le sang
d’enfants. Ils ont observé que de faibles taux de plomb dans le sang peuvent &étre associés aux
symptomes du TDAH, quoique, en raison du manque d’homogénéité des résultats, il faille recevoir
cette proposition avec prudence. La méme prudence semble devoir étre appliquée pour une étude
similaire menée par Aguiar, Eubig et Schantz (2010), dans la mesure ou la compréhension des
effets de la neurochimie et de la physiologie des contaminants sur le développement chez 1’enfant

exige davantage de recherche.

Suivant une autre démarche, Joseph et al. (2015) ont conduit une méta-analyse afin d’examiner la
relation entre TDAH et stress oxydatif. Etant donnée la petitesse de I’échantillon, les résultats ne
sont pas concluants et des recherches supplémentaires sont nécessaires. Quoi qu’il en soit, ces
résultats suggerent que les patients ayant un TDAH présentent un niveau normal de production
d’antioxydant, mais que leur réponse au stress oxydatif est insuffisante, ce qui entrainerait des
dommages oxydatifs. Cela tend a confirmer une recherche antérieure (Ng et al., 2008) ayant montré
que le stress oxydatif prédispose a un large éventail de troubles psychiatriques, notamment la
schizophrénie, le trouble bipolaire, les troubles dépressifs majeurs et les troubles anxieux. Pour le
dire autrement, en matiere d’oxygene, les étres humains sont confrontés a une forme de dilemme
développemental : d’une part, nous avons besoin d’oxygeéne pour survivre, d’autre part un exces
de radicaux libres d’oxygene provoque des pathologies cellulaires qui conduisent a la maladie et
au vieillissement (Davies, 1995). En ce sens, Joseph et al. (2015) cherchent a déterminer si le stress

oxydatif a un impact sur le TDAH :

During cellular metabolism, the normal oxidation-reduction reactions that create
energy lead to the formation of toxic metabolic by-products called oxidants or reactive
oxygen species (ROS). These by-products of normal oxidation-reduction reactions are
highly unstable and create oxidative stress, which damages cellular proteins, lipids,
carbohydrates, and nucleic acids (Filomeni & Ciriolo, 2006). To counteract the harmful
effect of oxidants, the organism defends itself with antioxidants. When antioxidants are
not sufficient to deal with the effects of oxidants, oxidative stress can occur (Valko,
Rhodes, Moncol, Izakovic, & Mazur, 2006). Brain tissue is highly susceptible to
oxidative stress by free radicals due to its high level of oxygen utilization along with
modest antioxidant defences. The high lipid content of the brain worsens the problem
because lipids act as a substrate for oxidation. Although details about the pathogenesis
of ADHD remain to be worked out, family, twin, and molecular genetic disorders
suggest that it has a strong genetic component (Faraone & Mick, 2010). ADHD is also
influenced by neurodevelopmental exposure to pregnancy and delivery complications,
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lead, pesticides, polychlorinated biphenyls, and other toxins (Banerjee, Middleton, &
Faraone, 2007). Because either genetic or environmental risk factors could increase the
likelihood of oxidative stress, several authors have studied peripheral measures of
oxidative stress in patients with ADHD. Some of these studies concluded that measures
of oxidative stress were elevated among ADHD patients. (Joseph et al., 2015, pp. 1-2)

Méme si leurs résultats sont préliminaires, en raison du petit nombre d'études recensées -6, les
auteurs suggerent que les patients atteints de TDAH ont des niveaux normaux de production
d'antioxydants, mais que leur réponse au stress oxydatif est insuffisante, ce qui entraine des

dommages oxydatifs (Joseph et al., 2015).

Mentionnons finalement les travaux de Kofler et al. (2016), qui envisagent principalement le
TDAH en termes d’hyperactivité, au sens d’un exces d’activité motrice globale. Suivant leur
perspective, I’hyperactivité comme un comportement volontaire afin de gérer les exigences
environnementales qui interagissent avec des vulnérabilités neurobiologiques sous-jacentes. Leurs
résultats indiquent que la présence et I’ampleur des comportements hyperactifs relatifs au TDAH
sont largement influencées des facteurs environnementaux, en général, et par les conditions du

fonctionnement cognitif et exécutif, en particulier.

Pour résumé, les méta-analyses et revues de littératures retenues qui se sont intéressées aux
interactions entre facteurs biologiques et facteurs environnementaux s’averent prometteurs. Les
connaissances élaborées ne semblent pas en mesure de cerner ces interactions avec exactitude, mais

les avancées sont importantes et débouchent sur plusieurs avenues de recherche.

Pour clore nos considérations sur le modele biomédical, rappelons que nous avons voulu sa
contribution a la compréhension de I’étiologie du TDAH. Ce qui nous a permis d’aborder quatre
champs thématiques majeurs, soit la génétique, le cerveau, la neurotransmission, et les interactions
entre facteurs biologiques et environnement. En termes généraux, nos analyses font ressortir qu’il
existe une importante quantité d’éléments de la biologie du corps humain a considérer dans la

compréhension de 1’étiologie du TDAH.

Dans la prochaine section, nous expliquerons comment les recherches intéressées par le parcours

développemental de I’enfant ouvrent des perspectives des compréhensions différentes.
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42  Etiologie du TDAH d’apres le modele développemental

Affirmons d’emblée que, comme pour le modele biomédical, les causes exactes du TDAH
demeurent floues pour les chercheurs adoptant une perspective développementale. Cela dit, ce
chapitre présentera les multiples facteurs d’ordre développemental et environnemental ayant un
effet quant a I’étiologie du TDAH. Plusieurs types de facteurs seront abordés dans ce chapitre. Au
total, avec 1’analyse de 62 textes, nous avons constitué des regroupements de facteurs ayant
constitué six champs thématiques: la nutrition et I’alimentation, I’exposition aux écrans,
I’exposition a des agents chimiques ou toxiques, les facteurs d’ordre périnatal ou post natal [la prise
de médication pendant la grossesse, I’exposition a 1’alcool pendant et aprés la naissance,
I’allaitement, le poids de la mere pendant la grossesse et les conditions physiologiques de la mere],
les facteurs du type socio-économique ainsi que le fonctionnement et les processus de régulations

des émotions peuvent expliquer certaines variables de I’étiologie du TDAH.

42.1 Nutrition et alimentation

Approchons d’abord 1’étude de Van der Schans ef al. (2017) qui examinent les liens entre la
nutrition et le TDAH. Celle-ci reprend une hypothése, en circulation depuis 1975, suivant laquelle
certaines composantes alimentaires peuvent avoir une incidence sur le développement du TDAH
(Van der Schans et al., 2017). L’étude soutient par ailleurs que certains agents alimentaires
pourraient avoir des répercussions sur des allergénes ayant un effet sur des régions spécifiques du
cortex préfrontal et sur des neurotransmetteurs jouant un role pour certaines pathologies, dont le
TDAH et des maladies atopiques. Notons que ces dernieres sont caractérisées par une réponse du
systeme immunitaire a des allergenes communs présents dans 1I’environnement. En d’autres termes,

la pathologie atopique correspond a ce que 1’on appelle généralement une réaction allergique.

In 1975, the hypothesis was already being raised that different food components that
could also act as allergens in an atopic response could lead to the development of
hyperactivity (Feingold, 1975). Preliminary evidence suggested therapeutic benefits of
a hypoallergenic diet for children with attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD),
a childhood-onset neurodevelopmental disorder (Mullins et al., 2011; Pelsser et al.,
2011; Poulton et al., 2011). Multiple hypotheses have been raised regarding the
underlying mechanism of the association between atopy and ADHD. Besides shared
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risk factors for both diseases, an increase in the cytokines release caused by an allergic
inflammation may affect specific regions in the prefrontal cortex and neurotransmitter
systems that are known to play a role in the pathology of ADHD. (Van der Schans et
al., 2017, p.140)

L’étude de Van des Schans et al. (2017) tend donc a confirmer I’hypothese suivant laquelle le
TDAH est lié aux maladies atopiques. Comptant sur des données récentes et concentrant 1’attention
sur les enfants, cette revue systématique de la littérature établit des liens avec 1’asthme, 1’eczéma
et les allergies rhinitiques. En moyenne, soutient-elle, les enfants présentant ces maladies atopiques
sont de 30 % a 50 % plus a risque de développer un TDAH que les autres. C’est pourquoi I’étude
se penche également sur les dietes pauvres en aliments allergenes, suggérant qu’elles induisent des

effets thérapeutiques pour les enfants présentant un TDAH.

Dans un méme ordre d’idées, la méta-analyse de Nigg et al. (2012) se penche sur les liens entre
composantes alimentaires et TDAH en s’intéressant particulierement aux diétes restrictives, aux
colorants et aux additifs. D’apres les résultats, les dietes restrictives (dans lesquelles les colorants
synthétiques et les additifs alimentaires ont été¢ éliminés) ont des effets bénéfiques chez certains
enfants ayant un TDAH. Cependant, ces résultats sont a interpréter avec prudence en raison d’un

petit échantillonnage non généralisable.

Gow et Hibbeln (2014) de méme que Freedman, Hunter et Hoffman (2018) se sont intéressés aux
liens entre insuffisances en oméga-3 et TDAH. Dans les deux cas, les auteurs observent que les
comportements des enfants changent beaucoup lorsqu’ils ont faim. Ils en déduisent que le manque
de nourriture affecte le cerveau — les é1éments nutritifs essentiels au bon fonctionnement du cerveau
étant I’iode, le folate, la vitamine B, le fer, le zinc, les micronutriments, les oméga-3 et les acides
gras. Les résultats de Gow et Hibbeln (2014) indiquent que I’insuffisance en oméga-3 et la
surconsommation d’oméga-6 peuvent avoir des effets importants sur le développement, la structure
et le fonctionnement du cerveau. Cela tend a confirmer qu’une alimentation mauvaise ou
inadéquate constitue un facteur de risque de développement cognitif non optimal et de difficultés
comportementales. Méme si ces résultats sont prometteurs, il n’a pas encore été démontré qu’une
diete a haute teneur en oméga-3 pourrait réduire 1’intensité du TDAH ou les comportements
agressifs et délinquants. De leur c6té, Freedman, Hunter et Hoffman (2018) mettent en évidence

qu’une consommation inadéquate d’oméga-3 et d’acides gras peut affecter le développement
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normal du feetus et avoir un impact modéré sur le développement de symptomes liés au TDAH

chez les enfants.

D’autres études ont plutot cherché a examiner les liens entre les carences en fer et le TDAH chez
les enfants. C’est le cas de la méta-analyse et de la revue systématique proposée par Tseng et al.

(2018), qui s’intéressent aux micronutriments — dont le fer.

The results of our meta-analysis suggest that children diagnosed with ADHD have
lower serum ferritin levels compared to those without ADHD. We also observed that
the children with ID (iron deficiency) were more likely to have ADHD and to suffer
from more severe ADHD symptoms compared to those without ID. We therefore
suggest that further studies are warranted to explore the benefits of iron
supplementation in children with ADHD with ID, in particular those with more severe
ADHD symptoms. (Tseng et al., 2018, p. 8)

En sommes, les auteurs de cette étude recommandent de mener des études longitudinales pour

documenter les effets de la médication, dont le méthylphénidate, sur le niveau de fer dans le corps.

422 Exposition aux écrans

Certains auteurs se sont penchés sur les liens entre le TDAH et ’exposition aux écrans (Lissak,
2018; Nikkelen et al., 2014). En effet, un nombre croissant d’études s’intéressent a 1’articulation
entre 1’exposition excessive ou la dépendance aux médias numériques, d’une part, et diverses
conséquences sur la santé physiologique, psychologique, sociale et neurologique, d’autre part.
C’est ainsi que les méta-analyses de Lissak (2018) et de Nikkelen et al. (2014) s’intéressent a
’utilisation des médias numériques pour documenter les effets de I’exposition abusive aux écrans

sur les enfants et les adolescents. Voici les principaux consensus identifiés par le premier :

Excessive screen time appears to exacerbate ADHD-related behaviour and may also be
a countering factor for a successful progress of interventions. As apparent from the
presented case study, reducing and changing screen time habits appear to significantly,
decrease ADHD-related behaviour. Hence, it seems that an intervention for reduction
of ADHD symptoms should relate, at an early stage of the intervention, to excessive
screen time consumption. Moreover, use of psychotropic medications to treat ADHD
is rising in the last decade (Partridge et al., 2014). Thus, research should address the
question whether children may be inaccurately diagnosed with ADHD when
alternatively; their ADHD-related behaviour could diminish in a relatively short time
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by relating to their screen time habits, also to reduce the loss of time and money for
inappropriate diagnosis and ineffective treatment. (Lissak, 2018, p. 155)

Pour leur part, Nikkelen ef al. (2014) notent une relation faiblement significative entre 1’utilisation
des médias numériques et les symptomes liés au TDAH. Comme la plupart des recherches
approchées jusqu’ici, ils estiment que plus de recherches sont nécessaires pour identifier des liens

de causalité précis.

Notons pour finir que Lissak (2018) examine entre autres une étude de cas particulierement
intéressante, portant sur un garcon de 9 ans ayant recu un diagnostic de TDAH. L’enfant avait
participé a un programme de traitement du TDAH basé sur le principe de réduction de I'utilisation
des écrans. L’étude en cause releve qu’apres 11 semaines de traitement, le jeune participant ne
répondait plus aux criteres d’'un TDAH. Cela tend a soulever des questions sur les risques de
surdiagnostic du TDAH et de surmédication; dans la mesure ou ce cas parait indiquer que

I’intervention sur le temps d’écran, sans médication, peut s’avérer efficace.

4.2.3 Exposition a des agents toxiques et chimiques

Pour cerner les causes du TDAH, des chercheurs se sont penchés sur les liens entre le
développement du TDAH et I’exposition a des agents chimiques et toxiques, in utero, et en
postnatal. Les hypotheses recensées touchent a 1’exposition au mercure, la pollution de 1’air — en
particulier le dioxyde de nitrogene (NO,) —, le bisphénol A (BPA), le plomb, les toxines
environnementales, les agents chimiques organiques et synthétiques, et les déchets dangereux

surnommés e-waste. Tous ces éléments seront abordés dans les prochains paragraphes.

Débutons avec la theése de Robinson (2017), qui se focalise sur les polluants organiques persistants
(POP). Les résultats suggerent une corrélation positive entre les POP et le développement d’un
TDAH. Cependant, la corrélation varie considérablement en fonction du type de POP en cause. Le

méthlymercure, les phtalates et deux composés perfluorés ressortent particulierement :

Individuals exposed to toxins early in life are at risk of developing health problems.
Exposure to heavy metals such as lead, mercury, chromium, and cadmium, and a host
of organic compounds found in industry or in use as agricultural pesticides cause a
variety of diseases (Grant et al., 2013; Kuehn, 2010; Winneke, 2011). Developing
foetuses and children are especially vulnerable since their brains are in a state of growth
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and normal neuronal development and synaptic connections are susceptible to
disruption when faced with toxic insult [...]

Experimental and epidemiological studies have indicated that persistent organic
pollutants (POPs) impair neurological development (Kuehn, 2010; Polafska et al.,
2013; Xu et al., 2011). Though now rarely used in Canada and the USA, these
compounds were used for many years so that they are ubiquitous in the environment.
Studies suggest that routes of exposure might include diet, airborne contamination, and
prenatal exposure (Ribas-Fit6 et al., 2007; Xu et al.,2011). Although persistent organic
pollutants are named as potential causes of ADHD, the mechanisms through which
these compounds may influence ADHD are uncertain. (Robinson, 2017, pp.10-11)

Méme si aucun lien de causalité ne peut étre prouvé a ce jour, Robinson (2017) considere qu’un tel
lien est vraisemblable en I’occurrence. Cette vraisemblance est également suggérée par LaKind,
Anthony et Goodman, (2017), qui I’estime suffisante pour motiver une réaction de la santé publique,
pour protéger la population et prévenir des troubles développementaux chez les enfants. En effet,
ajoutent-ils, certains polluants chimiques, organiques ou synthétiques influencent les troubles
neurodéveloppementaux, et donc les données épidémiologiques dont se sert la santé publique pour

prendre des décisions.

Holbrook et al. (2016) se sont également intéressés a des agents chimiques tels que brominated
flame retardants (BFRs) pouvant étre présents dans les maisons, par exemple dans les tapis et les
matelas. Plus spécifiquement, ils tiennent compte du plomb pouvant se retrouver dans la peinture
des vieilles maisons ; des agents chimiques pouvant étre se retrouver dans les aliments (p. ex. :
cadmium, polychlorinated biphenyls [PCBs], and hexachlorobenzene) et certains pesticides
(organophosphates). Les résultats de la méta-analyse suggerent que I’exposition a de nombreux
agents chimiques induit des liens associatifs allant de — modéré a élevé avec le risque de développer
un TDAH. Ces résultats montrent I’importance de s attarder a la prévention et au dépistage de ce
type d’exposition afin de considérer des avenues de prévention ou de réduction des symptomes de

TDAH chez les enfants.

Les répercussions de la pollution de 1’air sur les humains, y compris quant au développement de
troubles chez les enfants, sont de plus en plus étudiées. Dans une méta-analyse, Sentis et al. (2017)
se sont intéressés aux liens entre 1’exposition prénatale et postnatale au NO, (dioxyde d’azote) et

les fonctions attentionnelles chez les enfants de 4-5 ans — comptant sur des données obtenues en
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Espagne aupres de 1298 enfants. L’étude se penche sur le TDAH a titre de trouble le plus commun
parmi les enfants, le caractérisant par une difficulté a se concentrer et a contrdler ses impulsions,
ce qui favoriserait des comportements réactionnels. Les fonctions attentionnelles sont
cognitivement complexes et utilisent plusieurs parties du cerveau. Tenter de mieux comprendre les
relations entre 1’exposition aux polluants dans I’air ainsi que les répercussions sur le cerveau est

susceptible d’aider a comprendre 1’étiologie des troubles développementaux comme le TDAH.

Air pollutants, and especially particulate matter (PM) and its soluble components, can
become deposited in the alveolar region of the lungs, thereby causing oxidative stress
and local-systemic inflammation (Block et al., 2012). They can also translocate into
the systemic circulation, thereby reaching other organs, such as the brain, where they
can activate microglia (Block et al., 2012). Microglia induce an inflammatory cascade,
and when this activation is chronic and excessive, it can result in neurotoxicity and can
initiate and/or amplify neuronal damage (Block et al., 2012). Fetal life and infancy is
characterized by periods of rapid growth, cell differentiation, organogenesis, and
development of the brain's neural network (Rice and Barone, 2000), so this is a key
window of vulnerability to the harmful effects of exposure to air pollution. Air
pollution exposure during pregnancy can impair brain development through oxidative
stress and systemic inflammation (Romieu et al., 2008). It can also harm the fetus'
general health, resulting in smaller size for gestational age and lower birth weight
(Heinonen et al., 2010), or decreased placental-fetal exchange of oxygen and nutrients
by binding PM to receptors for placental growth factors (Kannan et al., 2006). Prenatal
exposure to particulate matter of diameter < 2.5 um (PM2.5) has also been associated
with reduced expression of two genes implicated in normal neurodevelopmental
trajectories (Saenen et al., 2015), and we showed that exposure to air pollution impairs
certain neuropsychological functions in both humans and animals (Sentis et al., 2017,

p-6)

Les résultats de cette étude montrent une association entre 1’exposition au NO, pendant la grossesse
et des fonctions attentionnelles affaiblies, en particulier 1’inattention chez les enfants de 4-5 ans.
Les données suggerent également une association entre une exposition postnatale au NO, et
I’inattention. Les chercheurs notent un risque de biais a cet égard, dans la mesure ou il n’est pas

possible de dissocier completement les effets de 1’exposition pré et postnatale.

Certains auteurs s’intéressent a des polluants particuliers. C’est le cas de Yoshimasu et al. (2014)
qui, dans une méta-analyse, se sont penché sur les études épidémiologiques souhaitant clarifier les
associations entre 1’exposition au mercure in utero et dans la petite enfance, d’une part, et ses

impacts sur le développement du trouble du spectre de 1’autisme (TSA) et du TDAH, d’autre part.
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Cependant, les incidences de cette exposition demeurent floues. Les résultats suggerent qu’il existe
deux types d’exposition au mercure : les vaccins thimérosal qui contiennent du mercure éthylique
et le mercure présent dans I’environnement. A partir de quoi les auteurs notent que les vaccins
contenant du mercure ne sont pas significativement associés a un risque élevé de développer un
TSA ou un TDAH. En revanche, I’exposition au mercure environnemental apres la naissance de
I’enfant est significativement associée a I’augmentation du risque de trouble développemental, sans
qu’il soit possible de faire un lien direct avec le TSA ou le TDAH. Les sources de mercure
environnementales étant mal connues, plus de recherches sont donc nécessaires pour préciser les

effets adverses en fonction des diverses sources environnementales.

D’autres s’intéressent au plomb, tels que Donzelli et al. (2019). Selon leur méta-analyse, le plomb
est un des polluants environnementaux les plus dangereux et est susceptible d’étre associé au
TDAH. Leurs résultats suggerent que 1’état des connaissances permet d’établir un lien entre
I’exposition au plomb et le TDAH. Méme si I’exposition est faible, ajoutent-ils, les chances de

développer un TDAH sont accrues.

Pour ce qui est du BPA, Rochester, Bolden et Kwiatkowski (2018) émettent 1’hypothese que
I’exposition a cet agent pourrait contribuer au développement du TDAH chez les humains. En effet,
le BPA est un agent chimique environnemental ayant des effets perturbateurs sur le plan
neurodéveloppemental, démontrés chez les rongeurs et les humains. Leur revue de littérature
identifie 29 études sur les rongeurs et 3 sur les humains. Les résultats confirment 1’association entre
I’exposition au BPA en début de vie et le TDAH, association modérée chez les humains et élevée
chez les rongeurs. L’étude conclut que I’exposition au BPA en début de vie constitue un danger
pour les humains et qu’elle peut étre liée a I’hyperactivité. Cependant, les auteurs mentionnent que

I’étude comporte d’importantes limites et que les résultats doivent étre interprétés avec précaution.

Nous avons également trouvé dans nos recherches bibliographiques des études tentant de
comprendre le lien entre ’exposition aux déchets é€lectriques, e-waste, et la santé physique et
mentale Par e-waste, nous entendons tous les déchets électroniques issus d’appareils électriques ou
électroniques mis au rebut. Le traitement de ce type de déchet semble avoir des effets néfastes sur
la santé humaine et entrainer une pollution environnementale. Ce phénomene est de plus en plus

étudié dans les pays développés. La revue de littérature de Grant e al. (2013) estiment que les
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données actuelles concernant I’exposition aux déchets e-waste révelent que ceux-ci sont nocifs
pour la santé des populations vulnérables, plus spécifiquement pour les femmes enceintes et les

enfants.

We recorded plausible outcomes associated with exposure to e-waste including change
in thyroid function, changes in cellular expression and function, adverse neonatal
outcomes, changes in temperament and behaviour, and decreased lung function. Boys
aged 8-9 years living in an e-waste recycling town had a lower forced vital capacity
than did those living in a control town. Significant negative correlations between blood
chromium concentrations and forced vital capacity in children aged 11 and 13 years
were also reported. Findings from most studies showed increases in spontaneous
abortions, stillbirths, and premature births, and reduced birthweights and birth lengths
associated with exposure to e-waste. People living in e-waste recycling towns or
working in e-waste recycling had evidence of greater DNA damage than did those
living in control towns. Studies of the effects of exposure to e-waste on thyroid function
were not consistent. One study related exposure to e-waste and waste electrical and
electronic equipment to educational outcomes. (Grant et al., 2013, p. 350)

Ajoutons en terminant que nous avons recensé plusieurs types d’agents et de toxines chimiques
pouvant avoir un impact sur le développement du trouble. Certains sont plus connus que d’autres,
en fonction du degré d’exposition médiatique. Nous pensons au plomb et au BPA, largement
médiatisés. Cependant, méme si ces agents et toxines donnent lieu a des associations intéressantes

avec la santé physique et psychologique, il n’est toujours pas possible d’établir de liens de causalité.

424  Facteurs prénataux et postnataux

Notre stratégie de recherche nous a permis de recenser une importante quantité d’études portant
sur les facteurs de risques environnementaux touchant la grossesse et pouvant influencer le
développement du TDAH. Parmi ces facteurs, nous retrouvons la prise d’acétaminophéne ou
d’antidépresseurs pendant la grossesse, I’exposition a la fumée de cigarette ou a 1’alcool, le
surpoids de la mere, la naissance prématurée, le faible poids a la naissance, des facteurs génétiques
(ovaires polykystiques, fonctionnement défaillant de la thyroide) et médicaux (lupus, hypertension),
et le processus d’allaitement. Les prochains paragraphes détaillent tous ces sous-champs

thématiques.
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4.2.4.1 Facteurs prénataux et postnataux chez la mere

Tout d’abord, la prise de médicaments pendant la grossesse suscite un intérét croissant. En effet, si
des études comme celles de Jiang et al. (2018) et Masarwa et al. (2018) ont été sélectionnées et
analysés en vue de servir a notre recherche, elles constituent un échantillon issu d’une importante
quantité d’articles sur le sujet. Depuis quelques années, ’association entre 1’exposition a
I’acétaminophene pendant la grossesse ou pendant la petite enfance et des risques d’effets nuisibles
fait ’objet d’une documentation considérable, notamment en matiere d’asthme et de troubles
neurodéveloppementaux. Les résultats de 1’étude de Masarwa et al. (2018) suggerent une
association entre la prise d’acétaminophene pendant la grossesse et 1’accroissement du risque pour
I’enfant de développer un TDAH, un TSA ou des symptomes d’hyperactivité. Cependant, comme

pour la plupart des recherches vues jusqu’ici, cette association doit €tre interprétée avec prudence.

Dans un méme ordre d’idées, I’étude de Jiang et al. (2018) s’intéresse a la prise d’antidépresseurs
pendant la grossesse et a ses liens avec le TDAH. Les conclusions de leur méta-analyse indiquent
que les résultats des études examinées ne convergent pas. A partir de quoi les auteurs estiment que
les liens entre la prise d’antidépresseurs et le TDAH sont surestimés dans la littérature scientifique,
recommandant aux chercheurs de s’interroger sur la sévérité des troubles mentaux de la mere, de

méme que sur sa souffrance, plutdt que sur la prise de médication.

Dans la lignée de la consommation, nous remarquons que 1’exposition a 1’alcool ou a la fumée de
cigarette suscite €également un grand intérét. Si bien que ce theme a vite atteint le seuil de saturation,
tant les études étaient nombreuses. Pour en rendre compte, prenons la méta-analyse de Wetherill,

Foroud, et Goodlett (2018), concentrée sur les effets de I’exposition prénatale a I’alcool :

PRENATAL ALCOHOL EXPOSURE (PAE) is associated with a vast array of adverse
outcomes, including cognitive deficits, impaired executive function, altered sensory
function, deficits in motor functions, mental retardation, and high comorbidities with
disruptive behavioural disorders (Streissguth et al., 2004). The presence and severity
of these effects can vary depending on the timing, frequency, and amount of alcohol
exposure to the fetus (Wetherill, Foroud, et Goodlett, 2018, p. 162)

Les résultats de leur méta-analyse font état de preuves importantes quant au risque accru de TDAH

encouru par les personnes touchées par une exposition prénatale a 1’alcool (prenatal alcohol
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exposure [PAE]). Plus spécifiquement, les auteurs rapportent un écart significatif entre les enfants
exposés a ’alcool pendant la grossesse et les autres quant a la probabilité de développer un TDAH.
Ils notent par ailleurs que lorsque les enfants ayant été sujets a une PAE développent un TDAH,
ils tendent a avoir plus de difficulté a encoder et a passer d’une tache a ’autre (deux enjeux relatifs
a ’attention) que les enfants présentant un TDAH sans PAE. Le méme rapport est suggéré pour les
fonctions exécutives. Quoi qu’il en soit, leur affirmation la mieux documentée est la suivante : le
taux d’enfants TDAH étant nettement plus élevé lorsque les meres consomment de 1’alcool pendant
la grossesse, le TDAH se présente comme une conséquence possible de 1’exposition prénatale a

I’alcool (Wetherill, Foroud, et Goodlett, 2018).

Comme D’exposition a 1’alcool pendant la grossesse, la consommation de cigarette durant la
grossesse est un sujet fréquemment étudié. Les méta-analyses de Huang et al. (2018) et Dong et al.
(2018) font état de résultats de recherche sur I’association entre les meres qui fument pendant la
grossesse et les enfants ayant un TDAH. Dans les deux cas, il a semblé impossible de montrer des
liens de causalité siirs, la nicotine tendant a cotoyer un grand nombre de facteurs de risque associés.

A ce jour, on peut montrer tout au plus un lien concomitant, mais controversé.

It is estimated that over 700,000 children exposed to smoking prenatally are born every
year in the United States alone, raising considerable concerns about its effects on
children [8]. Plenty of studies have identified prenatal smoking exposure as a risk factor
for neurodevelopmental disorders, including ADHD [9-12]. Animal studies showed
that prenatal nicotine exposure was associated with ADHD symptoms in offspring
[13,14]. Some large population-based cohort studies also highlighted the risk of
maternal smoking as well as paternal smoking during pregnancy for childhood ADHD
[15,16]. However, the causality of this association is still controversial. (Dong et al.,
2018, p. 63)

Des auteurs ont remarqué un parallele entre I’augmentation de la prévalence des troubles
neurodéveloppementaux dans la population mondiale et I’augmentation des cas d’obésité. En
suivant cette piste, Sanchez et al. (2018) ont observé que les dietes a haute teneur en gras pendant
la grossesse et 1’obésité de la mere pourraient Etre lies a des déficits neurologiques ainsi qu’a des
difficultés comportementales chez les enfants. Leur méta-analyse vise, a partir de données récentes,
a mieux documenter ce lien et a mieux comprendre les répercussions sur I’enfant d’une mere obese
ou en surpoids pendant la grossesse. En résumé, les auteurs tendent a confirmer que les enfants

concernés courent un risque accru de naitre avec des problemes neurodéveloppementaux (tels que
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le TDAH et le TSA), des connaitre des difficultés de gestion des émotions et du comportement, et

d’éprouver des délais cognitifs dans le traitement de 1’information :

This is the first meta-analysis of studies investigating pre-pregnancy
overweight/obesity and child neurodevelopment. Results show that children born to
mothers who are over-weight or obese are at a higher risk of neurodevelopmental
problems, including ADHD, ASD, greater emotional/behavioural problems and
cognitive delay. Relative to children born to mothers who were normal weight during
their pregnancy, the risk for any adverse neurodevelopmental outcome was 17% higher
among children to mothers who were overweight prior to their pregnancy and 51%
higher among children born to mothers who were obese prior to their pregnancy.
Higher risk for specific problems (e.g. ADHD) was also observed among children of
overweight and obese mothers. These results are summarized across 41 reports with
cohorts representing eight developed countries and sample sizes ranging from 62 to
333,057. Studies of higher quality produced effect sizes that were attenuated but still
statistically significant. (Sanchez et al., 2018, pp. 476-477)

Les associations entre le poids a la naissance et le TDAH sont elles aussi abondamment
documentées (voir Momany, Kamradt et Nikolas, 2018; Serati ez al., 2017). Les résultats des deux
études retenues convergent et suggerent qu’il existe une association significative entre le petit poids

a la naissance et les symptomes de TDAH.

En tenant compte des études approchées jusqu’ici dans la présente section, on comprend aisément
que beaucoup de chercheurs estiment que la santé¢ de la mere constitue un facteur clé du
développement de I’enfant. Dans ce qui suit, nous nous proposons d’approcher diverses études
ayant documenté I’influence de différentes conditions physiologiques de la mere sur le
développement de I’enfant (Drover et al., 2019; Yengej et al., 2017; Maher et al., 2018; Berni et
al., 2018; Thompson et al., 2018; Mabher et al., 2017).

Tout d’abord, des chercheurs s’intéressent aux liens entre le TDAH et les fonctions de la thyroide
chez la mere pendant et apres la grossesse. L hormone fabriquée par la thyroide s’avere essentielle
au développement normal du cerveau pendant la période de gestation du bébé. Elle a des impacts
importants sur I’expression et la régulation des genes, et aide a la synthése des anticorps. Toute
perturbation peut engendrer des conséquences sur le développement du cerveau et peut avoir des
répercussions irréversibles sur les fonctions cognitives. Pendant la période de gestation du fcetus,

celui-ci est incapable de synthétiser ses propres hormones thyroidiennes et doit s’appuyer sur celles
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de sa mere. Il est donc crucial pour la meére d’avoir un niveau adéquat d’hormones afin de
maximiser le bon développement du cerveau du feetus. Subséquemment, des maladies ou des
déficiences de fonctionnement de la thyroide chez la mere ont des conséquences neurocognitives
chez les enfants et peuvent conduire a de graves déficiences intellectuelles (Drover et al., 2019).
En ce qui concerne les associations avec le TDAH, la littérature scientifique suggere un lien modéré
et recommande de mener plus de recherches. Notons que des auteurs ont en revanche établi une
association entre insuffisance de la thyroide chez la mere pendant la grossesse et déficience

intellectuelle chez ’enfant (Thompson et al., 2018).

Certaines €tudes s’intéressent a des conditions physiologiques précises, telles que les ovaires
polykystiques (Berni et al., 2018) ou le lupus (p. ex.: systemic lupus erythematosus [SLE])
(Yengej et al., 2017). En effet, ’étude de Berni et al. (2018) rapporte que le syndrome des ovaires
polykystiques (PCOS) chez les jeunes femmes est I’'une des causes endocriniennes les plus
fréquentes du TDAH chez leurs enfants. Les femmes ayant le PCOS souffrent souvent aussi
d’obésité et la combinaison des deux conditions serait associée a des difficultés de santé mentale,
plus précisément la dépression et 1’anxiété. Plusieurs études s’interrogent sur le lien entre TDAH
et dépression ou anxiété, faisant ressortir I’hypothese suivant laquelle le PCOS pourrait favoriser
la dépression ou 1’anxiété des meres; ce qui, pour leurs enfants, favoriserait a son tour les risques
de développer un TDAH. Pour leur part, les résultats de Berni et al. (2018) suggerent qu’il existe
un lien entre les femmes souffrant de PCOS, des conditions de santé mentale en comorbidité et
I’accroissement du risque de développement d’un TDAH ou d’un TSA chez les enfants. Pour

pouvoir en rendre compte avec précision, ils estiment qu’il faut mener plus de recherches a ce sujet.

D’autres auteurs se sont plutdt intéressés aux données concernant le lupus, maladie auto-immune,
chez la mere et a ses différents impacts sur le développement de 1’enfant. Yengej et al. (2017), par
exemple, ont mené une revue systématique de littérature afin de comprendre les impacts a long
terme du lupus sur la grossesse et le développement d’enfants, en se penchant sur des cas de
femmes atteintes souhaitant concevoir un enfant. Leurs résultats suggerent que les femmes
concernées doivent prendre en considération différents impacts sur le développement de 1’enfant.
En effet, le lupus maternel est associé a des difficultés d’apprentissage via la dyslexie, le TSA, le

TDAH et des problemes de langage (Yengej et al., 2017). Cependant, la moitié des études
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recensées €tablissent des associations faibles ou modérées, ce qui indique que les efforts de

recherche doivent se poursuivre.

Parmi les autres conditions physiologiques suscitant I’intérét des chercheurs, notons la tension
artérielle chez la mere pendant la grossesse, susceptible d’avoir des répercussions sur le TDAH.
Nous avons retenu les travaux de Maher ef al. (2017, 2018). Des troubles d’hypertension se
manifestent dans 5 a 15 % des grossesses, ce qui fait d’eux 1’'une des complications in utero les
plus fréquentes. Ces troubles peuvent altérer le développement normal du feetus et accroitre les
risques a long terme de problemes vasculaires, cognitifs et psychiatriques. Les deux recherches
retenues examinent les associations entre les troubles de I’hypertension pendant la grossesse et les
troubles neurodéveloppementaux — parmi lesquels le TSA et le TDAH. Méme si les résultats des
études recensées par Maher et al. (2017, 2018) tendent a diverger sur plusieurs points, ils
convergent vers ’hypothése qu’une exposition au trouble de I’hypertension pendant la grossesse
est associée a un risque accru de développement d’un TSA ou d’un TDAH. Ici encore, les auteurs

recommandent de poursuivre les recherches.

Finalement, a I’occasion d’une méta-analyse, Tseng et al. (2019) se sont penchés sur les relations
entre 1’allaitement maternel et le risque de développer un TDAH chez les enfants. Leur but était
d’examiner si la durée de I’allaitement a un impact sur le développement ou non d’un TDAH. Leurs
résultats suggerent que la période d’allaitement chez les enfants ayant un TDAH tend a étre
significativement moins longue que la moyenne observée dans le groupe de controle. Plus
généralement, les auteurs notent que 1’allaitement au sein est associé a un risque moins élevé de

TDAH chez les enfants.

4242 Facteurs prénataux et postnataux chez 1’enfant

Des chercheurs se sont penchés sur des problemes de santé chez des enfants pour lesquels le TDAH
se présente comme une comorbidité. C’est le cas notamment de Wetherill, Foroud et Goodlett
(2018), qui notent que les enfants ayant la maladie de la méningococcie invasive ont plus de
chances que les autres de développer une perte d’ouie et un trouble psychologique, y compris le

TDAH.
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D’autres chercheurs examinent le TDAH chez les enfants atteints d’épilepsie. Dans leur revue de
littérature a ce sujet, Auvin et al. (2018) mettent en lumiere les défis qui I’accompagnent. En effet,
soutiennent-ils, beaucoup de jeunes enfants ayant recu un diagnostic d’épilepsie présentent un
TDAH en comorbidité. Cependant, les auteurs invitent a la prudence : dans la mesure ou les
symptomes du TDAH s’apparentent a ceux de I’anxiété, une évaluation psychiatrique rigoureuse
est requise pour les enfants épileptiques. Méme si I’étude fait valoir des résultats, il en ressort avant
tout des liens qui sont loin d’étre clairs. Notons tout de méme 1’affirmation bien documentée
suivant laquelle la médication prescrite pour le TDAH peut engendrer des problemes de santé chez

les enfants souffrant également d’épilepsie (Auvin et al., 2018).

Toujours dans le champ des comorbidités du TDAH, des chercheurs examinent les liens avec des
difficultés langagieres spécifiques (specific language impairment [SLI]). Yew et O’Kearney (2013)
rapportent que les enfants souffrant de SLI rencontrent des difficultés de communication pouvant
avoir un impact négatif sur leur développement scolaire et psychosocial. Ces enfants seraient plus
vulnérables aux difficultés émotionnelles et comportementales. Parmi ces difficultés, les auteurs
notent de la dépression, des troubles anxieux ou des difficultés de conduite ou des comportements
perturbateurs. Des difficultés de compréhension langagiere ou de communication favoriseraient
des interprétations erronées pouvant créer des contextes de conflit, par exemple entre pairs ou
membres d’une famille. En outre, ces difficultés rendraient plus difficile la régulation des émotions
et augmenteraient le besoin de stratégies compensatoires — telles que 1’évitement ou les agirs
comportementaux. L adoption de ces stratégies peut ensuite affecter les performances scolaires et
les relations sociales, intensifier I’autocritique et réduire 1’estime de soi. Cette étude ne se concentre
pas uniquement sur les liens entre le TDAH et les difficultés de langage, mais ses résultats
suggerent que les difficultés spécifiques du langage peuvent influencer le développement de

comportements et de symptomes li€s aux TDAH.

Relative to typical children, SLI children experience clinically important increases in
the severity of diverse emotional, behavioural and ADHD symptoms and more
frequently show a clinical level of these problems. The small number of studies
included in pooled analysis and methodological heterogeneity reduce the precision and
generalizability of the findings. Most studies do not account for initial levels of EB
(emotional and behavioural) problems. (Yew et O’Kearney, 2013, p. 516)
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Certains auteurs, tels que Li et Liu (2013), s’intéressent aux liens entre les traumatismes craniens
et autres blessures a la téte chez les enfants, d’une part, et le comportement. Cette revue
systématique a recensé 50 études. Les résultats révelent que 50 % des enfants ayant subi une
blessure a la téte risquent de développer des problemes de comportement ou un trouble. Ces
problemes peuvent émerger tout de suite ou plusieurs années apres la blessure et vont souvent
persister ou empirer avec le temps. Ces difficultés de comportement sont par ailleurs modérément
liées a I’environnement familial. Les auteurs recommandent de mener plus de recherches afin de
mieux comprendre et identifier les facteurs cognitifs et environnementaux pouvant contribuer au
maintien de ces problemes, y compris a long terme — pour cerner la dimension chronique des

blessures a la té€te (Li et Liu, 2013).

Enfin, d’autres chercheurs (Spencer et al., 2016) ont plutdt examiné les liens entre le trouble de
stress post-traumatique (TPST) et le TDAH chez les enfants. Les résultats de la méta-analyse citée

ci-dessous suggerent un lien bidirectionnel entre le TPST et le TDAH.

Results indicate a bidirectional association between ADHD and PTSD, suggesting
clinical implications and highlighting the need for neurobiological research that
examines the mechanisms underlying this connection. (Spencer et al., 2016, p. 77)

Procédant a une revue systématique de la littérature, les auteurs de cette recherche ont étudié les
deux troubles, considérant tour a tour 1’un a titre de comorbidité de 1’autre. En d’autres termes, ils
se sont penchés sur les risques de développer un TDAH chez les individus présentant un TPST et
sur les risques de développer un TPST chez les individus ayant un TDAH. En tentant de
comprendre ces risques, les auteurs constatent que les liens sont bidirectionnels et en déduisent que
les processus neurobiologiques sous-jacents sont probablement similaires. Ne pouvant aller plus
loin, ils recommandent de mener des recherches supplémentaires pour comprendre les mécanismes

neurologiques en cause.

4.2.5 Dimension socio-économique

Certaines études s'interrogent concernant les liens entre le développement du TDAH et le milieu
socio-économique (revenu, niveau d’éducation, métier et état matrimonial des parents) dans lequel

I’enfant grandit (Russell et al., 2016; Spencer, Blackburn et Read, 2015; Willcutt, 2012). Les
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répercussions du fait de vivre dans la pauvreté, dans un milieu socio-économique désavantagé, sont
bien documentées, notamment en matiere de handicap (Spencer, Blackburn et Read, 2015), bien
que certains liens ne soient pas encore tout a fait clairs. Les résultats de Russell er al. (2016)
indiquent que les enfants issus de familles appartenant a un milieu socio-économique défavorisé
sont plus a risque d’avoir un TDAH que ceux qui sont issus de milieux socio-économiques plus
favorisés. L’étude soutient donc 1’existence d’une association entre milieux désavantagés et risque
de développer un TDAH. Elle fait par ailleurs ressortir des facteurs associés aux milieux socio-
économiques défavorisés que nous avons eu I’occasion de mettre en évidence en abordant d’autres
recherches, comme les problemes de santé mentale des parents ou la consommation de tabac

pendant la grossesse.

4.2.6 Régulation et expression des émotions

Enfin, le dernier sous-champ thématique est celui autour de la régulation et expression des
émotions. Pour Graziano et Garcia (2016), bien que les déficits des fonctions exécutives aient
retenu ’attention des chercheurs intéressés par I’étiologie du TDAH, il ne faut pas négliger les
travaux qui s’attardent a la dysrégulation des émotions. Celles-ci, en effet, semblent devoir jouer
un role important dans la compréhension des difficultés rencontrées par les jeunes ayant un TDAH.
Pour y voir plus clair, les auteurs ont conduit une méta-analyse sur I’association entre les processus
de régulation émotionnels et le TDAH. Plusieurs domaines de dysrégulation des émotions,
soutiennent-ils, sont altérés chez les enfants TDAH : la reconnaissance/compréhension des
émotions (ERU), la réactivité/négativité/labilité des émotions (ERNL), la régulation des émotions
(EREG) et I’empathie/les traits d’impassibilité (ECUT). Voici I’énoncé des résultats auxquels ils

aboutissent :

A meta-analysis of 77 studies (n = 32,044 youths) revealed that youth with ADHD have
the greatest impairment on ERNL (weighted ES d = .95) followed by EREG (weighted
ES d = .80). Significantly, smaller effects were observed for ECUT (weighted ES d
= .68) and ERU (weighted ES d = .64). Moderation analyses indicated that the
association between ADHD and ERNL was stronger among studies that had a sample
containing older youth (no other demographic factors were significant). Additionally,
the association between ADHD and ECUT was significantly weaker among studies
that controlled for co-occurring conduct problems. Co-occurring conduct problems did
not moderate the link between ADHD and any other emotion dysregulation domain.
Lastly, the association between ADHD and ERNL was significantly weaker when
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controlling for youth's cognitive functioning. Cognitive functioning did not moderate
the link between ADHD and ERU, EREG, or ECUT, respectively.
Theoretical/practical implications for the study of emotional dysregulation in youth
with ADHD are discussed. (Graziano et Garcia, 2016, p. 106)

En résumé, les résultats de cette étude mesurent et comparent des déficits présentés par les enfants
ayant un TDAH. En ordre décroissant d’importance, ces déficits touchent Ia
réactivité/négativité/labilit¢ des émotions (ERNL), leur régulation (EREG) et leur
reconnaissance/compréhension (ERU). Les résultats suggerent par ailleurs que ces déficits sont
indépendants des problémes de comportement cooccurrents. De plus, les auteurs ne notent aucun
impact significatif du fonctionnement cognitif dans la relation entre le TDAH et la
réactivité/négativité/labilité des émotions (ERNL). Par conséquent, il est possible que les fonctions
cognitives soient plutdt responsables de la vitesse de réactivité aux émotions sans affecter la
régulation de 1’expérience émotionnelle. En termes d’observation clinique, cela tend a indiquer
qu’il pourrait s’avérer fructueux d’enseigner aux jeunes atteints du TDAH a évaluer et a réfléchir
de maniere proactive a la facon de gérer les situations difficiles avant qu’elles ne déclenchent une
réaction émotionnelle — plutdt que de les inviter a se « calmer » (c’est-a-dire le composant de

régulation).

Comme le laissent entendre nos considérations sur le modele développemental, la communauté
scientifique s’accorde de plus en plus a dire que les variables biologiques ne peuvent a elles seules
expliquer le développement du TDAH. Nombreux sont les facteurs développementaux et
environnementaux qui peuvent jouer un role dans ’apparition du trouble. En effet, comme la
biologie, I’environnement induit des facteurs de risque statistiquement significatifs, sans pour
autant démontrer de lien de causalité a proprement parler. Au final, les recherches menées dans les
dernieres années tendent a indiquer qu’on explique mieux le TDAH en combinant facteurs
biologiques et environnementaux. Cela dit, pour mieux comprendre leur interaction, les recherches
doivent se poursuivre. Dans la prochaine section, nous abordons les enjeux psychodynamiques

entourant 1’étiologie du TDAH.
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43 Etiologie du TDAH d’apres le modele psychodynamique

Pour débuter I’exposé du modele psychodynamique du TDAH, il est important de présenter la
spécificité de la méthode d’analyse de la littérature psychodynamique; différentes des autres
modeles théoriques. En effet, il ne nous a pas été possible d’extraire des données comme nous
I’avons fait pour les modeles biomédical et développemental. Les données rapportées prennent
plutdt la forme de rubriques narratives telles qu’abordées selon la plupart des études recensées.
Pour cerner les contributions psychodynamiques, il a été nécessaire d’aborder les textes telle une
analyse de contenu ainsi que d’aborder le trouble en termes de rubriques analytiques plutot que de
themes issus de données quantitatives. Chaque rubrique contient, par la suite, des sous-rubriques.
Cette maniere de procéder nous a permis d’englober plus largement les éléments décrits et percus

par les divers auteurs.

Cette section présente donc 1’étiologie du TDAH selon le modele théorique psychodynamique. Au
total, nous avons analysé 60 articles que nous présentons dans les sections suivantes sous les
rubriques : définition, symptomes et causes. Chaque rubrique contient également des sous-
rubriques afin de faciliter la compréhension des regroupements de themes narratifs en vue de rendre

compte de la conception du TDAH des auteurs d’orientation psychodynamique.

43.1 Définitions

L’analyse thématique des articles révele que la définition du TDAH ne fait pas consensus dans la
littérature psychodynamique. Nous avons dégagé trois types d’approches de la définition du trouble,
que nous assimilons a des sous-rubriques. La premiere sous rubrique s’appuie sur les manuels de
référence, la deuxieme se concentre sur la critique des définitions existantes, la troisieme propose

des définitions alternatives ou novatrices.

43.1.1 Définition descriptive selon les manuels de référence

La présente section regroupe des études d’auteurs qui définissent principalement le TDAH en se
référant a I’APA, au DSM ou au CIM-10 seulement. Nous observons quelques variations dans ce

modele de présentation de la définition alors que certaines études décrivent le TDAH a partir des
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manuels de référence en ajoutant les diverses variables environnementales pouvant influencer les
manifestations du trouble. Commengons par présenter une définition descriptive représentative de
quelques textes issus de notre échantillon en psychodynamique. Cette définition est issue de la
perspective répandue de définir le trouble selon les manuels de référence, mais nous observons

quand méme une différente forme dans la présentation de celle-ci :

ADHD is a neurodevelopmental disorder listed in the Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders (DSM-5; American Psychiatric Association [APA],2013). Recent
statistics note that the prevalence of ADHD is approximately 5% of children aged 5—
17 years and occurs twice as frequently in boys as in girls (APA, 2013). Children with
ADHD have challenges with sitting still, completing tasks, or paying attention for long
periods of time. ADHD is associated with behaviors such as interrupting or intruding
on others, running around inappropriately, or using other people’s belongings without
asking permission (APA, 2013). These behaviors are often the result of the impulsive
symptomology of ADHD. (Climie et Mitchell, 2017, pp. 27-28)

La définition ci-dessus fait principalement référence au DSM, c’est-a-dire a un manuel descriptif.
Méme si ce type de définition ouvre sur plusieurs variantes, les éléments descriptifs du trouble
ressemblent a ce que nous avons présenté en abordant les littératures biomédicale et

développementale.

Parmi les variantes psychodynamiques rencontrées, notons les définitions du TDAH qui, en plus
de recourir a des éléments empruntés aux manuels de référence, tiennent compte des différentes
spheres de la vie des enfants touchées par le trouble, y compris son environnement. Dans les textes
qui empruntent cette voie, les spheres affectées incluent les relations sociales et familiales, le
rendement académique, le développement cognitif et les relations d’attachement. En voici un

exemple :

Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD) is a neurodevelopmental disorder
with characteristics of inattention, hyperactivity, and impulsivity. It shows great
heterogeneity in symptoms and functioning (Wahlstedt et al., 2009). Beyond the core
symptoms of ADHD, functional impairment in multiple contexts is integral to the
diagnosis. Children with similar ADHD symptoms exhibit varying degrees of
impairment across social, academic, and family contexts. (Cavallina et al., 2015, p. 1)

Dans le méme ordre d’idées, voyons maintenant un exemple de définition du trouble accentuant

ses impacts sur le développement social, émotionnel et cognitif de 1’enfant :
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Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD) is a clinically heterogeneous
syndrome diagnostically characterized by excessive and pervasive behavioural
symptoms of inattention and/or hyperactivity-impulsivity that originate in early
childhood and often persist into adulthood, resulting in significant life long impairment
in social, emotional, and cognitive functioning and development (American Psychiatric
Association[APA], 2013). (Belitski, 2018, p. 1)

Pour quelques auteurs, en plus d’une définition descriptive, il faut tenir compte des comorbidités

du TDAH, qu’ils envisagent comme des parties prenantes du tableau descriptif du trouble.

AD/HD is problematic as a learning disorder because it comprises an array of
symptoms that lack a crisp cognitive manifestation and appear both situational and
behavioural. Many cardinal symptoms are features of other psychiatric diagnostic
entities (such as anxiety, mood, and conduct disorders) and lack specificity. Moreover,
AD/HD is highly variable in its presentation and in its manifestations, and these
manifestations shade into developmentally appropriate behavioural patterns. (Gilmore,
2002, p. 374)

Dans I’extrait ci-haut, Gilmore (2002) inclut dans la définition du trouble les éléments liés a
I’anxiété, aux troubles de I’humeur et du comportement. Nous remarquons d’autres auteurs ayant
adopté une logique similaire en s’attardant aux troubles d’apprentissage et de I’attachement (Jones,
2011; Nahas, Normandeau et Lapointe, 2017; Pinto et al., 2006). En y regardant de plus pres, il est
possible de constater que le champ des comorbidités du TDAH est large et que les auteurs

I’abordent diversement, en fonction de leurs intéréts, perspectives ou conceptions théoriques.

D’autres auteurs définissent le TDAH non par la symptomatologie, les impacts ou les comorbidités,
mais plut6t a partir des causes de I’émergence du trouble. Parmi les causes envisagées, notons un
environnement lacunaire, des difficultés développementales et certains troubles associés — comme
les troubles comportementaux, de 1’attachement et le TSA. Nous aborderons ces thématiques plus
en profondeur dans la section portant sur les causes du trouble (voir 4.3.3). A ce stade, notons que,
méme si le modele psychodynamique se distingue des modeles biomédical et développemental,
une part considérable de ses contributeurs adoptent des définitions descriptives renvoyant aux

mémes documents de référence.
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43.1.2 Critique des définitions existantes

Les manuels de référence comme le DSM ne font pas l'unanimité. Certaines études
psychodynamiques se concentrent sur la critique des définitions qui en sont issues, sans
nécessairement proposer d’alternative. A cet effet, les prochains paragraphes exposeront
premierement comment certains auteurs critiquent la définition du TDAH sous forme de
questionnement ou de réflexion. Puis, nous souléverons des textes ol cette critique s’appuie sur le
theme de la souffrance du sujet. Enfin, nous nous intéresserons aux auteurs qui proposent un regard

historique sur le TDAH et qui mettent I’accent sur les polémiques entourant le trouble.

Parmi les auteurs qui abordent la définition du TDAH sous forme de questionnement, de réflexion,
par exemple en mettant en lumiere 1’engouement professionnel et public suscité par le trouble ou
en tenant compte des enjeux de notre époque, mentionnons Levet (2006), Renard (2016) et Jones

(2011) :

Quelle est donc cette nouvelle maladie qui semble toucher aussi bien les beaux
quartiers que les banlieues, I’Europe que les Etats-Unis ? Que sont ces nouveaux
troubles qui sont le plus souvent qualifiés dans un registre moral et normatif et que 1’on
semble vouloir dépister par les bons soins de 1’Inserm [13] 7 Que cachent les réactions
d’indignation que ce projet de dépistage provoque, par exemple celles formulées par la
voie de la pétition « Pas de O de conduite » [20]. (Levet, 2006, p. 732)

Cette citation exprime les questionnements de 1’auteur quant a la nature et I’étiologie du trouble au
regard d’une mouvance qu’il juge inquiétante, pouvant signifier la création d’une « nouvelle
maladie » touchant potentiellement tout enfant. Levet (2006) releve la question du surdiagnostic et
des risques liés au dépistage du trouble. Il est intéressant de remarquer que 1’auteur n’utilise pas
les termes « hyperactivité » ou « TDAH », préférant le concept « d’enfant instable », cela dans le
but de refléter la complexité de I’€tre humain et le caractere unique de chacun. Dans un méme ordre
d’idées, Renard (2016) expose dans I’extrait qui suit ses réflexions relativement a la maniere de
diagnostiquer le TDAH chez les enfants; des « enfants hublots » dans la mesure ou I’on ferait d’eux

les :

porteurs d’un virus informatique réduit a un syndrome neurologique ramené si possible
a une mutation du code génétique avec comme condition scientifique d’ignorer toute
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singularité propre a I’enfant et a son histoire. Le fait clinique comportemental est
rabattu sur les théories NBIC qu’il valide du méme coup. (Renard, 2016, p. 146)

Comme Levet (2006), Renard (2016) ne propose pas de définition nosographique du TDAH. Elle
critique plutdt un certain discours sur le trouble en assimilant ses références cliniques a un scénario
de science-fiction narrant la confrontation avec un nouveau virus. Pour cette auteure, I’enfant est
des lors réduit a une condition neurologique qui le dépouille de toute singularité. Elle releéve ainsi
le caractere réducteur et I’engouement sociétal entourant le TDAH. Elle fait un parallele avec les
séries télévisées de type science-fiction comme si I’origine du TDAH prenait naissance dans des
mutations génétiques. Le ton de I’article est principalement sarcastique ou elle renvoie une critique
au champ de la neuropsychologie dans une approche par symptomes plutdt que souffrance du sujet

unique.

En complément, nous avons relevé des textes ou le TDAH est défini a partir de son historique et
des polémiques qu’il suscite (Chagnon, 2005; Cohen de Lara et Guinard, 2006; Courtois et al.,
2007; Falguiere et Welniarz, 2016; Guilé, 2011; Voyazopoulos, 2001). C’est ainsi que certains se
penchent sur les variations dans la perception du trouble a différentes époques, ce qui a pour effet
de mettre en perspective la maniere contemporaine de 1’aborder. Autrement dit, cette manicre
d’aborder la définition tend a accentuer des divergences dans la conception du trouble, ce qui ouvre

sur une remise en cause permettant de proposer des perceptions et des définitions alternatives :

Le concept d’instabilité et d’hyperactivité de ’enfant et les termes qui lui ont été
consacrés témoignent de 1’évolution des idées depuis un siecle : Débilité motrice ;
Instabilité psychomotrice ; Hyperkinésie ; Hyperactivité ; Désordre cérébral minime ;
Hyperactivité et troubles associés. L’appellation de Trouble Déficitaire de I’ Attention
avec Hyperactivité (TDAH) se fait sur des criteres du DSM-IV [1] et reconnait trois
formes : troubles de I’ Attention ; Hyperactivité et Impulsivité ; troubles mixtes. Les
hypotheses étiologiques vont déterminer la méthode d’investigation du clinicien et sa
démarche thérapeutique. L’approche anglo-saxonne tend a considérer ce trouble
comme une entité syndromique a part entiere (favorisée en cela par les criteres
diagnostiques essentiellement comportementaux du DSM-IV), en privilégiant une
approche 1ésionnelle, du fait de I’'importance de 1’héritabilité génétique. Si celle-ci est
indéniable [23,24,37], elle ne peut cependant résumer la psychopathologie des troubles
hyperactifs de I’enfant. L’approche européenne, minoritaire, ne dissocie pas le trouble
de son contexte environnemental et fait une place plus grande aux troubles de
I’affectivité, a la structuration de la personnalité et aux relations intrafamiliales.
(Courtois et al., 2007, p. 421)
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Dans cet extrait, Courtois et al. (2007) distinguent deux facons de définir le TDAH : une approche
anglo-saxonne, qui tend a considérer le trouble comme une entité syndromique, et une approche
européenne, qui n’adopte pas une perspective descriptive. Selon ces auteurs, le trouble apparait
sous un jour différent suivant les écoles de pensées, ce qui débouche sur des étiologies différentes.
En d’autres termes, la définition du trouble dépendrait du point de vue de celui qui le définit. De
plus, cette divergence s’accentuerait au fil du temps, le fossé qui sépare les écoles théoriques
tendant a s’agrandir avec la multiplication des recherches. Ce fossé est bien exprimé par Cohen de

Lara et Guinard (2006) a I’occasion d’un survol historique sur 1’étiologie du TDAH :

Le syndrome de Trouble déficitaire de I’attention avec hyperactivité (TDAH) fait son
apparition, en 1980, dans le DSMIII a partir de la conjonction de trois symptomes
(hyperactivité, impulsivité, inattention) [...]. Deux approches étiologiques continuent
ainsi de s’affronter : les tenants d’une théorie psychogénique, qui remettent en question
I’existence d’un syndrome isolé hors de son intégration dans 1’économie globale du
fonctionnement de l’enfant et hors de 1’évaluation des facteurs relationnels et
environnementaux, et les défenseurs d’une base neurologique, qui s’appuient sur les
résultats des études en imagerie fonctionnelle et en biogénétique. (Cohen de Lara et
Guinard, 2006, p. 278)

En tenant compte de la démarche réflexive qui caractérise les approches historiques et polémiques,
il n’est pas étonnant qu’il ait été impossible d’extraire une définition précise du trouble. Apres tout,
I’objectif commun de ces textes est justement de ne pas circonscrire le TDAH dans une catégorie
étanche. Ainsi, au lieu d’employer 1’expression TDAH ou le concept de trouble, des auteurs tels
que Condat (2011), Stiefel (1997) et Clarke et al. (2002) abordent la problématique en nommant la
souffrance du sujet. L extrait qui suit constitue un exemple de conceptualisation du TDAH a travers

la souffrance de I’enfant :

Classiquement au point de départ d’une consultation, il y a une demande et cette
demande s’articule le plus souvent a une souffrance. Ici, la demande émane rarement
de I’enfant ou de 1’adolescent lui-méme. L’hyperkinésie, I’'impulsivité, le trouble de
I’attention ne semblent pas le faire souffrir en soi. S’il est dérangé, c’est par les
réactions de son entourage, familial et surtout scolaire, ses enseignants, mais aussi ses
pairs, et par I’échec scolaire. [...]

C’est la relation a I’autre et au-dela, a la société avec son fonctionnement et ses regles,
qui est mise a mal. Ces enfants semblent incapables de se « caser » au sein de 1’ordre
social, incapables d’en intégrer les contraintes ni de répondre a ses attentes... des
enfants donc a la demande évanescente, en souffrance du fait de 1’échec et de
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I’exclusion sociale. Cet échec et ce rejet sont vécus d’autant plus violemment que
I’enfant ne parait avoir qu’une conscience trés partielle de son hyperkinésie ou de son
inattention. Cette conscience se réduit pour lui a ce que les autres en disent, a leurs
réactions. S’il souffre, le plus souvent de ces réactions, parfois jusqu’a la dépression,
s’il peut admettre une responsabilité puisqu’on le lui dit, il ne se sent pas coupable.
(Condat, 2011, p. 33)

A travers son texte, Condat (2011) se penche sur la souffrance de I’enfant TDAH, en accentuant
les difficultés rencontrées dans ses relations a ’autre et a la société. Elle évoque les réactions de
I’entourage, qui peine a tolérer 1’hyperkinésie, I’impulsivité ou I’inattention. En vertu de quoi
I’auteure définit le TDAH comme une intolérance de 1’entourage a la réalité de 1’enfant, une
intolérance qui fait souffrir celui-ci et qui crée un carcan diagnostique. En effet, poursuit-elle, la
volonté de recevoir un diagnostic ne vient pas de I’enfant, mais des adultes dépassés par 1’activité
physique et mentale de I’enfant. Concretement, c’est a cette intolérance que serait confronté
I’enfant, c’est elle qui serait pergue et comprise par lui, elle qui représenterait la source de sa
souffrance. Réduit par le regard négatif de 1’autre, I’enfant serait des lors en proie a une souffrance
dépressive. En d’autres termes, pour Condat (2011), mieux comprendre le trouble implique de se

poser la question de 1’origine de la demande de diagnostic et du sujet de la souffrance.

Ensuite, nous relevons des différences de posture chez ceux qui proposent de définir le TDAH.
Nous avons recensé deux grands axes thématiques qui tendraient a s’opposer : 1’un accentuant
I’aspect neurologique du trouble et ’autre de son aspect psychoaffectif. Méme si une part
considérable des textes que nous avons examinés se concentrent sur les divergences et sur ce qui
empéche la réconciliation des points de vue, nous avons repéré deux textes (Courtois et al., 2007,
Guilé, 2011) tentant de dépasser ces divergences et d’établir des liens entre les écoles de pensées.
Pour Courtois et al. (2007), par exemple, cette entreprise de convergence demande de pouvoir
articuler 1’idée d’une entité syndromique a part entiere et 1’idée d’une réalité affective dépendante
des structures de la personnalité et des relations familiales. Pour Guilé (2011), il s’agit plutot
d’arriver a concevoir le TDAH suivant trois angles : neurologique, cognitif et psychique. Voici la

conclusion de 1’auteur :

Devant un syndrome qui, méme dans son acceptation cadrée par le DSM-IV-TR,
recouvre une importante diversité psychopathologique, nous proposons un modele
théorique articulant trois plans dynamiques et interactifs principaux : neuronal, cognitif
et psychique. Le cognitif étant entendu comme 1I’ensemble des processus de traitement
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de I’information pergue, dans sa composante informations comme dans le quantum
d’émotion qui y est associé. Chaque plan est congu comme exprimant un niveau
significatif d’auto-organisation distinct des deux autres plans. Au cours du
développement de 1’enfant, le jeu des interactions de ces plans entre eux d’une part, et
de ceux-ci avec leur environnement biologique, perceptuel et humain conduit au
tableau clinique observé par le clinicien et rend compte de son évolution sous
traitement. (Guilé, 2011, p. 47)

Il est a noter que les propositions formulées par Guilé (2011) lancent I’exploration du TDAH
suivant trois niveaux de fonctionnement distincts, malgré son texte bref et peu précis. Les
interactions entre les spheres sont peu définies, mais I’auteur se lance tout de méme dans une
conceptualisation de définition sous trois angles théoriques. La citation ci-haut est le résultat de ses
réflexions quant a l’interaction entre trois plans dynamiques : neuronal, cognitif et psychique,

pouvant expliquer 1’étiologie du TDAH.

4.3.1.3 Définitions alternatives ou novatrices

En plus des textes concentrés sur la critique des définitions ou sur la recherche d’un compromis en
vue d’une définition hybride capable de combiner les approches, nous avons recensé dix autres
textes [Berger, 2003; Golse, 2001; Giinter, 2014; Giinter, 2015; Huerre, 2009; Landman, 2018;
Nahas, Normandeau, et Lapointe, 2017; Renard, 2016; Roy et Roy, 2004; Taine et Condamin, 2015;
Zabci et al., 2005] proposant définition une définition alertnative ou novatrice selon une
perspective psychodynamique du TDAH. Il est possible de diviser ces textes en deux groupes, le
premier cherchant a formuler une définition du trouble sur de nouvelles bases (p. ex. : Golse, 2001;
Giinter, 2014; Giinter, 2015; Landman, 2018), le deuxi¢éme en concentrant 1’attention sur les
symptomes ou mécanismes sous-jacents. Afin de préciser les dernieres lignes, voici un extrait que

nous considérons comme une nouvelle définition psychodynamique :

In the literature on child and adolescent psychoanalysis attention deficit hyperactivity
disorder (ADHD) 1is described as complex syndrome with wide-ranging
psychodynamic features. Broadly speaking, the disorder is divided into three categories:
1. adisorder in early object relations leading to the development of a maniform defence
organization in which object-loss anxieties and depressed affects are not worked
through via symbolization but are organized in a body-near manner; 2. a triangulation
disorder in which the cathexis of the paternal position is not stable; structures providing
little support alternate with excessive arousal, affect regulation is restricted; 3. current
emotional stress or a traumatic experience. (Giinter, 2014, p. 43)
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Soulignons que les auteurs commencent la définition en se référant directement a I’expression
diagnostique du trouble (soit le ADHD), pour passer ensuite a la description d’un syndrome
complexe défini selon des themes psychodynamiques précis : les relations d’objet, la triangulation
et les expériences traumatiques. Tout en demeurant descriptif, I’auteur propose une nouvelle
définition, compatible avec une orientation psychodynamique et accessible au lecteur, étant peu ou

pas familier avec les bases théoriques de référence.

Sur ce dernier plan, si Giinter (2014) fait 1’effort de se rendre accessible a un large éventail de
lecteurs, notons que d’autres, comme Golse (2010) et Huerre (2009), inscrivent d’emblée leurs

efforts dans le jargon théorique de leur discipline — au risque d’exclure les non-initiés :

Pour notre part, nous préférerions ainsi parler de I’enfant excitable, qui pose en effet
davantage la question de la frontiere entre le normal et le pathologique a travers celle
du seuil de I’excitation, lequel renvoie inéluctablement a I’entrecroisement de la part

personnelle de l’enfant et des caractéristiques de son environnement; nous Yy
reviendrons. (Golse, 2001, p. 49)

S’exciter pour exister, tel semble étre le mot d’ordre de bon nombre d’enfants et
d’adolescents aujourd’hui. Le sentiment d’existence, a leurs yeux comme a celui de
leurs proches, dépendrait pour beaucoup des stimulations extérieures réveillant une
sensorialité qui en serait tributaire. A défaut, les menaces dépressives et le risque d’un
effondrement des assises narcissiques mettraient en péril un soi précaire. (Huerre, 2009,
p-93)

Remarquons la référence a la notion psychodynamique d’excitation pour décrire le TDAH.
L’excitation en cause fait référence ici a un mode de fonctionnement défensif ot des angoisses
sous-jacentes s’articulent a des angoisses de type narcissique ou dépressif qui envahissent le Moi

de I’enfant et s’expriment par un débordement affectif et comportemental.

Si certains auteurs définissent le TDAH a partir du caracteére plus ou moins excitable d’un enfant,
d’autres insistent plutdt sur le concept d’instabilité. Une étude de Maurice Berger (2003) permet

de bien I’illustrer :

En « suivant » la clinique de I’enfant et de sa famille, il nous est alors apparu nécessaire
de distinguer trois sortes d’instabilité. « L’ instabilité symptdme » concerne des sujets
pour lesquels 1’instabilité n’est qu’un signe parmi d’autres d’une difficulté psychique
aisément repérable : enfant psychotique, ou pris dans une problématique hystérique
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souvent dans un contexte de sollicitation virile ou de séduction de la part de ses parents,
enfant ne rencontrant aucune limite éducative et donc aucune expérience de contenance
pulsionnelle, enfant présentant une atteinte neurologique avérée (syndrome de I'X
fragile), etc. (Berger, 2003, p. 15)

Plus loin, Berger (2003) soutient que I’instabilité d’origine neurodéveloppementale est soupconnée
lorsqu’aucune cause intrapsychique ou intersubjective n’est repérée. Notons que I’auteur admet la

validité des explications neurophysiologiques lorsque les causes affectives sont exclues.

Dans la section qui suit, nous présentons le point de vue psychodynamique sur les symptomes du
TDAH, en cherchant des éléments susceptibles d’approfondir la compréhension étiologique du

trouble.

43.2 Symptdmes : manifestes et latents

La majorité des auteurs affiliés au modele psychodynamique que nous avons retenus peignent un
tableau symptomatique plus homogene et lié que ce que nous avons rencontré pour les deux
précédents modeles. Si I’extraction de données spécifiques s’est avérée plus ardue en raison de la
diversité des contenus, nous avons cependant pu discerner deux tendances globales. Certains
auteurs décrivent des symptomes de type manifestes, donc des comportements observables et
mesurables, en se référant aux manuels de référence, d’autres établissent un ensemble de
symptOomes latents en discutant des éléments sous-jacents aux symptomes, bien souvent de nature

psychoaffective.

Plusieurs auteurs souhaitent éviter de réduire la problématique du TDAH a une énumération des
symptomes et s’intéressent, en quelque sorte, des le début, aux causes sous-jacentes affectives
susceptibles d’expliquer les symptomes. Par exemple, dans les travaux de Schiaretti, Lacaze et
Blanc (2013), les auteurs nomment et considerent 1’expression symptomatique comme le reflet de
conflits internes. Cependant, avant de s’attarder aux symptomes sous-jacents au TDAH, les auteurs

conceptualisant les symptomes de maniere manifestes seront présentés.

43.2.1 Symptomes manifestes

Certains auteurs envisagent donc le TDAH a travers un ensemble de comportements observables

et mesurables chez I’enfant, ce que nous considérons comme des symptomes manifestes. Ce faisant,
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ils tendent a rejoindre les lignes proposées par le DSM a plusieurs niveaux. En partant de ce constat,
il a semblé opportun d’organiser notre exposé a partir des trois catégories symptomatiques

proposées par le DSM, soit I’inattention, I’hyperactivité et I’impulsivité.

Tout en se détournant de 1’'idée de TDAH, Levet (2006) se penche sur la question a travers le
concept « d’enfant instable », emprunté aux travaux du psychiatre Désiré-Magloire Bourneville —
publiés au début du XIXe siecle. Si Levet emploie ce concept, soutient-il, c’est pour rendre compte
de la complexité du trouble. Selon lui, utiliser 1’appellation « TDAH » ne rend pas justice a la
complexité psychique de I’€tre humain, notamment en ce qui a trait au caractere unique de chaque

enfant. Ainsi, les symptomes présentés par I’enfant instable sont les suivants :

mobilité intellectuelle et physique extréme, susceptibilité et irritabilité, penchant a la
destructivité, besoin d’une surveillance continuelle, insouciance et négligence,
suggestibilité et soumission aux personnes aimées [...]. (Levet, 2006, pp. 732-733)

Malgré ses accents psychodynamiques, cette proposition demeure conforme aux éléments

d’hyperactivité, d’ impulsivité et d’inattention tels que décrits dans le DSM.

D’autres auteurs, tels que Schiaretti, Lacaze et Blanc (2013), n’hésitent pas a renvoyer directement

aux symptomes du TDAH listés dans le DSM (en I’occurrence le DSM-IV-TR) :

Le type mixte qui est le plus fréquent se compose de six (ou plus) des symptomes
d’inattention et six (ou plus) des symptomes d’hyperactivité/impulsivité. On parle de
TDA/H «type inattention prédominante » quand six (ou plus) des symptOomes
d’inattention sont présents, mais que moins de six symptdmes de type
hyperactivité/impulsivité sont présents. Cela ne signifie pas que ’hyperactivité est
absente du tableau clinique. A Tinverse, on parle de TDA/H « type hyperactivité
prédominante » quand six ou plus des symptomes d’hyperactivité/impulsivité sont
présents et que moins de six des symptomes d’inattention le sont. Tout comme dans le
TDA/H type inattention prédominante, ce n’est pas parce que
I’hyperactivité/impulsivité est prédominante que I’inattention n’existe pas. (Schiaretti,
Lacaze et Blanc, 2013, pp. 413-414)

Suivant une perspective légérement différente, certains auteurs décrivent les symptomes des
enfants TDAH en termes de degrés d’inattention, d’impulsivité et d’hyperactivité. Ils se penchent
par exemple sur la difficulté a traiter les demandes de I’entourage, a terminer une activité ou tache

avant d’en entreprendre une autre, a se retenir d’interrompre ou de s’imposer dans les conversations,
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etc. C’est ainsi qu’Erdman (1998) note que beaucoup d’enfants ayant un TDAH pleurent et crie
violemment s’ils ne sont pas dans les bras de leur mere constamment; que Scholtens et al. (2014)
accentuent la peine avec laquelle un enfant rend compte du contenu des émissions de télévision
regardées; ou que Forslund ef al. (2016) mettent en évidence les incohérences d’un discours. Cet
extrait plus haut, note I’importance de la prochaine section qui aborde comment les symptomes

manifestes peuvent également ouvrir a des réflexions quant aux symptomes latents.

4322 Symptomes latents

Comme nous le mentionnions plus haut, a co6té de la perspective attachée aux symptomes
manifestes du TDAH, la psychodynamique se préte a la recherche de symptomes latents, donc aux
angoisses sous-jacentes des symptomes observables. Cela prend souvent la forme d’un discours

sur ’origine des symptomes abordés selon 1’aspect de mécanismes sous-jacents.

Voici comment Huerre (2009) aborde les symptomes des enfants et adolescents hyperactifs
relativement a des comportements boulimiques, a 1’obésité, a I’usage abusif des écrans et a la prise
de risques excessifs. Dans 1’extrait présenté ci-dessous, les symptomes d’hyperactivité sont le fruit
de recherche de sensations fortes - les symptomes deviennent des mécanismes sous-jacents ayant

comme fonction d’apaiser ’enfant ou I’adolescent :

Les formes qu’elle prend alimentent les descriptions de pathologies « nouvelles » qui
auparavant n’existaient que de maniere marginale. Citons en vrac les enfants
hyperactifs, les adolescents se scarifiant, les alcoolisations intensives des le début des
années college, les conduites boulimiques et 1’obésité, 1'usage abusif des écrans
d’ordinateurs, de télévision, des jeux vidéo, les rave parties, les prises de risques
physiques excessives... Dans toutes ces manifestations, il s’agit d’une autoprocuration
de sensations fortes, y compris douloureuses ou dangereuses. Cette recherche du plus
et du trop occupe davantage le terrain que celle d’apaisement. (Huerre, 2009, p. 93)

Dans une perspective similaire, Taine et Condamin (2015) expliquent comment les agir violents
découlant de la psychopathologie de I’enfant peuvent étre entendus comme le contre-

investissement d’une souffrance interne :

Le présent travail s’inscrit dans une clinique infantile dans laquelle I’agir serait entendu
comme une souffrance — ainsi I’explique C. Balier au sujet du recours au passage a
I’acte violent (2007). (Taine et Condamin, 2015, p. 98)
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De son coté, Gilinter (2015) aborde la phénoménologie du trouble en liant les symptomes de

I’inattention aux fonctions de controle :

Au premier plan on trouve le trouble qui touche 1’attention et, dans de nombreux cas,
également les fonctions de contréle. Puis on constate qu’il existe une tendance a éviter
ou a interrompre le contact émotionnellement significatif et a maintenir une neutralité
affective sur le plan de schémas plus ou moins conscients ou préconscients de
représentations d’objets, d’interactions et d’affects (qui sont, dans la tradition de
recherche empirique, désignés comme « représentations mentales »). En ce qui
concerne 1’'impulsivité, on observe d’autre part un manque d’inhibition et de limites
dans ces mémes représentations mentales (cf. Koch et al., 2009). Cela est décrit en
termes tres similaires dans la littérature sur la thérapie comportementale. Sur la base de
ce tres large consensus se dégage 1’idée que le TDAH est un dysfonctionnement de la
pensée et de I’affect : les informations sensorielles et les affects, soit les éléments-béta,
ne peuvent pas étre digérés de maniere a pouvoir étre transformés en pensées et donc
en éléments-alpha. En lieu et place, ils se déchargent directement en impulsions et donc
en agitation motrice, faisant le lit de I'impulsivité et de I’hyperactivité. Ce qui semble
encore plus fondamental est la désorganisation qui en résulte sur le plan de la pensée,
dans le sens d’une incapacité a orienter I’attention vers les représentations internes, ce
qui empéche la cohérence et la souplesse de la pensée et de 1’action. Ainsi c’est la
distractibilité qui est prédominante : les enfants ne peuvent pas mettre en lien deux
pensées ou deux activités I’une avec I’autre ; dans leur pensée ils sautent d’une chose
a ’autre et montrent un développement insuffisant de leurs capacités de mentalisation.

Tout cela mene a I’évitement ou a I’interruption du contact avec les autres et également
a la neutralité affective, qui peut parfois aller jusqu’a une stupeur affective, c¢’est-a-dire
a ce qui serait le contraire d’une transformation des affects, au sens de la fonction-alpha.
(Giinter, 2015, pp. 131-132)

L’inattention se caractériserait donc par une tendance a se placer dans un état de neutralité affective
afin d’éviter le contact avec les émotions internes envahissantes. L’impulsivité est approchée
comme un manque d’inhibition et/ou de limites. Les affects conscients ou préconscients ne peuvent
étre transformés et se déchargent directement en impulsivité et en agitation motrice (hyperactivité).
Au final, comme les auteurs précédents, Giinter (2015) considere que 1’expression symptomatique

du TDAH releve de conflits internes chez 1’enfant.

Les travaux de Golse (2001) s’approchent des travaux de Giinter (2015) en renvoyant les
symptomes du TDAH a « [t]oute la pathologie psychosomatique précoce ». En effet, Golse (2001)
s’intéresse notamment a 1’enfant « excitable », sans que cet état d’excitabilité soit nécessairement

assimilé a une maladie. Pour lui, c’est plutot le seuil d’excitabilité qui permet de poser la question
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de la frontiere entre normal et pathologique. L’excitation peut d’apres lui étre une mise en
mouvement. Les symptomes psychosomatiques peuvent étre interprétés comme un défaut de
régulation des composantes excitables, et donc comme une réponse de I’enfant a un environnement

perturbateur soit interne ou externe.

Pour Renard (2016), finalement, les symptomes du TDAH, tels que ’excitation et les difficultés
d’attention, ont une fonction défensive qui, lorsqu’apaisée, laisse apparaitre des conflits
intrapsychiques. Avec le temps et la thérapie, I’enfant peut agir sur ses conflits internes et apaiser
ses symptomes. Cette difficulté a supporter ’environnement et a gérer les conflits internes se
manifeste a travers une agitation cognitive et psychique que 1’auteur décrit comme des symptomes

d’excitation et de difficultés d’attention :

Apres plusieurs années d’analyse, les symptomes d’excitation et de difficultés
d’attention s’apaisent et 1’on retrouve souvent une difficulté pour I’enfant a sortir d une
position psychique qui I’enferme et 1’améne a détourner son attention et sa
concentration de tout ce qui I’entoure dans une agitation ou une dispersion cognitive et
psychique. (Renard, 2016, p. 150)

Maintenant que nous avons exposé les principales propositions psychodynamiques sur la définition
et les manifestations symptomatiques du TDAH, nous disposons des outils nécessaires pour
aborder leur conception des causes du trouble, c’est-a-dire de son étiologie. Comme nous 1’avons
annoncé plus haut, ce sera ’occasion d’aborder plus en profondeur le caractere latent des

manifestations symptomatiques.

433 Causes

Malgré le nombre important de textes retenus pour 1’analyse, nous avons pu regrouper les
conceptions de 1’étiologie suivant trois rubriques. Elles sont assez larges pour rendre compte de
plusieurs déclinaisons, nuances et précisions, qui feront 1’objet des prochains paragraphes. Les
rubriques étiologiques en cause sont les processus de pensée, les enjeux identitaires et les liens
affectifs entre les parents et ’enfant. Les processus de pensée renvoient aux questions touchant la
symbolisation et le langage. Les enjeux identitaires touchent les thématiques du narcissisme
primaire et secondaire, de I’angoisse de séparation et de 1’angoisse dépressive. Enfin, une grande

portion des textes intéressés par les liens affectifs parents/enfant discutent de la phase cedipienne,
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des relations aux figures d’attachement et des relations avec le pere. Toutefois, la plupart des textes
approchés ont en commun d’intégrer ces trois catégories sur fond de description qualitative du
TDAH. En d’autres termes, nos catégories analytiques ne sont pas aussi succinctes que les autres
modeles et la plupart des éléments qui seront discutés s’entrecroisent et s’influencent. L’extrait
repris ci-dessous exprime bien le sens a accorder aux trois rubriques que nous allons élaborer dans

les prochains paragraphes :

Dans la littérature sur la psychanalyse de I’enfant et de 1’adolescent, le trouble du
déficit de D’attention avec hyperactivité (TDAH) est décrit comme un syndrome
complexe aux caractéristiques psychodynamiques tres diverses. Schématiquement, le
trouble est divisé en trois catégories : 1. Un trouble des relations d’objet précoces qui
aboutit au développement d’une organisation des défenses d’allure maniaque dans
laquelle les angoisses de perte d’objet et les affects dépressifs ne sont pas traités via la
symbolisation, mais sont organisés sur un mode essentiellement corporel; 2. Un
trouble de la triangulation dans laquelle I’investissement de la position paternelle n’est
pas stable, une structuration psychique fragile alterne avec un exces d’excitation et la
régulation de I’affect est limitée ; 3. La présence d’un stress émotionnel ou d’une
expérience traumatique. (Giinter, 2015, p.123)

4.3.3.1 Processus de pensée

Tout d’abord, Condat (2011), Guilé (2011) ainsi que Roy et Roy (2004), considerent I’émergence
du TDAH a partir des processus de pensées. Guilé (2011) explique que l'inattention est une
instabilit¢ cognitive doublée d’une instabilité psychique. Pour I’auteur, I’instabilité cognitive
renvoie aux comportements d’inattention observables d une part. Tandis que I’instabilité psychique
renvoie plutdt a « une instabilité de 1’éprouvé subjectif et consécutivement du sentiment de
continuité de soi dans le temps, de I’image de soi et de I’estime de soi ». La difficulté d’éprouver
son propre vécu subjectif envahirait ’enfant, ce qui se répercuterait dans ses comportements.

L’auteur propose une différence de contenu entre I’instabilité cognitive et psychique.

Afin d’illustrer sa pensée, I’auteur décrit des cas d’enfant regus en thérapie, soulevant la maniere
qu’ils ont de passer d’une tache a I’autre sans s’engager dans aucune, ce qu’il interpréte comme
une incapacité a supporter la charge émotionnelle des conflits psychiques. Passer d’une activité a
’autre ou d’une pensée a 1’autre aurait un effet d’alléger la charge émotionnelle ressentie, ce qui
est alors considéré comme un mouvement défensif. De maniere plus précise, I’enfant détourne son

attention vers des éléments externes, ce qui permet d’éviter I’élaboration de ses conflits psychiques
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internes. Suivant cette lecture, I’inattention est un mouvement défensif pour 1’enfant se trouvant
dans I’'impossibilité de soutenir son vécu interne affectif envahissant. Lorsque I’enfant percoit et
se laisse emporter par les distractions de 1’environnement, il peut refouler ou réprimer les affects
insupportables. Une fois son attention divisée, on peut se représenter que 1’enfant exerce une veille
attentionnelle vers les sources potentielles de danger psychique. L’auteur décrit ce processus
comme un éparpillement de la pensée permettant de ne pas étre confronté a un manque affectif. Le
rapport de ’enfant a sa réalité intérieure et extérieure I’expose a la difficulté de se contenir et se
manifeste dans la difficulté a maintenir son attention sur des objets précis. La maniere qu’a Guilé
(2011) de comprendre 1’hyperactivité est liée a sa conception de I’inattention. L’enfant, ne sachant
pas gérer ses conflits intrapsychiques, agira dans son environnement de facon hyperactive et

inattentive :

L’enfant avec un TDAH neurodéveloppemental développe un mode d’étre au monde
particulier. Son rapport a la réalité extérieure, mais aussi a la réalité interne 1’expose a
une difficulté de se contenir, une fragilité de la fonction pare-excitation avec le risque
de solutions par I’agir dans les situations de souffrance et d’excitation. Ceci requiert de
I’environnement familial un surplus d’enveloppement, d’attention psychique contenant.
(Guilé, 2011, p. 47)

Dans le méme ordre d’idées, Giinter (2015) considere le TDAH comme la résultante d’affects alpha
non transformés en éléments béta — en s’inspirant de la théorie de Bion. En ses termes : « ce sont
les affects non transformés qui se déchargent directement en actions impulsives. Ces derniers sont
a ’origine de troubles de la cohérence narrative » (Giinter, 2015, p. 133). L’auteur congoit les
symptomes du TDAH comme des mécanismes de défense contre des expériences traumatiques que
le Moi n’a pu ni élaborer ni intégrer. En d’autres mots, I’inattention, I’hyperactivité et I’'impulsivité
sont corrélées avec les comportements observés chez les enfants rencontrant des difficultés de
mentalisation. Plus précisément, les enfants ayant un TDAH ont un trouble de la « fonction alpha ».
Des lors, ils n’arrivent pas a transformer les affects, qui se déchargent directement en actions
impulsives. Les affects qui requierent d’intégrer des éléments contradictoires ou des perceptions
trop difficiles a supporter seront agi directement dans la réalité, étant conformes au tableau
symptomatique du TDAH : instabilité, « nervosité » de la pensée, distraction et difficulté a diriger

I’attention vers des objets souffrants.
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Toujours suivant Giinter (2015), en thérapie, il importe d’approcher et de comprendre le TDAH a
partir de ces conceptions. Il soutient cette proposition a travers I’étude descriptive d’un cas et les
réflexions cliniques qui en sont issues. Selon lui, le travail thérapeutique vise a aborder les déficits
fondamentaux de la pensée, de la perception et du traitement des affects. L auteur observe que les
difficultés a mentaliser entrainent des répercussions importantes sur les relations et les interactions
des enfants, ce qui engendre d’autres difficultés sur le plan des processus secondaires et donc dans
I’organisation des défenses, pouvant évoluer en troubles de la personnalité. Il distingue trois formes
d’organisation des défenses pouvant tre observées dans I’interaction complexe entre trouble de la
pensée primaire et développement névrotique secondaire. Plus spécifiquement, il remarque des
affects dépressifs et agressifs accompagnés d’une baisse de I’estime de soi, une susceptibilité aux
blessures narcissiques et des crises de rage liées a la frustration. Ceci peut alors évoluer en
constellation conflictuelle cedipienne, sur laquelle nous reviendrons en abordant les liens affectifs

parent/enfant (voir 4.3.3.3).

Je propose de poser un regard neuf sur le TDAH a la lumiere de la psychanalyse. En
regard de la phénoménologie du trouble, nous devrions considérer, en sus de 1’approche
psychodynamique, que des déficits de la fonction alpha sont constitutifs du TDAH. Ces
déficits sont a 1’origine des troubles de la pensée et du traitement des affects, et la
symptomatologie apparait comme une tentative (imparfaite) d’y remédier. A un niveau
secondaire, on assiste au développement d’un cercle vicieux par le biais du
renforcement mutuel d’une transformation défectueuse des données sensorielles et des
affects en des contenus de pensée, d’un coté, et de processus secondaires défensifs
largement narcissiques, de I’autre. Ces considérations sont importantes pour améliorer
la compréhension du TDAH et pour rendre compte de notre technique psychanalytique.
(Giinter, 2015, p. 123)

Si Giinter (2015) s’inspire des théories de Bion, Roy et Roy (2004) s’inspirent de Foucault, Freud,
Lacan et Klein pour approcher 1’agitation comme un phénomene qui se présente lorsque le langage
ne peut étre utilisé pour engager un processus de transformation des angoisses. Plus précisément,
le sujet TDAH en état d’angoisse n’aurait pas acces a la symbolisation, faisant de son agitation
«un retour par effraction sur la scéne du corps » (Roy et Roy, 2004, p. 30) de quelque chose de
perdu. La perte décrite par les auteurs est surtout identitaire. L.’enfant agité ne se reconnait pas dans
les objets pulsionnels, il ne se reconnait pas non plus dans le miroir de son environnement et, donc,
les mécanismes d’agitation font effraction et se diffusent dans son corps ; il perd son statut de corps

alors qu’il est défini comme un objet pulsionnel instable et morcelé. L enfant ne se reconnait pas
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dans le regard de 1’autre, puisqu’il devient investi de fagon différente dont il se définit et se percoit

lui-méme.

Auregard de cette « clocherie » « entre la cause et ce qu’elle affecte », dans I’agitation,
le corps n’est pas intéressé de facon primaire, c’est-a-dire en tant que machine
effectrice sous I’action directe d’une cause interne. Précisément, 1’agitation comme
phénomene surgit lorsque la cause est perdue, lorsque le sujet se trouve séparé de sa
cause : elle fait alors retour par effraction sur la scene du corps. Notre corps nous est
en effet décerné par le langage, et celui-ci en gouverne 1’'usage en réglant la valeur
symbolique de sa présence au monde — « ce que je vaut » — ainsi que 1’éclat, plus ou
moins brillant, de son image. Ainsi, « avoir la jouissance » de son corps, au sens d’un
bien dont on profite, indique précisément que la jouissance 1’a déserté pour se localiser,
se condenser, dans ce que Freud désigne comme « les objets pulsionnels », et dont
Lacan fait la liste : objet oral, objet anal, regard, voix. Aussi, sommes-nous agités
quand quelque chose se met en travers dans les zones marginales ou circulent ces objets
pulsionnels, ou bien quand vacille notre image, ou quand nos valeurs sont contestées.
L’agitation « clinique » est, quant a elle, I’effraction de ces mécanismes de localisation
de la jouissance, qui diffuse dans le corps et qui alors le dé-corporéise, c’est-a-dire lui
fait perdre son statut de corps ; il ne se reconnait plus dans le miroir, il est un monstre,
il est un dieu, il est morcelé, il est traversé par des signifiants erratiques... (Roy et Roy,
2004, p. 30)

Celui qui « agit » s’avance lui-méme au-devant de quelque chose, il se mobilise, il se met en action.
L’agir tel que décrit devient un trouble lorsque celui qui agit, agit a son propre compte, sans Autre
suffisamment solide afin de le contenir. Un déséquilibre peut alors €tre observé, permettant de
formuler 1’idée suivant laquelle 1’agitation devient un trouble, alors que 1’univers psychique du
sujet se voit gouverné par ses propres forces internes, ce qui déroge au sens de la Loi -en référence
au Surmoi- et contamine le corps ainsi que les pensées. Pour les enfants TDAH, 1’univers
intrapsychique (corps et pensées) n’arrive pas a trouver d’objet pulsionnel pouvant tolérer le
manque et ne peut se contenir. L’enfant est donc sujet aux commandements a toutes les avenues
possibles d’objets pulsionnels, tous champs confondus (famille, école, amis, etc.). Il est alors
soumis, en quelque sorte, a toutes les stimulations de son environnement et est donc sujet a passer
d’une personne a I’autre, d’'une pensée a 1’autre, d’une tache a 1’autre, bref, d’une stimulation a
’autre sans pouvoir se déposer. Il est dans I’impossibilité de tolérer le manque et jouit alors de
toutes les stimulations intérieures et extérieures. L’enfant sait tout, voit tout, entend tout et ceci

trouble son attention ainsi que son corps.
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Nos résultats ont permis de dégager des considérations sur les processus de pensées pouvant servir
aexpliquer la nature du TDAH dans une perspective psychodynamique. En résumé, le TDAH serait
lié a des difficultés d’utiliser les processus de pensées adéquatement. Ce faisant, 1’enfant
déchargerait son énergie pulsionnelle sous forme d’inattention et d’agitation. Dans la prochaine
sous-section, nous abordons comment les processus identitaires expliqueraient une partie de

I’étiologie du TDAH.

43.3.2 Processus identitaires

D’autres auteurs psychodynamiques approchent I’origine du TDAH sous 1’angle des thématiques
identitaires. L’identité est un theme large englobant plusieurs sous-themes, comme les processus
narcissiques, les angoisses de séparation et les angoisses dépressives. Pour Agnes Condat (2011),
le langage et les processus identitaires sont liés et sont susceptibles d’expliquer I’étiologie du
TDAH. En effet, ne pouvant s’identifier comme des sujets parlants, ces enfants se trouvent
incapables de soutenir le rapport au manque symbolique. L’ Autre ne pouvant tolérer la perte ou le
manque, il va au-devant de I’enfant et interpréte ses actions. L’enfant ne peut pas s’identifier en
tant que sujet manquant, car le rapport au manque doit €tre comblé de diverses manieres ;
stimulations de 1’environnement (actions, sensations). L’enfant n’est pas en mesure de tolérer le
manque ou 1’absence a soi-méme et jouit de toutes les stimulations internes et externes. Il apprend
qu’il ne peut pas s’appuyer sur le manque symbolique et doit combler ce manque par diverses
manieres, dont I’agitation. Ceci se traduit par des mises en actes, tels que I’agitation et I’inattention.
D’un point de vue clinique, ajoute-t-elle, la place du refoulement n’est pas visible au premier coup
d’ceil, vu I'intolérance de ces enfants devant les demandes de se conformer a la « loi » ou de faire
des apprentissages. Ainsi, méme si ces enfants ont acces au langage, les processus de pensées tels
que le refoulement ou la sublimation ne leur sont pas accessibles. Ce faisant, on peut y voir une

défaillance dans la mise en place des processus d’identification et I’idéal du Moi :

Nous observons encore que dans sa relation aux adultes, I’enfant est dans une quéte
identificatoire avec un renversement de places : il parle fort, ordonne, menace, toise,
se positionne telle une caricature de I’adulte en présence. Et en miroir de cette quéte, il
est comme « téléguidé par le regard de sa mere : elle le précede, elle ne le suit pas, il
n’est qu’un mobile dans son regard. » (Berges, 1995, 2010, p.56). Elle ne peut pas se
laisser déborder par son enfant qui est dés lors dans l'impossibilité d’anticiper.
L’ hyperkinésie serait donc pour nous tentative par le corps de chercher dans 1’ autre pris
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comme miroir une image, de retrouver peut-&tre ce qui a été expérimenté
antérieurement lors du stade du miroir : ’enfant, parce qu’il a bougé devant le miroir,
y a reconnu sa forme primordiale. Mais si I’enfant est hyperkinétique, c’est que cette
tentative, dans la rencontre, de renouveler ’expérience reste au seuil du langage.
(Condat, 2011, p. 37)

Dans le méme ordre d’idées, Guilé (2011) voit un lien étroit entre les processus de pensée et les
processus identitaires. Chez ’enfant TDAH, le fait de détourner son attention, de passer d’une
tache a l'autre se présente comme un défaut de I'intériorisation du manque, ce qui amene un
éparpillement de la pensée. Ceci affecte la construction de soi, la perception du corps en
mouvement, la construction du Moi corporel et son investissement narcissique. L’incapacité de
soutenir le manque, 1’angoisse et les conflits internes se manifestent dans le rapport de I’enfant

avec la réalité extérieure, notamment par I’attention ou 1’instabilité cognitive.

Les recherches de Courtois et al. (2007) s’inserent dans plusieurs axes analytiques. En effet, ils
reprennent 1’idée de polarités entre 1’approche anglo-saxonne et 1’approche européenne. Insistant
sur la tendance de 1’approche européenne a considérer le TDAH dans une perspective
environnementale et affective intéressée par la structuration de la personnalité et les relations
parent/enfant. Ce qui fait que le texte aborde a la fois les processus relatifs a la pensée, a I’identité
et aux liens affectifs parent/enfant. En ce qui concerne les deux premiers processus, les auteurs
s’appuient sur le modele théorique de la séparation-individuation élaboré par Margaret Mahler. A
propos des liens affectifs parent/enfant, ils soutiennent que lorsque la proximité est trop grande,
voire fusionnelle, I’enfant ne peut développer son autonomie et son individuation, ce qui entraine

des conséquences sur le développement de symptomes liés au TDAH.

Selon Courtois et al. (2007), les relations fusionnelles mere-enfant constituent des relations d’objet
défaillantes dans lesquelles I’enfant ne peut pas intérioriser une image parentale suffisamment
structurante et rassurante pour pallier les angoisses de séparation. L’enfant ne peut dés lors pas se
penser en dehors de sa mere, ce qui ’empéche d’investir son propre narcissisme. Cela aurait pour
effet de freiner 1’autonomisation de 1’enfant. Peu autonome au moment d’entrer dans le systeme
scolaire, c’est alors qu’apparaitrait des comportements hyperactifs. En effet, et conformément a
une perspective répandue parmi les psychodynamiciens, I’entrée a 1’école correspond a la période

développementale de latence ou I’enfant est appelé a s’investir dans des taches sociales et scolaires.
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Or, cet investissement nécessiterait 1’apaisement interne des enjeux cedipiens et précedipiens, de
maniere que I’enfant puisse se tourner vers le monde extérieur. Si I’enfant est en symbiose avec sa
mere, les apprentissages se présentent a lui comme une forme de séparation; ce qui engendre de
I’angoisse. C’est cette angoisse qui se traduirait par des comportements hyperactifs. Notons que
ces considérations sont proches de celles de Roy et Roy (2004) lorsqu’ils abordent le theme de

I’ « enfant-fétiche » :

S’ouvrent alors le grand chapitre de « I’enfant agité et sa mere » et la déploration des
spécialistes de 1’enfance sur « I’absence du pere ». Nous serions plus enclins a mettre
effectivement ces phénomenes cliniques en lien avec un « trouble de I’attention » :
I’attention de I’enfant troublée par la libido de la mere, a laquelle il reste fixé en
position d’enfant-fétiche. (Roy et Roy, 2004, pp. 34-35)

Courtois et al. (2007) abordent également les processus de construction de I’idéal du Moi, du Moi
idéal et du Surmoi. Sur ce plan, ils soutiennent que I’entourage et les attentes parentales sont
constitutifs du Moi de I’enfant. L’idéal du Moi est le résultat d’'une combinaison du narcissisme
primaire, des identifications parentales et des idéaux collectifs. L’enfant intériorise et se conforme
aux attentes et exigences parentales qui constituent sa référence idéale. Il importe alors de
comprendre comment ses représentations seront alors construites sur le registre du réel ou de la
toute-puissance. Lorsque ces représentations sont plutot de I’ordre de la toute-puissance, elles
affectent la construction du Surmoi qui sera tout-puissant en alliance avec le Moi idéal et la Loi et
la collectivité ne sont alors pas intégrées. Un idéal du Moi épousant la toute-puissance narcissique
affaiblira la capacité de I’enfant a se corriger ou a s’ajuster, qui seront plutdt vécues comme des

échecs douloureux propices au sentiment d’infériorité et a une faible estime de soi.

Un autre théme identitaire clé abordé par la littérature psychodynamique est 1’angoisse de
séparation chez I’enfant. Elle fait notamment 1’objet de 1’attention de Schiaretti, Lacaze et Blanc
(2013) lorsqu’ils se demandent s’il existe des liens entre le TDAH et 1’angoisse de séparation
pathologique. Pour répondre, les auteurs s’appuient sur les travaux de Christian Flavigny — qui
considere 1’hyperactivité comme une conséquence de la relation parent/enfant — et de René
Diatkine — qui considere I’hyperactivité comme une réponse a une souffrance dépressive. Suivant
cette ligne de raisonnement, les symptomes d’hyperactivité chez I’enfant auraient pour

conséquence de stimuler la surveillance constante de la mere. Ceci crée une boucle
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comportementale, un cycle de répétition : I’enfant, qui redoute la séparation avec sa mere, réalise
que les comportements hyperactifs empéchent cette séparation. De maniére complémentaire,
I’hyperactivité peut tre envisagée comme une forme de défense contre la souffrance dépressive
liée a I’angoisse de séparation. Cette posture défensive freinerait le développement psychique de
I’enfant, qui requiert d’apprendre a se séparer de sa mere pour mieux s’investir dans les
apprentissages « Il y a aussi la notion qu’apprendre, c’est grandir, devenir autonome et donc se

séparer de maman. » (Schiaretti, Lacaze et Blanc, 2013, p. 415).

Pour mettre ces considérations a 1’épreuve, Schiaretti, Lacaze et Blanc (2013) ont mené une étude
transversale axée sur les deux types prédominants de TDAH, soit I’hyperactivité et I’inattention.
Ils ont formé un groupe composé d’enfants hyperactifs et un groupe de contréle, en évaluant tous
les participants a 1’aide d’outils de mesure de 1’attention/ concentration d’une part, et d’épreuves
projectives, d’autre part. Leurs résultats tendent a confirmer la pertinence analytique des deux types

prédominants de TDAH :

Comme expliqué précédemment, peu d’études, voire pas se penchaient sur les deux
versants du TDA/H. Il était donc important pour nous d’étudier ces deux versants et
notre étude montre qu’il existe bien une différence au niveau du traitement de
I’angoisse de séparation chez les enfants TDA/H type inattention et chez les enfants
TDA/H type hyperactivité. En effet, ’angoisse de séparation est plus prégnante chez
les enfants TDA/H type hyperactivité que chez les enfants TDA/H type inattention.
Toutefois, méme si nous observons des difficultés de séparation qui vont au-dela de la
normalité chez ces enfants, il est important de dire qu’elles ne sont pas completement
pathologiques. (Schiaretti, Lacaze et Blanc, 2013, p. 437)

Suivant cette lecture, il importe de considérer le TDAH selon les différents types de symptomes.
Sur cette voie, poursuivent-ils, I’angoisse de séparation est plus forte chez les enfants ayant des
symptomes hyperactifs que chez les enfants ayant des symptomes d’inattention. Cela tend a
confirmer I’hypothese de départ des auteurs, a savoir que I’agitation résulte d’une lutte contre

I’angoisse de séparation.

Comme nous avons eu 1’occasion de I’exprimer plus haut, Golse (2001) utilise la notion d’enfant
excité pour aborder les enfants ayant un TDAH. Pour I’auteur, cette notion pose la question de la
frontiere entre le normal et le pathologique. Il consideére que 1’excitation est un point de jonction

entre la part personnelle de 1’enfant et son environnement. Il estime par ailleurs que 1’étymologie
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du verbe « exciter » laisse déja entendre ce point de jonction : mettre en mouvement a partir du
dehors. A partir de quoi il aborde 1’étiologie du trouble en termes de systéme pare-excitation. Dés
sa naissance, le bébé serait assujetti a un exces de stimulations sensitivo-sensorielles diverses
contre lequel il doit étre protégé, ne pouvant gérer que de petites quantités d’énergie libidinale.
C’est le systeme pare-excitation qui assure cette fonction de protection, un systéme fondé sur
I’interaction de deux composantes : la fonction maternante et le bébé lui-méme. L’auteur utilise le
concept de fonction maternante en s’appuyant sur les travaux de Winnicott sur le holding physique
et psychique. Le « holding » renvoie a la fagcon dont la mere tient son bébé dans ses bras, offrant a
celui-ci une certaine contenance pour faire face au monde extérieur. Le plan psychique de cette

fonction de holding peut se comprendre comme suit :

la mere va veiller également a ce que 1’enfant ne soit pas submergé par un trop-plein
de stimuli sensitifs et sensoriels (bruit, lumiére, odeurs, etc.) et, finalement, elle va le
contenir psychiquement dans sa voix, son regard et méme sa pensée, qui tous ensemble
offrent également a I’enfant une double fonction de contenance et de limitation en
I’aidant a se rassembler tout en distinguant peu a peu ce qui est a lui (le soi) de ce qui
ne I’est pas (le non-soi). (Golse, 2001, p. 51)

Ce processus aurait pour fin de constituer les enveloppes psychiques et 1’investissement libidinal
de la peau du bébé par la mere qui sera intériorisée en tant qu’objet suffisamment contenant.
Cependant, des événements peuvent entraver ce processus d’identification et de construction du
systeme pare-excitation. Un bébé qui arrive a s’autocalmer sera en mesure de combler sa part
personnelle dans le développement du systeme pare-excitation. Cependant, il arrive que 1’enfant
doive composer avec un objet vide, par exemple dans le cadre d’une dépression maternelle, ce qui
risque de le faire lui-méme entrer dans un état dépressif. On peut des lors parler de défaillance des
deux composantes du systeme, a savoir une mere déprimée incapable de remplir la fonction de
contenant et un bébé déprimé incapable de s’autocalmer. C’est alors, poursuit Golse (2001), que

’agitation peut devenir une forme d’enveloppe motrice comme mécanisme de défense.

La rencontre directe avec 1’objet externe, si tant est qu’elle soit possible, serait en effet
source d’angoisses tres primitives (d’engloutissement, d’intrusion, d’interpénétration,
de happage, de pétrification) telles qu’elles (re)surgissent dans le cours de certaines
problématiques autistiques ou psychotiques, et ’on voit donc bien la I’effet pare-
excitation du travail de la pensée elle-méme.
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La psychopathologie précoce peut souvent étre comprise a la fois comme la cause et la
conséquence d’une faillite de cette composante infantile du systéme pare-excitation,
avec toutes les possibilités de cercle vicieux a tendance auto-aggravante que ce modele
comporte. (Golse, 2001, p. 52)

Si Golse (2001) discute abondamment du systeme pare-excitation, il aborde plus brievement le
systeme pare-incitation. Ce dernier concerne les stimulations internes de la relation parent/enfant,
enjeu faisant pour le moment 1’objet d’une documentation relativement peu développée dans son
texte. Pour notre auteur, le systeme pare-incitation s’articule aux traumatismes précoces, dont les
inscriptions psychiques tentant de s’évacuer par la voie corporelle (symptomes) ou psychique
(angoisses, cauchemars, etc.). Bref, pour lui, ’enfant excité est avant tout un enfant excitable

psychiquement, construit dans et par sa relation avec son parent, particulierement avec sa mere.

Nous avons voulu aborder le theme de I’identité de I’enfant afin de nous permettre d’articuler une
grande variété d’étiologies du TDAH. Cette variété est en quelque sorte embrassée dans son
ensemble par Zabci et al. (2005), a I’occasion d’une étude consacrée a 1’organisation psychique de
I’enfant instable, tel qu’on peut 1’apprécier en recourant a 1’épreuve projective du Rorschach.
L’analyse du contenu a laquelle ils procedent débouche sur des conclusions qui tendent a résumer

les différents enjeux identitaires présentés ici.

Pour conclure, les enfants instables se distinguent des enfants normaux quant a leur
processus cognitif, leur processus affectif, leurs réactions émotionnelles et leurs
relations objectales. D’apres les résultats de notre étude, I’excitation ou I’hypomanie
semble étre un mode de défense contre la dépression et une manifestation d’anxiété
liée a des failles profondes de I’activité psychique de liaison et de représentation. En
effet, nous pouvons émettre 1’hypothese que ce systeme défensif pour lutter contre la
dépression aboutit a un comportement de toute-puissance, qui ne connait ni limite ni
loi. Cette disposition de 1’appareil psychique empéche I’investissement de la pensée et
aboutit a des difficultés dans la sphere cognitive. La problématique essentielle se noue
dans 1’angoisse d’une séparation et d’un rapprochement tout aussi impossibles,
montrant la difficulté majeure a élaborer la position dépressive. L’impulsivité,
I’agressivité et la violence, bien qu’elles occupent le devant de la scene symptomatique,
ne servent, en fait, qu’a masquer le vide intérieur et I’impossibilité a supporter
I’absence. Le défaut de continuité interne, c’est-a-dire 1’incapacité a conserver des
objets internes suffisamment bons, entraine des comportements de rupture, d’instabilité
et un défaut de concentration. (Zabci et al., 2005, p. 519)
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Pour les auteurs de 1’extrait, deux types de registres conflictuels sont présents chez les enfants ayant
un TDAH. D’une part, la construction du Moi est affectée par les fonctions de contrdle dans le
cadre de problématiques d’angoisse de séparation et de perte de 1’objet. D’autre part, les
symptomes du TDAH peuvent renvoyer a des enjeux par rapport au processus de la castration.
Dans leur discussion de la notion d’enfant instable, les auteurs se réferent aux travaux de Flavigny
pour évoquer la répression du conflit cedipien dans un mouvement de compensation narcissique
destinée a éviter I’angoisse d’agressivité qu’il percoit par la mere. Ces considérations servent a
rendre compte de la difficulté du garcon a élaborer la perte relationnelle qui, a son tour, est liée a
une crainte de castration. Dans cette perspective, I’instabilité infantile est donc une réalité
dynamique associée aux processus affectifs des relations d’objet. L’excitation ou I’hypomanie
(hyperactivité) se présentent des lors comme des modes défensifs permettant de lutter contre des
affects dépressifs ou des manifestations d’anxiété liées a des failles dans les représentations
psychiques. Les auteurs émettent ensuite 1’hypothese que le systeéme défensif, pour lutter contre la
dépression, favorise des comportements de toute-puissance tendant a empécher I’investissement
de la pensée, ce qui amene des difficultés dans la sphere cognitive. La problématique renvoie donc
aux angoisses de séparation, ce qui montre la difficulté a élaborer la position dépressive. Les
symptdomes, qui s’expriment a la surface du corps, sont alors le reflet de I’'impossibilité a supporter
le vide et I’absence. L’enfant devra donc apprendre a intérioriser des objets suffisamment bons afin

de pallier leur instabilité.

A ce stade, il semble que les processus de pensées soient liés aux modes d’identification. A cet
effet, les pensées s’agitent pour contrer des angoisses et le corps y réagit en exposant des
comportements a caractere hyperactif et/ou inattentif et/ou impulsif. Pour plusieurs raisons
discutées ci-dessus, I’enfant « agit » devant ce qu’il ne peut pas tolérer : conflits intrapsychiques,
fragilité des appuis identitaires, etc. Ce qui a des répercussions sur des processus secondaires;
relatifs a I’idéal du Moi, au Surmoi et a I’angoisse de séparation. On peut des lors remarquer que
tous les concepts rapportés ont en commun de mettre a I’avant-plan les liens affectifs parent/enfant,

ce qui sera présenté dans la section suivante.
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4.3.3.3 Liens affectifs parent/enfant

Dans tous les textes psychodynamiques recensés dans cette section, les liens affectifs parent/enfant
sont au centre des enjeux sous-jacents du TDAH. Méme si certains auteurs abordent les processus
de pensées et d’autres les questions identitaires, tous les textes peuvent étre compris et interprétés
a partir de leur approche des relations entre les parents et I’enfant. Dans les prochains paragraphes,
nous approcherons les principales manieres d’expliquer le TDAH a partir de ces interactions,
toujours suivant le modele psychodynamique. Nous commencerons par aborder 1’identification
comme miroir de 1’ Autre, puis nous discuterons de la contribution de I’évolution contemporaine
des roles parentaux a I’exacerbation des symptomes du TDAH. Aprés quoi nous reviendrons sur le
concept d’angoisse de séparation. Enfin, nous décrirons comment 1’idée de développement des

enveloppes corporelles peut contribuer a 1’étiologie du trouble.

Tout d’abord, en revenant sur le texte de Roy et Roy (2004), nous trouvons une approche pour
laquelle I’étiologie des manifestations symptomatiques du TDAH semble renvoyer a une énergie
pulsionnelle envahissant le corps et la pensée de 1’enfant. Comme nous 1’avons vu plus haut, dans
cette perspective, I’agitation apparait lorsque 1’enfant n’arrive pas a trouver une position apaisée
dans le regard de 1’ Autre. Cela fait naitre chez lui un certain désordre psychique, qui s’exprime sur
la scéne du corps de maniere a répondre a la demande de 1’ Autre. Les auteurs abordent par ailleurs
la question des fantasmes familiaux. C’est-a-dire que 1’hyperactivité serait non seulement une
réponse a 1’agitation des pensées, mais aussi I’expression de la libido de la meére transposée sur
I’enfant. L’absence du pere ouvre une autre clinique de I’enfance ou I’enfant est maintenu dans le
role d’enfant-fétiche, répondant a la libido de la mere. Les auteurs n’approfondissent pas cette ligne
de raisonnement, mais évoquent I’idée d’une jouissance délocalisée qui envahit la pensée et le
corps de I’enfant. Cette posture étant difficile a assumer pour ’enfant, il en découle un conflit

intrapsychique qui s’exprimerait par de « 1’agitation ».

Dans un ordre d’idée similaire, Levet (2006) formule des pistes d’élaboration en abordant les
changements survenus dans la culture occidentale, en particulier quant aux roles parentaux et aux
discours circulant au sein des familles. Sa proposition étiologique sur le TDAH se base
principalement sur les théories de Freud et de Lacan, combinées a des éléments de critique

sociologique et anthropologique. De facon générale, I’auteur considere que 1’enfant instable se
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présente comme un symptome des discours pathologiques tenus par les parents au sujet du rapport
entre les sexes. L’auteur estime que dans les familles ou il y a des enfants instables (TDAH), les
deux parents tendent a formuler des discours différents et dysfonctionnels. C’est cette
dysfonctionnalité qui aurait pour symptome 1’instabilité de 1’enfant. Selon lui, cela tend a traduire
un changement dans les meeurs : il y a quelques décennies, le pere était en position de pouvoir,
faisant de lui le tenant phallique recevant le désir de la mere. Ce processus permettait a 1’enfant
d’avoir acces a la fonction symbolique phallique (enjeu majeur relevant de la phase cedipienne).
Les roles parentaux ayant évolué depuis, la mere peut a présent occuper elle-méme la position du
pouvoir, rendant possible de concevoir 1’enfant comme une possession exclusivement maternelle.
Dans ce cadre symbolique, I’enfant peut étre exposé a un discours pathologique sur 1’autre sexe,

ce qui s’exprimerait a travers les symptomes du TDAH.

Dans ce cadre symbolique et culturel en mutation, les parents d’enfants instables ont,
en plus, chacun, un rapport pathologique a 1’autre sexe et englobent 1’enfant — qui est
lui-méme représentant d’un sexe — dans cette pathologie. Nous serons donc amenés a
décrire tout d’abord ce pere dans ce que nous nommons son « insoutenable 1égereté »
puis cette mere, femme désenchantée au sortir d’une maternité heureuse. (Levet, 2006,
p-733)

Par « insoutenable 1égereté », I’auteur désigne un peére qui ne souhaite pas assumer la fonction

paternelle et, donc, qui n’est pas ’objet d’une angoisse de castration cedipienne. Pour I’enfant, ce

pere serait alors un pere ne se prétant a aucune identification psychique ni a aucune idéalisation du

Moi. Ce pere ne montrant pas a son enfant qu’il est en voie de devenir un homme désiré et désirant,

I’enfant plongerait dans I’angoisse. L’enfant devient des lors le symptome des représentations
y

pauvres du pere, ce qui se manifesterait par des difficultés a étre attentif et calme.

Par « mere désenchantée », I’auteur entend une femme heureuse jusqu’a la naissance de I’enfant,
qui conclut soudainement que son mari ne peut la soutenir, qu’il ne peut jouer le r6le de protecteur;
qu’il n’y a jamais été et qu’il n’y sera jamais disposé. Cette mere se placerait alors dans une posture
de victime et le pere serait placé en position de menace persécutrice. Si I’enfant est un garcon, il
appartient au méme sexe que le pere, ce qui fait de lui un futur persécuteur. Si I’enfant est une fille,
elle est une future victime, a son image. L’enfant sera donc traité soit comme persécuteur, soit

comme victime.
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Levet (2006) soutient en outre que la position de persécuteur est plus dévastatrice pour le gar¢on
que la position de victime pour la fille. Ce qu’il estime probablement lié au fait que les garcons
présentent des symptomes de TDAH plus souvent que les filles — soit I’inattention, 1’agitation et
I’impulsivité. Suivant cette perspective, I’enfant instable reflete des conditions parentales ou le pere

est hors de sa fonction et ou la mere désenchantée nourrit les angoisses psychiques de 1’enfant.

De leur c6té, Zabci et al. (2005) ancrent 1’étiologie du TDAH dans les angoisses de séparation,

plus précisément dans 1’incapacité de conserver des objets internes suffisamment bons :

La problématique essentielle se noue dans 1’angoisse d’une séparation et d’un
rapprochement tout aussi impossible, montrant la difficulté majeure a élaborer la
position dépressive. L’impulsivité, 1’agressivité et la violence, bien qu’elles occupent
le devant de la scene symptomatique, ne servent, en fait, qu’a masquer le vide intérieur
et I'impossibilité a supporter I’absence. Le défaut de continuité interne, c’est-a-dire
I’incapacit¢ a conserver des objets internes suffisamment bons, entraine des
comportements de rupture, d’instabilité et un défaut de concentration. (Zabci et al.,
2005, p. 519)

Pour les auteurs du texte Zabci et al. (2005), les comportements agressifs, hyperactifs et impulsifs
des enfants ayant un TDAH sont dirigés vers le désir de destruction du lien a 1’objet et non de
destruction de I’objet méme, ce qui permettrait I’attachement de I’enfant a son parent. Dans ses
fantasmes, I’enfant détruirait le lien afin de ne jamais éprouver de souffrance liée a la perte ou au
désinvestissement. Ceci serait surtout le cas dans des familles fragiles ou 1’élaboration cognitive
n’est pas possible, souvent parce qu’elle fait trop souffrir I’enfant et sa figure d’attachement. Il en
découlerait un vide intérieur compensé et masqué par les comportements destructeurs. Autrement
dit, I’agressivité de I’enfant se présente des lors comme une défense maniaque masquant les affects

dépressifs issus de I’impossibilité a supporter I’absence de I’objet.

Pour aborder la question des liens affectifs parent/enfant, Schiaretti, Lacaze et Blanc (2013)
évoquent différents travaux. Ils citent une étude de 1987 (Last, Strauss et Francis, 1987 cités dans
Schiaretti, Lacaze et Blanc, 2013) montrant que 17 % des enfants ayant un trouble « angoisse de
séparation » présentaient également un TDAH. Une autre étude (Billard et al., 2011 cité dans
Schiaretti, Lacaze et Blanc, 2013) suggere que les enfants ayant un TDAH auraient du mal a établir

des relations d’objet saines et que 40 % des enfants présentant un trouble de 1’angoisse de
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séparation avaient un TDAH en comorbidité. En se référant a Freud, Klein et Winnicott, les auteurs
Schiaretti, Lacaze et Blanc (2013) se penchent sur le lien entre attachement et TDAH. Cela les
conduit a concevoir I’angoisse comme une réaction du Moi devant le danger de la séparation ou de
la perte de I’objet. Dés lors, I’enfant adopterait une position d’agressivité devant 1’objet aimé par
peur de le perdre, mais la destruction de 1’objet qui en résulte engendrerait chez lui une angoisse
dépressive. Si I’enfant a une mere « suffisamment bonne », il pourra tenir a I’écart ses angoisses et
pourra investir 1’objet transitionnel, de telle sorte que I’absence de la mere soit supportable. Les
résultats de leur recherche confirment par ailleurs que les enfants ayant un TDAH traitent
I’angoisse de séparation d’une maniere qui leur est propre et que cette angoisse est plus importante

pour les enfants chez qui prédomine 1’hyperactivité que pour ceux chez qui prédomine 1’inattention.

Revenons sur le concept de systeme pare-excitation. Pour Golse (1996, 2001), les interactions

défectueuses dans les premieres années de vie de I’enfant présentent une valeur étiologique :

Le nouveau-né est en fait d’emblée en prise directe avec son environnement et qu’il est
méme débordé€ par un exces de stimulations sensitivo-sensorielles diverses.

Face a celles-ci, il va donc devoir étre protégé, car tout psychisme — et encore plus tout
psychisme débutant — ne peut travailler que sur de petites quantités d’énergie.

Cette protection, qui n’est autre que le systéme pare-excitation, va alors étre assurée en
partie par la fonction maternante, en partie par lui-méme et en partie par 1’interaction
entre ces deux composantes. (Golse, 2001, p 50)

Ce que Golse appelle systeme pare-excitation correspond a la fonction de holding décrite par
Winnicott. Il précise que la composante maternelle du holding prend place sur les plans physique
et psychique, c’est-a-dire que la mere agit a titre de contenant et de protection a 1’égard des
stimulations sensitivo-sensorielles provenant du dehors. Une mere (Glose, 2001) ou des parents
(Huerre, 2009) répondant de manieére inadéquate ou instable nuiront a la capacité de 1’enfant a
s’apaiser intérieurement et extérieurement. Ne pouvant se construire une enveloppe psychique
contenant, I’enfant en cause ne pourrait accéder a la symbolisation (Taine et Condamin, 2015).
L’agitation acquerrait deés lors une valeur défensive, protégeant contre les stimuli trop envahissants

de ’environnement.
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Pour leur part, Berger (2003) et Voyazopoulos (2001) soutiennent que 1’agitation est un processus

autocalmant (défense maniaque) qui se déclenche lorsque 1’enfant est confronté a un échec ou a

une défaillance de la fonction maternelle. Les interactions défectueuses (p. ex.:

violentes,

incohérentes ou carencées) confrontant les enfants a la dépression maternelle profonde ou a

I’instabilité psychologique parentale engendreraient un holding défectueux.

« L’instabilité entité » [...] des interactions profondément défectueuses pendant la
premiere année de la vie du sujet, qui étaient de plusieurs sortes. Ces enfants avaient
pu subir des interactions précoces violentes, incohérentes, carencées, ayant nécessité
un placement ; ou ils avaient vécu une discontinuité des relations soit du fait d’un séjour
en pouponnicre de qualité moyenne, soit du fait d’une succession importante de
personnes assurant leur garde ; ou ils avaient été confrontés a une dépression maternelle
profonde pendant la premiere année de leur vie ; ou ils avaient été et étaient parfois
toujours soumis a un forgage éducatif. Ou leurs parents étaient eux-mémes instables,
ayant eu avec leurs bébés des contacts sans cesse interrompus, discontinus. D’autres
parents encore utilisaient les processus autocalmants décrits par G. Szwec (1993,
1995) : ces parents tentent de trouver le calme, pour eux et leur enfant, a travers la
recherche de D’excitation. D. Winnicott, dés 1962, a indiqué qu’a l’origine de
I’hyperkinésie et de I'inaptitude a se concentrer, se trouve un holding défectueux qui
prive le bébé d’éprouver I’expérience d’omnipotence nécessaire pour lui permette
d’avoir I'illusion d’entrer en relation avec des « objets subjectifs », et I’empéche
d’éprouver le sentiment de continuité de 1’existence. On peut rapprocher cette théorie
de laremarque d’O. Fenichel (1953) lorsqu’il indique que les sensations primitives sont
caractérisées par leur contiguité aux réactions motrices. Cette hypotheése permet de
comprendre la présence fréquente d’un sentiment d’angoisse important chez ces
enfants, sans affect dépressif associé. Rappelons que R. Diatkine a renoncé en 1995 a
la théorie selon laquelle I’instabilité psychomotrice serait une défense maniaque.
(Berger, 2003, p. 15)

Un holding défectueux priverait le bébé du sentiment de toute-puissance et 1’empécherait

d’éprouver un sentiment de continuité de 1’existence. Ne parvenant pas a ressentir de la toute-

puissance, I’enfant peut ressentir de I’angoisse et I’exprimer par des réactions motrices comme la

défense maniaque, qui empéche I’enfant de symboliser. L’auteur émet 1’hypothese suivant laquelle

cette forme d’instabilité renvoie a une difficulté a &étre seul en présence de 1’autre, rendant

I’expérience de la solitude potentiellement traumatique et surexcitante. L’enfant s’empétrerait alors

dans une relation angoissante avec ses parents ou il n’arrive pas a distinguer ce qui est bon ou

mauvais pour lui, ni ce qui vient de son psychisme ou de I’extérieur. Comme Golse (1996, 2001),

Voyazopoulos (2001) propose de comprendre I’hyperactivité comme un symptome de la

défaillance des enveloppes corporelles. De ce fait, la relation d’objet et les représentations sont
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perturbées. S’appuyant en cela sur les travaux d’A. Green, Voyazopoulos estime que les enfants
qui psychosomatisent tentent de décharger I’excitation pulsionnelle a travers des procédés
autocalmants. Cependant, ces processus d’excitabilité favorisent le désengagement psychique de
la relation a la mere et ’enfant essaie de se passer des représentations maternelles. L’objet premier,
soit la mere, aurait une fonction d’objet excitant et/ou angoissant, et I’enveloppe corporelle sous le

theme de I’excitation serait une substitution d’'un Moi-peau.

La théorie et la clinique psychosomatiques considerent également que certains
comportements, comme |’agitation motrice incessante, auraient pour but de ramener le
calme a travers la recherche répétitrice de 1’excitation. L’enfant dont la mere est
instable ou « nerveuse » mettrait en place un procédé autocalmant (pour certains
jusqu’a I’épuisement, comme des sportifs dénommés « galériens volontaires » peuvent
le faire dans des entrainements intensifs), lorsqu’il est confronté a 1’échec de la fonction
maternelle a atténuer son angoisse, a percevoir son état de détresse et son besoin d’étre
apaisé. Le registre perceptif et moteur jouerait alors chez 1’enfant un réle de substitut a
P’activité de liaison des représentations, absente de 1’appareil psychique. L’auto-
érotisme compulsif serait calmant, parce qu’il procurerait une décharge (mais pas une
satisfaction). [...] L’agitation et I’excitation témoigneraient alors d’une défense contre
le débordement pulsionnel. (Voyazopoulos, 2001, pp. 32-33)

Pour terminer ’examen des propositions sur 1’étiologie du TDAH issue de la littérature
psychodynamique, insistons sur le fait que, méme si nous avons divisé les propos suivant trois
champs thématiques (définition, symptomes et causes), il parait évident qu’ils sont étroitement liés.
En effet, les textes tendent a indiquer de concert que la construction de 1’identité de 1’enfant et le
développement de ses processus de pensées sont en étroite interaction avec les relations qu’il
entretient avec ses parents et ses figures d’attachement. Pour cette raison, nous avons décidé
d’envisager un quatrieme modele théorique de 1’étiologie du TDAH (relations parent/enfant), qui
occupe la section suivante, en combinant des écrits psychodynamiques avec ceux qui sont issus
des théories de 1’attachement. Un choix qui est apparu d’autant plus intuitif que la théorie de

I’attachement est originellement inspirée de la lignée psychodynamique.
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44  Etiologie du TDAH d’apres le modele des relations parent/enfant

Nous avons sondé la littérature a la recherche de liens entre le TDAH et la thématique de
I’attachement, prise au sens large. Il en est ressorti des études aux horizons variés, allant de la
génétique a la psychodynamique en passant par les approches développementales. Au fil de nos
lectures, il est apparu que les considérations sur le concept d’attachement ne permettaient pas de
rendre justice a la richesse de ces études. Pour y remédier, nous avons décidé d’aborder la question
a partir des enjeux relatifs aux relations parent/enfant, ce qui nous a fait retenir et analyser 60
articles. Il en a découlé les trois champs thématiques qui structurent 1’exposé qui suit:

I’attachement, les pratiques parentales, et le stress et la santé mentale des parents.

44.1 Attachement

Comme illustré dans la section portant sur le modele psychodynamique (voir 4.3), la thématique
des relations parent/enfant est omniprésente et est intimement li€e aux notions relatives a
I’attachement. Nous avons recensé des méta-analyses ainsi que des revues de littérature qui
synthétisent et analysent 1’état des connaissances sur le rapport entre 1’attachement et le TDAH.
Notons d’emblée les points saillants issus de ’examen de cette littérature, soit la fréquence des
renvois au concept d’attachement élaboré par Bowlby de méme que 1’attention accordée aux styles

d’attachement et a la notion d’autorégulation.

Pour commencer, on reconnait généralement que les relations parent/enfant précoces constituent
le pilier du développement des processus d’autorégulation. Pour Pinto et al. (2006), par exemple,
le style d’attachement de I’enfant est déterminé par sa relation avec ses parents. C’est ainsi que les
auteurs se penchent sur I’idée d’attachement désorganisé pour tenter d’expliquer 1’émergence du
TDAH. Les résultats montrent un lien associatif entre attachement désorganisé et symptomes du
TDAH, mais donnent lieu a des contradictions difficilement interprétables au sujet des facteurs de

ce lien associatif.

Précisons comment I’idée du style d’attachement peut étre reliée a I’étiologie du TDAH. La théorie

de I’attachement part du principe que les besoins de 1’enfant sont comblés par les parents qui s’en
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occupent. A partir de quoi le niveau de réactivité des parents aux signaux de I’enfant déterminerait
le niveau de sécurité ou d’insécurité noyautant I’attachement de 1’enfant, c’est-a-dire la capacité de
I’enfant a voir le parent comme un appui sécurisant. Cela serait important dans la mesure ou
I’attachement influencerait de maniere décisive le développement des représentations de soi et des
autres. Autrement dit, la capacité des enfants a réguler les affects serait le reflet des relations
d’attachement primaires. Un attachement de type «insécure», par exemple, nuirait au
développement de I’autorégulation et de la maitrise de soi nécessaires a I’inhibition du
comportement. A partir de quoi une personne est susceptible d’avoir de la difficulté a contrdler ses

impulsions tout au long de sa vie.

Des chercheurs ont en outre fait ressortir I’importance du tempérament de I’enfant dans la relation
d’attachement. Pour le comprendre, on peut se figurer un nourrisson dont le tempérament
semblerait difficile aux parents, trop sensible ou enclin a exprimer de la détresse, qui recevrait des
soins de moindre qualité qu’un nourrisson « plus facile » (Finzi-Dottan, Manor et Tyano, 2006).
Sous cet angle, le tempérament de 1’enfant aurait un effet indirect sur son niveau de sécurité en
Jjouant sur la dynamique des interactions avec ceux qui en prennent soin. En effet, il peut s’avérer
difficile pour le parent de se montrer sensible et de s’adapter au tempérament d’un enfant TDAH.

Par suite, un défaut de sécurité dans I’attachement (Booth, Macdonald et Youssef, 2018) peut

N

entrainer des difficultés d’apprentissage, nuire a la capacité a s’autoapaiser ou a inhiber les

réponses inappropriées.

Self-regulation is modeled by the relationships between the child and the attachment
figure —1in most cases the parents [14]. Attachment theory assumes that the parents’ or
caregiver’s early acceptance of the child’s needs and their responsiveness to his/her
signals determine the child’s level of attachment security or insecurity (anxious or
avoidant attachment), and the child’s ability to use the parent as a ‘‘secure base.”” This
in turn determines the development of internal representations of the self and others
(termed ‘‘internal working models’” by Bowlby [15]. Moreover, children develop the
ability to regulate affect in primary attachment relationships. Insecurely attached
children, who do not fully develop the self-regulation and self-control necessary for
behavioural inhibition, may encounter difficulties controlling their impulses
throughout their lives [3, 13]. Temperamental attributes may determine qualitative
differences in the meaning and effectiveness of the parent—child attachment
relationships; thus an infant whose temperament is perceived as difficult, reactive, and
prone to distress may elicit a lesser quality of care from caregivers than infants with
‘‘easier’’ temperamental attributes. In this way, differences in temperament act
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indirectly on the level of security by resulting in a less-than-optimal interaction with
the caregiver environment [3]. It may be challenging for the average parent to be
sensitive to and regulating with the temperamentally difficult or ADHD child. This
may cause difficulties in instilling in the child the ability to be self-soothing and inhibit
inappropriate responses [14] and may interfere with the development of attachment
security [13]. (Finzi-Dottan, Manor et Tyano, 2006, pp. 104-105)

Les résultats de 1’étude d’ou est tiré 1’extrait qui précede indiquent des différences significatives
entre les enfants ayant un diagnostic pour un TDAH de type hyperactif-impulsif et de type inattentif.
Au premier chef, les symptdmes d’hyperactivité et d’impulsivité sont liés a des difficultés
d’autorégulation et d’inhibition. C’est-a-dire que les enfants souffrant de ce type de TDAH seraient
plus émotifs, présenteraient un tempérament plus actif, afficheraient un attachement plus insécure
(anxiété et évitement) que les enfants dont le diagnostic indique un trouble d’attention. Toujours
suivant cette étude, I’attachement anxieux s’expliquerait par des pratiques parentales favorisant la
sur-autonomie et la facilité ou I’intensité avec laquelle ’enfant s’exciterait émotionnellement.
L’attachement évitant s’expliquerait par des pratiques parentales limitant I’autonomie d’enfants au
tempérament particulierement actif. Tout cela suggere que des pratiques parentales inadaptées aux
enfants présentant a la fois un TDAH et un tempérament difficile pourraient exacerber les

difficultés d’autorégulation de I’enfant et conduire a un attachement insécurisant.

D’autres recherches ont montré que le style d’attachement d’un enfant donné s’enracine dans la
relation qu’il entretient avec ses parents des le plus jeune age. Pour certains auteurs, la sensibilité
maternelle est un facteur déterminant a la fois du style d’attachement, des troubles de
comportement et des difficultés de sommeil de I’enfant (Booth, Macdonald et Youssef,2018).D’ou

I’intérét des chercheurs pour les facteurs influengant la sensibilité des meres.

Infants who experience sensitive caregiving develop confidence in their caregiver’s
emotional availability and responsiveness (Belsky & Fearon, 2002). When sensitivity
is deficient, offspring in both infancy and preschool periods are at heightened risk of
socio-emotional adjustment problems (Behrens, Parker, & Haltigan, 2011; De Wol &
van IJzendoorn, 1997; Posada et al., 2016). The predictive role of maternal sensitivity
in child development is well understood (De Wol & van 1Jzendoorn, 1997), but less is
known about what predicts sensitivity. (Booth, Macdonald et Youssef, 2018, p. 146)

Ce faisant, les auteurs de 1’extrait ci-haut ont identifié des facteurs de stress susceptibles d’affecter

la sensibilité maternelle : les variables sociodémographiques (p. ex. : éducation de la mere, revenu
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familial, composantes du systeme socioécologique [SES], age, statut de cohabitation), le stress
parental (c’est-a-dire issu du role de parent) et la santé mentale, en particulier les symptomes
d’internalisation de la mere (stress et adversité). D apres les résultats, tous les facteurs évalués ont
montré des effets négatifs significatifs sur la sensibilit¢ maternelle. Notons que les facteurs

sociodémographiques se sont révélés plus lourds de conséquences que les autres.

La littérature (Booth, Macdonald et Youssef, 2018; Finzi-Dottan, Manor et Tyano, 2006; Kissgen
et Franke, 2016) suggere qu’un attachement sécurisant est propice a I’acquisition de compétences
difficiles a développer pour les enfants atteints du TDAH : performer dans les taches exigeant de
I’attention, maintenir 1’attention, montrer de I’enthousiasme, persévérer, coopérer. De plus, un
attachement sécurisant durant la petite enfance est associé au controle cognitif des impulsions, a
I’investissement aupres des taches exigeantes et au délai dans le besoin de gratification instantanée
a I’entrée scolaire. En revanche, un attachement désorganisé durant la petite enfance favoriserait

un développement sous-optimal et la psychopathologie.

In the above mentioned paper, Erdman [40] suggests a framework that views children’s
behaviors as a contextual response to parental attachment, stressing the importance of
the function that a behaviour has in a certain context. That perspective does not doubt
the existence of ADHD, but it assumes that it is frequently misdiagnosed and that a
child might as well display ADHD-like behaviors in order to maintain a specific parent-
child relationship with the aim to keep it organized. Erdman argues that these behaviors
might then be interpreted as being a sign of ADHD. This argument for one supports
the differentiated examination of ADHD and its specific behaviors. Furthermore, it
highlights the role of the context, specifically the parents’ behaviors in developing
certain constellations of interaction that can be viewed as detrimental for the child.
(Kissgen et Franke, 2016, p. 66)

Pour Kissgen et Franke (2016), afin de comprendre les liens entre TDAH et attachement, il importe
d’aborder le rdle de la transmission transgénérationnelle de I’attachement dans le développement
du TDAH chez I’enfant. Il leur parait également pertinent de comparer les représentations de
I’attachement chez les enfants atteints de TDAH et celles des enfants non atteints. Le cas échéant,
les comportements spécifiques au TDAH susceptible de contribuer a cette différence devraient €tre
identifiés, de maniere a pouvoir offrir des réponses contextuelles adaptées aux caractéristiques
d’une relation parent/enfant donnée. Toutes ces considérations nous paraissent revétir une grande

importance pour 1’étude de I’interaction entre TDAH et attachement.
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Ajoutons en terminant que si l’existence d’associations entre TDAH et perturbations de
I’attachement semble acquise, la nature de leurs liens n’est pas claire alors que les deux variables
paraissent s’influencer mutuellement. A cet égard, Stiefel (1997) présente trois cas cliniques ol
I’émergence du TDAH parait liée a un déficit soutenu dans les interactions parent/enfant durant la
petite enfance. Selon 1’auteur, il existe cinq types de facteurs de stress liés a 1’attachement : le role
parental (sentiment d’incompétence, modele d’attachement du parent déficient), le manque de
support, la représentation péjorative du pere biologique, les événements concomitants (p. ex. : mort
des grands-parents durant la grossesse ou la naissance), et les stresseurs périnataux et postnataux.
Tous ces facteurs s’influenceraient mutuellement et affecteraient négativement la relation
parent/enfant, ce qui pourrait favoriser I’apparition d’un trouble de I’attachement ou d’'un TDAH.
Le TDAH se présente alors comme une réponse contextuelle a la fragilité de I’attachement avec le
parent. Suivant une ligne de recherche similaire, Labauve (2003) ajoute que les interactions
circulaires négatives entre parent et enfant ayant un TDAH tendent a renforcer les modeles de
pratiques parentales coercitifs, ce qui consoliderait 1’attachement insécure. Si les facteurs de stress
précoces perdurent dans les relations parent/enfant, on peut des lors s’attendre a des perturbations

dans les relations d’attachement et les processus d’autorégulation.

Pour résumé, les personnes dont les liens d’attachement sont insécurisants sont plus susceptibles
de présenter des problemes de régulation émotionnelle et de comportement. Les problemes
d’autorégulation (par exemple quant au contrdle des impulsions, I’inhibition et le calme) étant au
ceeur du TDAH, on peut déduire de ce qui précede que les interactions précoces entre la figure
d’attachement principal et ’enfant ont un impact significatif sur les capacités d’autorégulation des
enfants atteints du trouble. Il importe ensuite de comprendre comment la santé mentale des parents

peut, a elle aussi, affecter la relation parents/enfant.

442 Santé mentale des parents

Comme décrit dans les paragraphes précédents, la santé mentale des parents est importante dans la
compréhension de 1’étiologie du TDAH. Plus précisément, il apparait que les facteurs de stress ont
démontré une incidence. Dans les prochains paragraphes, nous décrivons ces liens. L’association
entre le stress parental et la manifestation d’un TDAH chez I’enfant est de plus en plus étudiée.

Tout d’abord, nous remarquons que I’étiologie du TDAH ne peut faire abstraction de la santé

107



mentale des parents (particuliérement le stress parental). A cet égard, une partie des recherches se
concentre sur I’impact du stress périnatal sur le développement de 1’enfant (y compris quant au
TDAH), d’autres abordent le stress parental sous I’angle de la santé mentale, d’autres encore,

finalement, veulent cerner I’'impact du TDAH de I’enfant sur le stress parental.

A I’occasion d’une thése doctorale, Beattie (2016) se penche sur le stress de parents dont I’enfant
arecu un diagnostic de TDAH. Il soutient que, s’il est normal pour de nouveaux parents d’éprouver
du stress a la venue d’un enfant, certains parents vont expérimenter un niveau de stress plus élevé.
Pour lui, on parle de « stress parental » lorsque le parent n’est plus en mesure de gérer les demandes
liées au réle de parent — dit autrement, lorsqu’il éprouve des difficultés psychologiques devant les
demandes de 1’enfant (Beattie, 2016). Selon I’auteur ce type de stress se rencontre fréquemment
chez les parents d’enfant TDAH [il est démontré que ce stress est présent avant la naissance de
I’enfant et suivant le diagnostic de TDAH du petit]. Le niveau de stress parental dépendrait de
plusieurs variables, dont le degré d’opposition de I’enfant, ses difficultés comportementales, son
agressivité, le déficit de ses fonctions exécutives, les cognitions parentales, la santé mentale de la
mere et la manifestation ou non de symptomes du TDAH chez un parent. Méme si le niveau de
stress parental tend a étre plus élevé chez les parents ayant un enfant TDAH, il demeure comparable
a celui qui est observé chez les parents d’enfants aux prises avec d’autres troubles cliniques —

comme le TSA, le trouble oppositionnel et le trouble des conduites.

Across studies, parental stress is consistently elevated for parents of children with
ADHD compared to the parents of healthy controls. This relatively elevated level of
stress has been found to be present prior to the child’s birth and following ADHD
diagnosis in childhood across several different stress measures. Parental stress has been
found to vary depending on several factors, such as the degree of ODD and CD in the
sample (Tzang et al., 2009), the degree of child aggressiveness and executive
functioning deficit (Graziano et al., 2011), parent cognitions (Podolski & Nigg, 2001),
maternal mental health (Theule et al., 2011; Tzang et al., 2009; Whalen et al., 2011)
and parental ADHD (Whalen et al., 2011). [...] Although the stress level of parents is
relatively higher for parents of ADHD children, the level of stress is comparable to that
of other clinical disorders, such as Autism Spectrum Condition. [...] Although parents
of children with ADHD tend to have higher levels of depression than non-clinical
controls (Breen & Barkley, 1988), the level tends to be within the non-clinical range
(Harrison & Sofronoff, 2002 ; van der Oord et al., 2006) or lower than (Breen &
Barkley, 1988) or equivalent to that of other clinical disorders. (Beattie, 2016, pp. 27-
28)
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A propos du lien entre probleémes de santé mentale et « stress parental », plusieurs études laissent
entendre que les premiers tendent a exacerber le deuxieme (Chronis-Tuscano et al., 2011; Thomas
et al., 2015; Ziperfal et Shechtman, 2017). Prenons les travaux de Thomas ef al. (2015), qui
examinent la dépression maternelle a titre de prédicteur du développement du TDAH chez les
enfants. En tenant compte du fait qu’environ 40 % des meres ayant un enfant TDAH ont un
historique de dépression majeure, il parait en effet important de chercher a comprendre la nature
des liens en cause en se penchant sur les diverses formes de dépression maternelle. La dépression
maternelle a des effets sur les problémes externalisés et internalisés des enfants, ce qui peut se
comprendre a travers les pratiques parentales. Fondamentalement, soutiennent les auteurs, les
meres déprimées sont plus négatives, moins engagées et ont plus de difficulté a gérer les
comportements de leurs enfants, que les meres non dépressives. Elles tendraient en outre a offrir
des réponses inadéquates ou coercitives aux comportements de leur enfant et a le superviser moins

efficacement.

Il est intéressant de remarquer que Thomas et al. (2015) se penchent sur des cas de meres s’étant
remises d’une dépression majeure, notamment pour enrichir leur perspective sur 1’historique
dépressif. D’apres leurs résultats, le fait d’€tre en état de dépression ou d’étre remise affecte les
réponses offertes par les meres aux comportements difficiles de leur enfant. Cependant, que les
meres soient remises ou toujours en dépression, elles semblent avoir en commun de présenter un
risque élevé de réponse négative, neutre ou inconsistante aux comportements difficiles de I’enfant.

Ce qui tendrait a renforcer ceux-ci.

First, these findings speak to the importance of considering the impact of remitted
maternal depression status (rather than simply maternal depression history or
continuous depressive symptoms) on parenting, in both research and clinical practice.
Remitted mothers displayed fewer positive parenting responses in this study, which
may impact the course of conduct problems in children with ADHD. Moreover,
remitted mothers are at higher risk for experiencing subsequent depressive episodes
despite successful treatment response. This risk may be exacerbated in the context of
environmental stressors such as parenting a child with ADHD (Johnston and
Jassy2007). Therefore, researchers and clinicians should monitor the course of
maternal depression symptoms as an ongoing risk factor for maladaptive parenting and
poor adjustment for children with ADHD, even after maternal depression has remitted.
These findings have potential implications for intervention. Our use of sequential
analysis to examine maternal response patterns is consistent with the goals of evidence-
based behavioural treatment approaches for children with ADHD, which seek to
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disrupt coercive parenting and improve positive parenting by teaching parents to
reinforce child compliance and provide consistent, immediate consequences for child
non-compliance. Our findings suggest that currently depressed (and to a lesser extent,
remitted mothers) of children with ADHD may face particular parenting challenges
relative to never clinically depressed mothers. These mothers may therefore require
tailoring of evidence-based parent training programs to address their specific
difficulties reinforcing complaint behaviour, effectively using commands, and
withdrawing demands following child noncompliance. Programs may address
depressive cognitions, irritability, fatigue, and low mood which might contribute to the
unique parenting difficulties experiences by mothers who struggle with clinical
depression. (Thomas et al., 2015, p. 1267)

Ce phénomene peut étre en partie expliqué par le caractere envahissant du devoir d’offrir une

réponse adéquate ou consistante aux comportements difficiles de I’enfant.

Pour résumer les derniers paragraphes et pour conclure, la recherche tend a montrer que, dans les
familles ou il y a un enfant TDAH, les relations parent/enfant sont plus difficiles (Modesto-Lowe,
Danforth et Brooks, 2008), les niveaux de stress observés sont plus élevés (Miranda et al., 2015),
les parents souffrent davantage de psychopathologies et les pratiques parentales sont plus négatives

(ce que vous détaillons dans la prochaine section).

443 Pratiques parentales

Jusqu’ici, les études décrites nous ont permis d’approcher comment certains types de relations
parent/enfant et la santé mentale peuvent influencer 1’étiologie du TDAH. Dans ce qui suit, nous

aborderons les effets des différents styles ou pratiques parentales sur ce développement.

Nous observons des auteurs estimant que certaines pratiques parentales dites « négatives »
favorisent le développement du TDAH. Notons que les études recensées a cet effet tendent a
distinguer les pratiques paternelles et maternelles. Inversement, des pratiques parentales dites
« positives » seraient bénéfiques pour le traitement du trouble, qu’il s’agisse d’atténuation des
symptomes et des comorbidités ou de durée du trouble. On trouve notamment cette ligne de
recherche chez Chang et al. (2013), a I’occasion d’un effort de documentation des interactions

pere-enfant au sein de familles asiatiques avec ou sans enfant ayant un TDAH.

The results showed that children with ADHD received less affection/care and more
overprotection and authoritarian control from their fathers. They had less active
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interactions with their fathers, more severe behavioural problems at home; and
perceived less family support than children without ADHD. Correlates for impaired
father—child interactions included childhood ADHD symptoms, any comorbidity, age
at assessment, and the father's neurotic personality and depressive symptoms. In
addition, the children reported more negatively on fathering and father—child
interactions than the fathers.

Our findings suggest the negative impacts of ADHD on the father's parenting style and
father—child interactions. Clinical interventions aimed at improving father—child
interactions warrant more attention. (Chang et al., 2013, p. 128)

Suivant une démarche inverse, Joseph et al. (2019) s’intéressent aux enfants de peres ayant ou non
un TDAH. Cette étude indique que malgré un haut degré d’héritabilité du TDAH, aucune recherche
longitudinale n’a permis d’approfondir cette question. Les auteurs estiment en général important
de documenter les pratiques paternelles affectant les enfants. Pour le moment, ajoutent-ils, les
données colligées sont auto-rapportées. Ainsi, les peres ayant eux-mémes un TDAH rapportent
offrir moins de soutien a leur enfant quand celui-ci exprime des émotions négatives que les autres
peres sondés, mais considérent leurs pratiques parentales trés efficaces. A partir de quoi ’étude
recommande de s’attarder a 1’efficacité des programmes de traitement pour les peres ayant un

TDAH.

De son c6té, Keown (2011) examine les liens entre divers facteurs maternels et paternels, d’une
part, et le développement d’'un TDAH chez des garcons d’age préscolaire. Les résultats montrent
que le manque de chaleur maternelle, les réactions démesurées d’un pere peu autoritaire et
I’insatisfaction des parents en tant que parents seraient significativement li€és au TDAH chez
I’enfant. L’auteur soutient en outre I’importance de rapporter 1’étiologie du TDAH aux deux

parents. L’ extrait ci-dessous rapporte ces propos :

Results showed that less observed maternal warmth, fathers’ self-reported overreactive
and less authoritative parenting practices, and less satisfaction with parenting (fathers
and mothers) were all significantly related to child hyperactivity, following statistical
adjustment for the effects of child conduct problems and maternal age. Lower rates of
observed paternal and maternal sensitivity were not significantly associated with
preschool hyperactivity, after controlling for child conduct problems and maternal age.
Findings highlight the importance of considering the role of both fathers’ and mothers’
parenting in the development of boys with early onset hyperactive and attentional
behaviour difficulties. (Keown, 2011, p. 161)
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Dans le méme ordre d’idées, les résultats obtenus par Sollie, Mgrch et Larsson (2016) révelent que
les parents d’enfants ayant un TDAH et présentant des symptomes du trouble de 1’opposition sont
exposés a plus de dysfonctions familiales et a plus de stresseurs parentaux que les familles ou ces
troubles sont absents. Al-Yagon (2009) arrive a la méme conclusion pour les enfants ayant un

TDAH en comorbidité avec des difficultés d’apprentissage.

We conclude that parents of children with ADHD experience considerable strain
related to a broad range of parental and family functioning, with implications for the
child’s family environment at a long-term follow —up. The greater parent and family
dysfunction in parents of children with ADHD and coexisting ODD symptoms
emphasize the need to target these problems and families in particular. (Sollie, Mgrch
et Larsson, 2016, p. 2582)

Pour Shur-Fen Gau (2007) et Mufioz-Silva, Lago-Urbano et Sanchez-Garcia (2017), les pratiques
parentales sont indirectement liées au TDAH chez I’enfant. D’apres eux, ces pratiques sont plutot
directement liées aux problemes de comportement. Les auteurs considérent que les mauvaises
dynamiques parent/enfant (p. ex. : marquées par un exces d’autorité et de la froideur) ne sont pas
la source du TDAH, mais plutdt une conséquence du trouble (et des comorbidités qui lui sont
associées). Notons que Shur-Fen Gau (2007) estime tout de méme que les processus familiaux sont

en lien avec la sévérité, la comorbidité et la persistance du trouble.

Pour leur part, Laidlaw et Howcroft (2015) affirment que si certaines vulnérabilités génétiques sont
associées au TDAH, elles peuvent €tre exacerbées par les pratiques parentales. Les pratiques
éducatives parentales dites « négatives » se présentent pour eux comme des facteurs de risque; les

pratiques éducatives dites « positives » des facteurs de protection.

Molina et Musich (2016) se penchent sur les relations parent/enfant en accentuant les relations
mere/enfant. L’étude compare trois groupes d’enfants agés de 7 a 13 ans : le premier composé
d’enfants ayant un TDAH et ayant participé a une psychothérapie, le deuxieme d’enfants sans
TDAH et ayant participé a une psychothérapie, et le troisieme d’enfants non-diagnostiqués TDAH
et n’ayant jamais participé a une psychothérapie. Leurs résultats révelent que, plus que les autres,
les enfants ayant un TDAH tendent a percevoir du contrdle pathologique dans la relation avec leur
mere. Suivant ’interprétation des auteurs, les comportements liés au TDAH suscitent des réponses

plus négatives de la part des parents, ce qui influence la perception — relevant de la dimension

112



affective — qu’a I’enfant des mesures de controle qu’ils adoptent. Cependant, malgré les difficultés
recensées par les relations parent/enfant, les parents des enfants TDAH remarquent des aspects
positifs, dont 1’acceptation du trouble. Les analyses de Gau et Chang (2013) vont dans le méme
sens, montrant que les enfants et adolescents vivant avec un TDAH recoivent moins d’affection,

font I’objet de la surprotection et du contrdle de la mere, et percoivent moins de soutien familial.

Toujours dans le méme ordre d’idées, on associe aux enfants présentant un TDAH des pratiques
éducatives plus négatives. C’est-a-dire que leurs parents sont plus susceptibles d’employer des
méthodes éducatives directives et coercitives, d’étre inconstants dans les mesures disciplinaires
qu’ils adoptent, de se montrer critiques et moins engagés envers leur enfant que les parents
d’enfants n’ayant pas le TDAH. Sans tenir compte des vulnérabilités génétiques de I’enfant, on
associe ces comportements parentaux a la présence de symptomes de TDAH plus graves et de
troubles concomitants chez 1’enfant — comme les troubles oppositionnels ou de comportement.
Ainsi, les études tendent a confirmer 'influence réciproque des difficultés de I’enfant et des
stratégies éducatives parentales (Laidlaw et Howcroft, 2015). Notons que, pour Johnston et al.
(2002), la relation mere-enfant ne se présente pas comme une cause du TDAH, bien qu’une
mauvaise relation puisse favoriser 1’apparition de comorbidités (Trouble de 1’opposition avec

provocation et/ou Trouble des conduites) et 1’aggravation ou la continuation du trouble.

Suivant I’'idée des pratiques négatives, 1’étude de Chronis-Tuscano et al. (2011) révele un lien entre
les symptomes de TDAH de la mere et les comportements perturbateurs de I’enfant ayant un TDAH.
Ce lien s’expliquerait en partie par les pratiques parentales négatives des meres TDAH, d’ou
I’importance d’offrir des traitements axés sur les bonnes pratiques parentales aux familles ou
I’enfant et la meére ont un TDAH. Les résultats de cette étude sont treés pertinents pour notre
recherche parce qu’elle montre une relation entre les symptomes de TDAH de la mere et ceux de
I’enfant, ainsi qu’une réponse atténuée au traitement axé sur les bonnes pratiques parentales. Ceci
peut étre expliqué en partie par la tendance de ces meres a moins recourir a des pratiques parentales
négatives. Méme si d’autres auteurs conversent également principalement du traitement pour les
parents qui ont un enfant TDAH, 1’étude mentionne que ces parents peuvent vivre de I’épuisement
etde la colere (Ziperfal et Shechtman,2017). Cela étant dit, il est important d’élaborer ces questions

pour améliorer la compréhension et les traitements du trouble.
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Bhide et al. (2019) s’intéressent aussi a I'importance d’effectuer des recherches sur les relations
parent/enfant. Suivant son étude, les parents ayant un enfant TDAH rapportent €tre moins constants
dans leurs pratiques parentales et sont plus souvent en colere. Aucune différence n’est notée quant
a la chaleur parentale. La consistance, la colere et la chaleur sont des parametres importants liés

aux comorbidités et a la sévérité des symptomes.

L’étude longitudinale de Choenni et al. (2019) propose une critique du modele biomédical et des
explications génétiques. Le trouble serait d’apres eux d’origine polyfactorielle et environnementale.
Leurs résultats montrent I’impact de la relation mere-enfant sur 1’émergence des symptomes
associés aux TDAH. La sensibilité maternelle semble étre un facteur assez déterminant dans cette
relation. Pour les auteurs, cette association permet de mieux comprendre 1’étiologie des principaux
symptomes du TDAH. De plus, elle fournit une piste pour ’inclusion du theme de la sensibilité

parentale dans les programmes de psychoéducation ou de guidance parentale.

Studies of the etiology of ADHD have often taken a biological viewpoint. For example,
a genetic basis of ADHD has been demonstrated by twin studies on the heritability of
ADHD (Faraone et al.2005). Furthermore, the effectiveness of pharmacological
treatment with methylphenidate is seen as further support for a neurobiological basis
of ADHD (Storebg et al.2015). However, there is growing evidence that environmental
factors, specifically parenting, are involved in the etiology and, in particular, the
persistence of ADHD (Deault2010; Modesto-Lowe et al.2008). In the current study,
we investigate the predictive role of both positive and negative parenting during the
preschool period on the occurrence of ADHD symptoms in middle childhood in a
population-based cohort. For this purpose, we use elaborate observational measures of
parenting practices during multiple structured mother-child interactions. We
investigate whether several aspects of maternal parenting uniquely contribute to
ADHD symptoms over and beyond pre-existing behavioural correlates of ADHD (i.e.
attention and executive function problems) and comorbid symptoms of oppositional-
defiant disorder (ODD). In the developmental-transactional framework of ADHD
etiology, parent-child interactions are placed at the center, illustrating how parenting
reciprocally interacts with parent (e.g., depression) and child (e.g., disruptive behaviour)
characteristics and how it serves as a ‘filter’ through which other family variables (e.g.,
sibling relationships) influence child functioning, while taking into account the
developmental stage of the child and the family (Johnston and Chronis-Tuscano2015).
This framework recognizes parenting as a central environmental factor which interacts
with the child’s genetic predisposition, for example through epigenetic alterations, thus
proposing parenting as an important dynamic etiological factor. [...]In this population-
based cohort study, we examined whether maternal sensitivity and positive and
negative discipline at age 3 were related to child ADHD symptoms at age 8, over and
above pre-existing child attention and EF problems, and co-morbid ODD symptoms.
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We found that higher levels of maternal sensitivity at age 3 were significantly
associated with less ADHD symptoms at age 8. While the association between maternal
sensitivity and child ADHD symptoms was modest, it was independent of pre-existing
child attention and executive function problems, comorbid ODD symptoms, and other
covariates. This finding supports the hypothesis that maternal parenting, specifically
sensitivity, contributes to the etiology of ADHD symptoms. (Choenni et al., 2019, pp.
755-756)

L’étude ci-haut résume assez bien tout ce qui a été propos€ au sujet du modele des relations
parent/enfant. Les auteurs rapportent que le développement de la relation entre 1’enfant et ses
parents constitue un facteur important de son parcours psychopathologique, en particulier eu égard
a I’étiologie du TDAH. Les interactions entre le parent et son enfant sont au centre de leur étude et
leurs résultats confirment que la dynamique est importante a considérer dans 1’étiologie du trouble.
Plus précisément, ils soutiennent que la sensibilité maternelle et les pratiques positives ou négatives

ont un impact sur I’expression des symptomes du TDAH.

Pour conclure, a travers ce chapitre, nous avons présenté les résultats de nos analyses de premier
niveau. Dans ce chapitre, nous avons regroupé les différents angles de conceptualisation sous la
forme des quatre modeles théoriques présentés. Pour chacun de ces quatre modeles, nous avons
également rassemblé sous forme de champs et sous-champs thématiques associés a 1’étiologie du
TDAH. A la fin de cette premiére analyse, nous observons que les données sont nombreuses et
éparpillées. Dans le prochain chapitre, nous reprenons les données des champs thématiques que
nous présentons a la suite d'un deuxiéme processus d’analyse. Ce deuxieme processus compare et
articule les données décrites dans ce chapitre. Le prochain chapitre présente ces données d'analyse

en plus de discuter et critiquer les écrits scientifiques actuels.
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CHAPITRE 5

DISCUSSION/ANALYSES DE DEUXIEME NIVEAU

Cette theése théorique et exploratoire a pour objectif de comprendre 1’étiologie du TDAH en
intégrant les différents angles théoriques. Pour ce faire, nous avons divisé ce chapitre en six

sections.

Tout d’abord, pour nos analyses de deuxiéme niveau, nous revenons sur les quatre modeles
théoriques constitués au Chapitre 4. Dans cette premicre section, les themes de chacun des modeles
sont présentés de maniere synthétisée. Par la suite, nous effectuons des analyses de deuxieme
niveau en relevant les différences et ressemblances des modeles dans le but de créer un modele

plus intégratif (voir Annexes C, D, E, F - pour les analyses de second niveau).

La deuxieme section de ce chapitre propose une description des auteurs ayant une vision plus
intégrative de 1’origine du TDAH, ce qui permet, par la suite, d’avancer notre propre modele
intégratif. Nous avancons une compréhension globale et intégrée de 1’étiologie du trouble en
proposant un modele théorique multiniveaux. Enfin, toujours dans la deuxiéme section, il est
démontré comment notre modele intégratif propose des avenues intéressantes de compréhensions

théoriques, mais qui, appliquées cliniquement, génerent plus de questionnements que de réponses.

Dans un troisiéme temps, nous jetons un regard critique sur ’ensemble des résultats de notre these
en effectuant un retour sur les polémiques décrites au Chapitre 1 : la médication, le systeme

nosographique en santé mentale, I’aspect sociologique et les différences culturelles.

Les limites ainsi que les forces de cette these seront décrites dans la quatriéme sous-section du

présent chapitre.
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Enfin, nous nous permettrons de proposer des avenues de recherches et des pistes d’intervention

dans les deux derniéres sous-sections.

5.1 Analyses de deuxieme niveau

Afin d’arriver aux analyses de deuxieme niveau, il a fallu décrire I’état actuel des connaissances
(se référer au Chapitre 4 ainsi qu’aux Annexes A et B). Par la suite, chaque donnée extraite des
feuilles de codification de premier niveau (Annexes A et B) s’est retrouvée classée dans les grilles
de codification de deuxieme niveau (Annexes C, D, E, F) dépendamment du modele théorique
d’appartenance. Extraire les données de cette maniere, a permis une vision d’ensemble, une
compréhension plus globale de I’état des connaissances, d’ou un début d’intégration des données.
Puisque le Chapitre 4 est volumineux, il semblait pertinent de synthétiser les concepts importants.

Cette synthétisation des modeles théoriques est présentée dans les prochaines lignes.

5.1.1 Considérations synthétiques sur les quatre modeles théoriques

Pour des raisons de continuité et de clarté, les considérations synthétiques sont présentées d’apres
y

les quatre modeles théoriques déja bien établis dans la présente recherche doctorale.

5.1.1.1 Modele biomédical

L’état actuel des connaissances dans le domaine biomédical peut étre compris a partir de quatre
grandes catégories hypothétiques quant a 1’étiologie du TDAH : les facteurs génétiques, les
structures du cerveau, les neurotransmetteurs ainsi que les interactions entre la biologie humaine
et ’environnement. A ce jour, la littérature scientifique ne permet pas de conclure que certains
genes spécifiques ont une incidence directe sur le développement du TDAH. Cependant, plusieurs
variations génétiques, communément appelées polymorphismes, sont a I’étude et des associations
significatives avec le TDAH ont ét¢ démontrées. En effet, des polymorphismes tels que DRD4
(geéne récepteur de dopamine) et SNAP25 (geéne codant pour la protéine synaptosome) se sont

révélés significativement associés au TDAH dans plus de 70 % des études, et ont démontré que les

117



associations significatives 1égerement supérieures a 60 % pour DRDS (gene récepteur de dopamine)

et SLC6A3 (gene transporteur de dopamine) (Azeredo, Moreira et Barbosa, 2018).

En parallele, des études sur des jumeaux ont montré une association significative s’élevanta 75 %
entre facteurs génétiques et environnementaux pour expliquer le développement du trouble
lorsqu’il présente une composante héréditaire (Middeldorp et al., 2016). Notons que 1’'implication
de facteurs environnementaux tend a rendre difficile de cerner le role de 1’héritabilité (Gonon,

Guilé et Cohen, 2010).

Les avancées en neuro-imagerie permettent de mieux comprendre le rapport entre structures du
cerveau et TDAH. Méme si, a ce jour, nous ne sommes pas en mesure de déterminer exactement
les liens causaux, nous avons une compréhension plus avancée des patrons structurels impliqués.
En gros, il semble qu’un cerveau de plus faible volume tende a étre associé a des symptomes plus
séveres. Les structures affectées se situeraient au niveau du cortex préfrontal, du cervelet, du corps
calleux et du noyau caudé (Aguiar, Eubig et Schantz, 2010). L’état des connaissances révele
également qu’une croissance plus lente de la substance blanche du cervelet dans la petite enfance
suivie d une croissance rapide a la fin de I’enfance, pourrait expliquer le développement du TDAH

— qui se présenterait des lors comme un trouble dans les connexions structurelles du cerveau.

En outre, les études en psychopharmacologie montrent que les processus de neurotransmission de
la dopamine et de la norépinephrine sont impliqués dans 1’étiologie du TDAH. Plus précisément,
un déficit de I'une ou de 1’autre pourrait constituer la base neurochimique du TDAH (Sharma et

Couture, 2014).

En somme, les données recensées permettent de conclure que des genes, des structures du cerveau
et des neurotransmetteurs ont une incidence associative sur le TDAH. Cependant, et malgré les
avancées dans ces trois champs, il existe un consensus selon lequel les facteurs biologiques ne
peuvent expliquer a eux seuls I’émergence du trouble. L’influence des facteurs environnementaux
sur la biologie humaine est reconnue. Dans 1’étiologie du TDAH, ils doivent &étre pris en
considération dans le cadre d’un modele interactionnel. Nous revenons sur ces facteurs en discutant

ci-dessous nos résultats du modele développemental.
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5.1.1.2 Modele développemental

Pour ce modele, nous avons relevé six grands enjeux déterminants pour 1’étiologie du TDAH,
faisant ressortir un ensemble de facteurs environnementaux et développementaux : la nutrition et
I’alimentation, I’exposition aux écrans, I’exposition a des agents chimiques et toxiques, les facteurs
prénataux et postnataux, les conditions socio-économiques, ainsi que la régulation émotionnelle.
Pour commencer, nos résultats suggerent d’une part que certains aliments ont des répercussions
sur la vulnérabilité aux maladies atopiques (p. ex. : asthme, eczéma, allergies rhinitiques) et d’autre
part une association entre le TDAH et ces mémes maladies atopiques (Van der Schans et al., 2017).
Nous avons pu examiner des études portant sur les effets potentiellement bénéfiques des dietes
restrictives éliminant les colorants et additifs alimentaires sur les enfants ayant un TDAH (Nigg et
al., 2012). D’autres recherches tendent a montrer qu’une consommation insuffisante d’oméga-3
doublée d’une surconsommation d’oméga-6 a des effets importants sur le développement, la
structure et le fonctionnement du cerveau et sur le développement du feetus ; sans qu’un lien direct
avec le TDAH ait pu étre établi (Freedman, Hunter et Hoffman, 2018 ; Gow et Hibbeln, 2014). 11
apparait également que les enfants ayant un TDAH présentent des niveaux de fer plus faibles que
les enfants sans TDAH (Tseng et al., 2018) ce qui pourrait avoir un impact sur le traitement

pharmacologique.

Pour ce qui est de I’exposition aux écrans, les études rapportent une relation significative, mais
faible, entre 1’utilisation excessive des médias numériques et le TDAH. Plus d’études sur le sujet

sont nécessaires (Lissak, 2018 ; Nikkelen et al., 2014).

La recherche a pu démontrer que I’exposition a certains agents chimiques et toxiques in utero et
apres la naissance a une incidence sur le TDAH. Certains POP (p. ex.: le méthylmercure, les
phtalates, des composés perfluorés) présentent une corrélation positive avec le développement du
trouble (Robinson, 2017). I a pu mettre en évidence que d’autres agents chimiques utilisés au
quotidien dans les taches domestiques — comme le NO, (Sentis et al., 2017), le mercure (Yoshimasu
et al.(2014),le plomb (Donzelli et al., 2019) et le BPA (Rochester, Bolden et Kwiatkowski, 2018)
— ont des liens associatifs de (modéré a élevé) avec le TDAH (Holbrook et al., 2016). Enfin, des
chercheurs ont soutenu que les déchets électriques et électroniques, dits e-waste, peuvent Etre

nocifs pour la santé physique et mentale de populations vulnérables — comme les femmes enceintes
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et les enfants — et qu’il faudrait mener des recherches pour voir s’il existe des liens avec le TDAH

(Grant et al., 2013).

Ensuite, nous avons recensé les facteurs pré- et postnataux susceptibles d’expliquer le TDAH.
Parmi les facteurs qui apparaissent les plus importants, notons la consommation de médicaments
(p. ex.: acétaminopheéne et antidépresseurs), de cigarettes et d’alcool pendant la grossesse.
Précision qu’il s’avere difficile d’établir un lien de causalité, dans la mesure ou ces consommations
s’articulent a un ensemble de facteurs de risques concomitants (Dong et al., 2018). Des auteurs ont
soutenu que 1’enfant d’une mere en surpoids pendant la grossesse risquerait davantage de naitre
avec des problemes neurodéveloppementaux, y compris le TDAH (Sanchez et al. (2018). Dans le
méme ensemble d’études, on a pu montrer qu’un enfant présentant un faible poids a la naissance
serait significativement plus a risque de manifester des symptomes de TDAH (Momany, Kamradt
et Nikolas, 2018 ; Serati et al., 2017). Par ailleurs, il a été constaté que des conditions de santé chez
la mere, telle que I’insuffisance de la fonction de la thyroide (Drover et al., 2019; Thompson et al.,
2018), la tension artérielle (Maher et al., 2017 ; Maher et al., 2018), les ovaires polykystiques
(Berni et al., 2018) ou le lupus (Yengej et al., 2017) sont associées au TDAH. De méme, des études
montrent que la durée de I’allaitement au sein chez les enfants ayant un TDAH tend a étre
significativement moins longue que pour les enfants ne développant pas le trouble (Tseng et al.,
2019). Enfin, certaines conditions de santé chez les enfants — telles que la méningococcie invasive
(Wetherill, Foroud, et Goodlett, 2018), 1’épilepsie (Auvin et al., 2018), les difficultés spécifiques
du langage (Yew et O’Kearney, 2013), les traumatismes craniens (Li et Liu, 2013) ou le syndrome
de stress post-traumatique (Spencer et al., 2016) — sont liées au TDAH par voie de comorbidité

bidirectionnelle.

Au sujet des variables socio-économiques, nos analyses suggerent que les enfants issus de familles
défavorisées (p. ex. : faible revenu, faible niveau d’éducation, monoparentalité) sont plus a risque
de développer un TDAH (Spencer, Blackburn et Read, 2015). Cependant, les associations en cause
ne sont pas encore claires, dans la mesure ou les enjeux socio-économiques s’articulent a beaucoup
d’autres facteurs de risque liés au trouble, comme la santé mentale des parents et la consommation

de cigarettes pendant la grossesse.
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Finalement, la régulation des émotions semble jouer un réle important dans le développement du
TDAH. Les résultats suggerent que les enfants ayant un TDAH présentent des déficits importants
relativement a la réactivité, la négativité et la labilité des émotions, qu’ils ont de la difficulté a

s’autoréguler et n’arrivent pas a reconnaitre leurs émotions (Graziano et Garcia, 2016).

5.1.1.3 Modele psychodynamique

Notre analyse des textes d’orientation psychodynamique distingue trois rubriques quant au TDAH :

la définition, les symptomes ainsi que les causes.

Notre examen nous a fait remarquer que les auteurs psychodynamiciens ne définissent pas le
trouble et n’approchent pas ses manifestations symptomatiques comme les chercheurs des trois
autres modeles théoriques. Au premier chef, on remarque que la définition du trouble et
I’appréciation de ses symptomes ne sont pas envisagées indépendamment de ses causes. L’étiologie
du TDAH est pour eux un ensemble lié duquel émerge des conflits intrapsychiques qui s’expriment
chez I’enfant dans le cadre de sa relation affective avec ses parents — aupres du lien maternel, en
particulier. Le TDAH, qu’il s’agisse d’hyperkinésiques ou d’inattention, renverrait a un enfant
détournant ses pensées et affects angoissants ou dépressifs (Condat, 2011 ; Guilé, 2011 ; Giinter,
2015 ; Roy et Roy, 2004 ; Taine et Condamin, 2015). Les affects non transformés se déchargent

directement a travers les symptomes d’inattention et d hyperactivité.

En plus d’une défaillance des processus de pensées, le modele psychodynamique s’attend a ce que
I’enfant TDAH soit aux prises avec des conflits internes difficiles a tolérer et ne puisse pas
s’appuyer sur des objets assez forts pour lui permettre de se construire une identité solide (Levet,
2006 ; Schiaretti, Lacaze et Blanc, 2013). L’enfant TDAH tend a avoir souffert d’un holding
défectueux ainsi que d’une identification surmoique déficitaire ne lui permettant pas de respecter
la Loi ou les principes moraux. Apres quoi il lui serait difficile de s’autoapaiser, ce qui menerait
au développement des symptomes de type TDAH. Des lors, I"hyperactivité nuirait a sa capacité de

s’investir de facon apaisée dans des activités demandant de la concentration et de I’attention.

Remarquons enfin que des psychodynamiciens estiment que le TDAH est issu d’une relation

problématique avec les parents, plus précisément de la relation avec une mere dite « défaillante ».
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Sous cet angle, le TDAH de I’enfant est li€ au sous-investissement affectif de la mere — par exemple
en cas d’affects dépressifs ou d’enjeux narcissiques non élaborés chez la mere. Lorsque 1’enfant
est aux prises avec les angoisses dépressives ou narcissiques de sa mere et qu’il peine a les tolérer,
on s’attend a ce qu’il recoure a des mécanismes de défense de type maniaque (Berger, 2003 ; Golse,
2001 ; Zabci et al., 2005). Cela afin d’éviter d’€tre lui aussi envahi par 1’angoisse. Ce sont ces
mécanismes qui donneraient lieu aux symptomes d’hyperactivité, d’impulsivité et d’inattention.
Au final, il s’agirait pour I’enfant de détourner son attention des objets et des affects difficiles a

tolérer.

Notons donc que, pour le modele psychodynamique, le TDAH répond a des conflits
intrapsychiques chez 1’enfant, relatifs a son développement affectif. L’étiologie s’articulerait des
lors a trois types de conflits internes, touchants soit les processus de pensées, les processus
identitaires ou les liens affectifs entre I’enfant et son parent. L’importance de la qualité du lien de
I’enfant avec ses principales figures d’attachement est abordée plus amplement dans la sous-section

qui suit.

5.1.1.4 Modele des relations parent/enfant

L’examen des textes regroupés dans le modele des relations parent/enfant nous a fait distinguer
trois catégories thématiques eu égard au TDAH : I’attachement, la santé mentale des parents et les
pratiques parentales. Pour ce qui est de I’attachement, la littérature insiste sur I’existence d’un lien
associatif entre 1’attachement de type « désorganisé » et les symptomes du TDAH (Pinto et al.,
2006) — bien que ce lien doive faire 1’objet de plus de recherches pour étre précisé. Les résultats
suggerent également une association bidirectionnelle entre attachement de type « non sécure » et
TDAH, d’une part, et tempérament de I’enfant, d’autre part. C’est-a-dire qu’un enfant présentant a
la fois un TDAH et tempérament difficile tendrait a recevoir des soins de moindre qualité de soin
moindre, ce qui affecterait la relation d’attachement entre le parent et son enfant (Booth,
Macdonald et Youssef, 2018 ; Finzi-Dottan, Manor et Tyano, 2006). On soutient aussi que la
sensibilité maternelle (relative au caractére plus ou moins attentionné des soins) est un facteur
déterminant dans le développement du type d’attachement, des troubles de comportement et des
difficultés de sommeil chez I’enfant. On insiste de plus sur le stress parental et la santé mentale de

la mere, qui influenceraient indirectement le TDAH en ayant un impact négatif considérable sur la
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sensibilité maternelle et, par voie de conséquence, sur le type d’attachement de I’enfant (Booth,
Macdonald et Youssef, 2018). La littérature suggere finalement que I’attachement de type
« sécure » tend a aider les enfants atteints de TDAH a surmonter les difficultés qu’ils rencontrent
dans différents domaines (p. ex. : dans les relations interpersonnelles) (Kissgen et Franke, 2016).
Nous retenons donc que les liens entre TDAH et type d’attachement sont bidirectionnels et que les

facteurs de stress joueraient un role concomitant dans le développement du trouble (Stiefel, 1997).

Concernant la santé mentale des parents, nos lectures accentuent 1’association entre stress parental
et TDAH chez I’enfant. Les périodes de stress parental les plus significatives semblent étre celles
qui précede la naissance et celle qui suit I’établissement du diagnostic. Le niveau de stress serait
affecté a la fois par les conditions des parents et de I’enfant, ce qui tend a révéler le caractere
«mutuel » des liens associatifs touchant ce facteur. Notons pour terminer 1’incidence d’une
dépression maternelle, qu’elle soit présente ou passée, sur le développement du trouble (Chronis-

Tuscano et al., 2011 ; Thomas et al., 2015 ; Ziperfal et Shechtman, 2017).

La littérature souligne finalement I’impact des pratiques parentales sur le développement du TDAH,
lui associant les pratiques dites « négatives » — qu’elles soient logées dans les interactions avec le
pere (Chang, Chiu, Wu et Gau, 2013 ; Joseph et al., 2019) ou avec la mere (Keown, 2011). Ces
interactions auraient des conséquences sur la sévérité et la persistance du trouble, de méme que sur
les comorbidités (Munoz-Silva, Lago-Urbano et Sanchez-Garcia, 2017 ; Shur-Fen Gau, 2007)
plutdt que sur son apparition. Parmi les pratiques négatives associées a l’aggravation des
symptomes, soulevons les attitudes directives, coercitives, moins axées sur |’acceptation,
inconstantes dans les mesures disciplinaires et portées a la critique (Johnston et al., 2002). Les
enfants concernés recevraient moins d’affection, feraient I’objet de la surprotection et du controle

de la mere et se sentiraient moins soutenus par leur famille (Gau et Chang, 2013).

En somme, pour le modele des relations parent/enfant, nous retenons d’abord que I’attachement et
le TDAH sont significativement liés, tendant a s’influencer mutuellement. Nous retenons ensuite
que I’historique de santé mentale des parents joue sur la gravité des symptomes du TDAH et sur la

qualité des relations parent/enfant, les facteurs de risque correspondant faisant méme ressortir
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I’influence des problemes révolus. De maniere similaire, les pratiques parentales négatives ne

seraient pas a I’origine du TDAH, agissant plut6t a titre de facteurs aggravants.

5.1.2 Interprétations des ressemblances et différences entre les modeles

La tache de synthétisation des données a présent réalisée, ouvre la possibilité de relever les
ressemblances et différences entre les modeles. Cette étape cruciale dans la démarche d’intégration

des données est présentée ci-dessous.

Lors de la préparation du projet de these, nous pensions qu’il y aurait beaucoup de différences entre
les études issues des quatre modeles de théorisation du TDAH. Cependant, au fil des analyses, le
nombre considérable de ressemblances nous a surpris. Dans les prochains paragraphes, nous

présentons d’abord les ressemblances de formes et de fond, puis les différences.

5.1.2.1 Ressemblances

La ressemblance majeure est le caractere hermétique des textes. Plus précisément, nous remarquons
que chaque texte présente une logique qui lui est en quelque sorte propre, offrant une perspective
autonome sur 1’étiologie du trouble. C’est-a-dire que la plupart des articles peuvent étre pris
isolément dans la mesure ou ils formulent des hypotheses en vase clos. Si nous estimons qu’il s’ agit
la d’un point commun, c’est que cela suppose un consensus de la communauté scientifique face a
I’effet que certains facteurs influencent le développement du TDAH. En ce sens, ce consensus
induit nous permet de poser I’hypothese que les autres approches existantes ne sont pas assez
intéressantes ou probantes pour servir de points de départ substantiel. Si certains textes s’écartent

de ce consensus, les efforts sont rares et difficiles a trouver.

La deuxiéme convergence la plus frappante est la ressemblance structurelle des textes issus des
modeles biomédical, développemental et des relations parent/enfant. Dans la plupart des cas, le
texte débute en proposant une définition générale du TDAH, a partir des manuels de référence en
santé mentale, comme le DSM, I’APA ou le CIM-10. Apres quoi les auteurs indiquent le theme a
I’étude et son lien potentiel avec I’étiologie du trouble. De plus, les themes a ’étude et les
conclusions tendent a se ressembler : on parle d’associations significatives entre les variables

approchées et le TDAH sans que les liens causaux soient bien clairs, ce qui débouche sur la
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recommandation de poursuivre les recherches. Certains textes font état d’associations significatives
plus probantes que d’autres et certaines de ces associations sont réciproques. Cela nous mene a
formuler un constat pouvant sembler étonnant : malgré la diversité des approches, tous les themes
soulevés par la littérature auraient une incidence sur le développement du TDAH. Ces deux
ressemblances sont importantes pour I’articulation des angles théoriques, ce que nous abordons
dans les sections 5.3 et 5.4. Nous remarquons qu’il existe également des différences entre les

modeles théoriques et ceux-ci sont abordés dans les prochains paragraphes.

5.1.2.2 Différences

Malgré les ressemblances entre les modeles théoriques, nous avons recensé des différences. Afin

de les comprendre, nous abordons chacun des modeles.

Concernant le modele biomédical, il faut d’abord remarquer que, malgré un soutien financier
important pour la recherche dans le domaine et donc le potentiel des études prospectives, aucune
étude ne permet jusqu'a présent d’établir de lien de causalité spécifique (qu’il s’agisse des genes,
du cerveau ou des neurotransmetteurs) qui ne semble pas suffisant a lui seul pour expliquer
I’étiologie du trouble. On met en évidence l'incidence de différentes fragilités biologiques,
notamment certaines variations de genes, mais leur valeur explicative parait a chaque fois
fragmentaire lorsqu’elles sont envisagées sans tenir compte des facteurs environnementaux du
TDAH. En réaction, les efforts de documentation sur les interactions entre biologie et influences
environnementales se multiplient et nous sommes arrivés rapidement a une saturation dans la
rétention des articles. Il est intéressant de constater que malgré un apport financier important pour
la recherche dans le domaine, il y a rapidement saturation sans pour autant arriver a expliquer les

raisons biomédicales du développement du TDAH.

D’une seconde part, le modele développemental s’intéresse spécifiquement aux facteurs
environnementaux du TDAH présent tout au long du développement de 1’enfant. Les textes
concernés étant particulierement diversifi€s et hétérogenes, il est rapidement devenu difficile de
classer les thématiques. Cela a débouché sur un autre constat susceptible d’étonner : malgré la
quantité de facteurs environnementaux soulevés par la recherche, les données colligées devraient

nous faire admettre que presque tous les types de facteur ont un impact sur le développement du
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trouble. Par voie de conséquence, cela tend a brouiller la compréhension du fait que certains enfants
développent un TDAH alors que d’autres non — dans la mesure ou la plupart des familles des uns
et des autres sont sujettes aux mémes facteurs environnementaux. En fin d’analyse, nous retenons
une certaine surcharge d’information affectant la capacité a discerner ce qui compte le plus. Cette
différence dans la quantité d’information disponible sur le sujet représente un défi dans la

compréhension de 1’étiologie du trouble.

Le modele psychodynamique, pour sa part, se distingue par la structure des textes qui en sont issus.
Cette structure s’avere plutot holistique, au point de rendre complexe 1’extraction de thématiques
particulieres. Les textes se présentent en effet comme un tout ou définition, theme étudié et
conclusions sont difficiles a isoler les uns des autres. Cette distinction du modele psychodynamique
se laisse également apprécier dans le contenu. En effet, les textes sont plus cliniques, interprétatifs
et, parfois, critiques. C’est ainsi que sans recourir, par exemple, a des expressions comme
« associations significatives », les auteurs correspondants parviennent a montrer la pertinence de

facteurs intrapsychiques d’ordre affectif et développemental pour expliquer I’étiologie du trouble.

Toujours a propos du modele psychodynamique, nous remarquons que les textes s’appuient
largement sur les contributions des fondateurs de la psychanalyse (p. ex.: Freud, Lacan, Dolto,
Klein, Mahler et Winnicott). Malgré la diversité des avenues de recherche, le contenu des articles
tend a se ressembler, ce qui a rapidement permis a 1’analyse d’atteindre le point de saturation
thématique. Par ailleurs, la dimension critique et interprétative des textes examinés touche autant
la définition du trouble, que ses causes et ses symptomes, certains auteurs remettant en question
I’appellation du trouble — préférant évoquer 1’hyperactivité, l’instabilité, 1’agitation ou
I’hyperkinésie. Si les auteurs n’accordent pas la méme importance a la recherche d’un lien causal
spécifique que dans les autres modeles, ils affichent tout de méme plus de confiance quant a la
nature du TDAH, hésitant peu a affirmer la validité de leurs interprétations théoriques ou cliniques
sur 1’expression du trouble. De méme, ils sont peu nombreux a envisager les limites de leurs

démarches, résultats et interprétations.

Enfin, nous avons observé que les textes issus du modele des relations parent/enfant sont

particulierement nuancés et apportent une vision plus globale. Ces textes abordent plusieurs types
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de relations pouvant avoir une incidence sur le trouble. Pour leurs auteurs, les pratiques parentales,
le stress parental et le lien d’attachement sont les facteurs clés de ’expression du trouble. Il est
intéressant de noter que, contrairement a ce que 1’on peut observer dans les textes des modeles
psychodynamique et développemental, on s’intéresse a la place du pere, et ce de plus en plus. C’est-
a-dire qu’on se penche sur I’impact des relations de 1’enfant avec le pere et avec la mere. Cela
mérite d’étre noté dans la mesure ou la recherche s’est longtemps concentrée sur la seule relation
avec la mere. Par ailleurs et malgré que les themes abordés tendent a tre envisagés en vase clos,
nous observons que ces études sont plus intégratives que les autres. C’est-a-dire que les auteurs
tentent d’articuler les relations parent/enfant aux facteurs biologiques et environnementaux — bien

que les efforts d’intégration demeurent limités.

Cette derniere dimension nous parait cruciale dans 1’état actuel des connaissances. En effet, malgré
les efforts de certains auteurs pour articuler les perspectives, ces efforts sont rares, peu élaborés et
d’une portée restreinte. Nous concevons la difficulté de faire converger, par exemple, la
psychanalyse et la neuropsychologie. Cependant, en nous appuyant sur les éléments de syntheses
présentés ci-dessus, nous tentons dans ce qui suit I’intégration des conclusions majeures relevées
pour chaque modele. Ce faisant, notre objectif est de cerner aussi précisément que possible ce qui

est en jeu chez I’enfant TDAH.

5.2 Intégration des données

A cette étape de la thése, aprés avoir opéré deux niveaux d’analyses auprés des textes recensés,
nous sommes en mesure de proposer des réflexions entourant la question de 1’étiologie du TDAH.
Tout d’abord, a la suite des analyses, nous avons tenté de concevoir un nouveau modele théorique
englobant les themes étiopathogéniques du TDAH. Notre modele se veut une initiation de modele
théorique et n’a aucunement la prétention de s’appeler officiellement modele théorique. Cependant,
nous nous sommes permis de « jouer » avec les données et « créer » un modele intégratif. Cette

création est présentée dans la prochaine section.
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5.2.1 Tentative d’intégration des modeles théoriques du TDAH : les problemes de 1’état actuel
des connaissances

En faisant 1’exercice d’intégrer les diverses conclusions au sujet de 1’étiologie du TDAH, nous
avons « joué » avec les données et imaginé « un enfant prototype ». Suivant les résultats de cet
exercice de création, nous proposons que 1’étiologie du TDAH chez un enfant d’aujourd’hui soit
comprise et conceptualisée a partir de 1’idée d’un systeme présentant plusieurs niveaux. Ces
niveaux renverraient alors a des fragilités structurelles, relationnelles d’une part, et a des facteurs
environnementaux et socioculturels en interaction les uns avec les autres d’une autre part. Nous
n’avons trouvé, dans la littérature actuelle, aucun auteur proposant un modele aussi complexe.
Quelques chercheurs tels que Guilé (2011) ou Berger (2013) proposent une vision plus globale et
intégrée du TDAH, mais leurs efforts restent brefs et peu développés. Ces modeles seront d’abord
brievement expliqués en plus de décrire comment ceux-ci sont insuffisant dans leur application
selon notre objectif de recherche. Par la suite, nous expliquons comment nous avons imaginé ces
niveaux et quels sont les référents théoriques appuyant nos réflexions. Il importe de préciser qu’a
I’émergence de notre modele théorique, nous ne pouvions pas passer a coté des similitudes déduites

d’apres le modele écologique de Urie Bronfenbrenner (1979), décrit également postérieurement.

5.2.1.1 Modeles théoriques ayant entrepris une compréhension intégrative

Dans la littérature actuelle, aucun auteur ne propose de modele dépassant plus de trois angles de
théorisation intégrés. Nous avons trouvé quelques études tentant d’allier neuropsychologie et
psychodynamique (Jones et Allison, 2010 ; Levin, 2002 ; Rafalovich, 2001). D’autres chercheurs
tels que Guilé (2011) ou Berger (2013) proposent une vision plus globale du TDAH, mais leurs

efforts restent brefs et peu développés.

Pour ce faire, les textes de Berger (2013), Jones et Allison (2010), Levin (2002) et Rafalovich
(2001) ont en commun de rassembler neuropsychologie et psychodynamique. Tous a leur maniere
mettent en évidence la différence entre les facteurs neuropsychologiques et psychodynamiques.
Sur un plan complémentaire, ces auteurs avancent que neuropsychologie et psychodynamique
s’additionnent dans la compréhension clinique du TDAH. Ainsi plus spécifiquement pour
M. Berger (2013), méme si certains déficits du circuit dopaminergique étaient en cause par rapport

al’origine du TDAH, il ne faudrait pas négliger les aspects affectifs dont un environnement familial
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et relationnel instable et incohérent, de la maltraitance, de la dépression maternelle ou des pratiques
éducatives coercitives. L auteur propose des cas d’enfant chez qui des neuropsychologues ont
diagnostiqué et médicamenté I’enfant sans tenir compte de ’aspect affectif dans le traitement de
celui-ci. Dans ces cas, la médication ne viendrait qu’apaiser les symptomes de difficultés plus
profondes. C’est en ce sens que le modele de Berger ouvre la réflexion vers une approche
incorporant les spheres organiques et intra / interpsychique, mais n’est pas assez développé pour

englober de I’ensemble de nos résultats et notre vision de cette recherche.

Le modele de Guilé (2011) est quant a lui, unique a plusieurs égards. Le texte est le seul trouvé
proposant d’articuler plus d’un modele conceptuel de I’origine du TDAH. L’ auteur propose trois
angles de conception du TDAH : neuronal, cognitif et psychique. Toutefois, un peu comme les
auteurs cités ci-haut, Jean-Marc Guilé congoit I’étiologie du TDAH selon trois spheres
d’interprétations dont les niveaux ne communiquent pas. Selon ce chercheur, le TDAH, ou plutot
- le déficit de I’attention et I’instabilité psychomotrice peuvent étre explorés selon trois angles de
compréhension (neuronal, cognitif et intra-psychique). Chaque angle apporte des informations sur
les processus de 1’attention. En outre, chaque angle traite d’états internes ayant chacun son degré
de complexité. L’auteur postule un degré de complexité progressif pour les plans neuronal, cognitif
et psychique. Plus précisément, en passant d’un plan a ’autre, I’enfant accede a un degré d’auto-
organisation plus complexe, porteur de nouvelles propriétés. Chaque angle aurait sa logique interne
distincte de celle des deux autres. Le premier niveau ciblerait les réseaux neuronaux constitués
d’une organisation de connexions neuronales déterminée dans le temps et I’espace, tant au niveau
moléculaire qu’anatomique. Le deuxieme niveau aborderait les processus cognitifs de traitement
de I’'information percue par I’enfant. Ces informations sensorielles auraient une composante a la
fois cognitive émotionnelle. Le troisiéme niveau comprendrait toutes les opérations psychiques a
la fois conscientes et inconscientes. Il tient a préciser que les processus cognitifs — ensemble des
processus de traitement de I’'information— ainsi que les processus intra-psychiques — mouvement
défensif de la pensée afin d’éviter les affects anxiogenes — ne doivent pas étre confondus et que
chaque angle se définirait par une forme particuliere et distincte d’organisation. Néanmoins, ’effort
de Guilé (2011) demeure fragmenté et les interactions entre les trois angles sont difficilement

compréhensibles.
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En effectuant nos recherches bibliographiques, nous en sommes venues au constat qu’aucune
littérature ne permettait de traduire notre vision globale et intégrative du trouble. Puisque nous
n’étions pas en mesure de nous appuyer sur les modeles existants, nous avons tenté d’en « créer »
un. En créant ce modele, nous ne pouvions pas passer a coté des affinités entre notre modele et
celui de Bronfenbrenner (1979). Le modele écologique de Bronfenbrenner (1979) soutient que le
développement d’une personne doit étre entendu dans un systeme environnemental complexe,
allant du microsystéme au macrosysteme. Subséquemment, chaque systéme est congu comme une
unité communicante avec un systeéme plus vaste et organisé que le précédent. Le microsysteme (c.-
a-d. ’enfant et son environnement immédiat tel que sa famille nucléaire) est en communication
avec les autres systemes plus larges ; mésosysteme (c.-a-d. environnement constitué de deux lieux
ou plus du microsystéme), exosysteéme (c.-a-d. ensemble large des structures sociales ou
organisationnelles telle que sa famille étendue) et macrosystéme (c.-a-d. englobe le méso- et
I’exosysteme tel que la culture, la société, les politiques). Plus un systeme est proche d’un autre,
plus ses liens d’interactions sont directs. Ainsi, le microsysteme est en lien réciproque et direct
avec le mésosysteme. Cela ne signifie pas pour autant que 1’exosystéme ne puisse 1’influencer,
mais simplement que cette influence réciproque sera moins étroite et plus directe en passant par la
relation entre I’exosysteme et le mésosysteme. Il s’agit donc d’un modele intégrant une perspective

transactionnelle ralliant I’individu a son environnement.

Notre modele « multiniveaux », exposé dans la prochaine section, a certaines concordances avec le
modele de Bronfenbrenner, car celui-ci propose plusieurs niveaux et une réflexion sur les

interactions entre les différents niveaux chez 1’enfant.

5.2.1.2 Notre modele théorique « multiniveaux »

Tout d’abord, I’enfant d’aujourd’hui susceptible de développer un TDAH serait confronté a des
fragilités structurelles. Celles-ci seraient d’ordre interne et leur role dans le développement du
trouble a été démontré a travers nos lectures et analyses. Par fragilités structurelles, nous entendons
les facteurs biologiques et les conflits intrapsychiques d’ordre affectif. En effet, il existe d’une part
des facteurs biologiques (variations génétiques, des structures du cerveau ou des
neurotransmetteurs) pouvant favoriser I’apparition du trouble. Sous cet angle, des la naissance,

certains enfants seraient prédisposés au TDAH. D’autre part, les conflits intrapsychiques d’ordre
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affectif (p. ex. : fragilité narcissique et identitaire ou défaillance des processus de pensées) peuvent

également jouer un role important dans le développement du trouble.

Sur un deuxieme niveau, nous avons pensé aux facteurs relationnels du TDAH. A cet égard,
I’enfant se trouverait affecté de fagon bidirectionnelle par les relations qu’il entretient avec ses
principales figures de soin. L’influence significative, souvent mutuelle, du type d’attachement, de
la santé mentale des parents et des pratiques parentales sur le développement du trouble a été
démontrée. Cette réflexion constituerait le deuxieme niveau de notre systeme de compréhension

du développement du trouble.

Ensuite, il y aurait un troisi¢éme niveau, incluant tous les facteurs environnementaux. Nombreux
sont les facteurs de cet ordre pour lesquels une association significative avec le TDAH a été
démontrée d’apres nos lectures et analyses. Notons 1’exposition aux écrans, certains nutriments et
aliments, la période d’allaitement, la prise de médicaments, I’exposition a 1’alcool ou a la cigarette,

etc.

Nous ne pouvions pas passer a cOté d’un quatrieme niveau abordant les aspects socioculturels.
Méme si cette these ne présente pas ces données a travers nos écrits, il nous apparaissait
fondamental de nommer ce niveau, ne serait-ce que pour mettre en lumiere les limites de notre
projet de recherche et ouvrir les futures avenues. Il ne nous est pas possible a ce stade de décrire,
en s’appuyant sur des données de recherche, comment le niveau socioculturel peut affecter
I’étiologie du TDAH, mais il est possible d’y réfléchir et de relever des hypotheses quant a

I’implication du systeme culturel et sociologique.
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Voici une représentation graphique du modele multiniveau créé en équipe de recherche :

Facteurs
socioculturels

facteurs
environnementaux

facteurs
relationnels

fragilités
structurelles

Il nous apparaissait fondamental de créer un modele placant I’enfant au centre de sa souffrance. La
création de notre modele et I’intégration de nos données nous ont permis de faire deux importantes
constatations. Premiérement, un nombre important de facteurs relevé dans la littérature peut avoir
un impact dans I’étiopathogénie du TDAH. Notre modele met en évidence 1’aspect hétérogene,
fragmenté et surchargé de 1’état des connaissances sur le TDAH. Il est difficile de discerner
I’essentiel et le superflu, alors qu’il semble falloir s’arréter au constat qu’une myriade de facteurs
structurels, relationnels et environnementaux favorisent le développement du trouble.
Deuxiemement, 1’état en silos de la littérature fait en sorte que les interactions entre ces nombreux
facteurs, qu’il s’agisse de causer ou de précipiter I’émergence du TDAH, demeurent encore
inconnues dans les écrits. Trop peu d’auteurs et de recherches ont tenté de croiser les données de
la littérature afin d’examiner les interactions entre différents niveaux. Dans la prochaine section,
nous tentons de discuter des interactions entre les différents niveaux du modele en I’appliquant de

facon clinique.

132



5.2.1.3 Notre modele théorique appliqué en clinique de I’enfant : Enfant TDAH « prototype »

Lors de la préparation du projet de recherche (en 2018-2019), nous avions déja remarqué la
tendance des modeles biomédical et développemental a assumer que 1’existence du TDAH doit
nécessairement répondre a une seule cause. Nous avions aussi remarqué que, du moins en
Amérique du Nord, la plupart des chercheurs affiliés a ces modeles tendaient a proposer une
définition du TDAH a la fois breéve, descriptive et largement fondée sur le DSM-5. Méme si les
discours sont plus nuancés ces dernieres années, méme si des recherches abordent le caractere
multifactoriel du trouble, il faut admettre que cet esprit de nuance ne s’applique toujours pas aux
enjeux de la définition et n’est surtout pas mis de 1’avant en début de texte. Nous reviendrons plus
tard sur I’évolution des approches de 1’étiologie du trouble, mais pour le moment, force est de

constater que la définition dominante du trouble, elle, reste la méme : celle du DSM-5.

Par effet de contraste, les auteurs intéressés par les dynamiques du TDAH ou par le theme de
I’attachement tendent a se détourner des définitions descriptives pour adopter une posture réflexive.
Certains d’entre eux considerent que 1’idée méme de «trouble déficitaire avec ou sans
hyperactivité » n’a pas de sens. C’est ainsi que nous avons pu présenter des textes évoquant plutot
I’« hyperkinésie », I’ « instabilit€ » ou 1’« agitation », particulierement en psychodynamique. Pour
certains auteurs, I’effort de définition ouvre rapidement sur une série de questionnements a propos
des enfants montrant de I’inattention, de I’impulsivité ou de 1’hyperactivité. Nous reviendrons sur

cette idée dans la sous-section 5.3 Regard critique concernant la définition.

Apres avoir analysé plus de 200 textes scientifiques, tous modeles théoriques confondus, il nous
apparait que I’étiologie du trouble TDAH n’est pas si apparente, cliniquement. L’exercice de tenter
de comprendre le TDAH dans sa globalité s’est avéré théoriquement possible, mais cliniquement
difficile a concevoir. D’un point de vue théorique, 1’étiologie du TDAH peut étre envisagée en
termes de structures, de relations et d’environnement. D’un point de vue clinique, cependant, il
devient difficile de s’y retrouver lorsque nous considérons I’enfant a méme sa réalité vécue, au

centre d’un systéme ou se situent de multiples interactions.
y

Prenons un moment pour se le figurer. Imaginons le portrait clinique type d’un enfant aux prises

avec un TDAH. Selon nos résultats, cela pourrait venir entre autres : d’une fragilité génétique (p.
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ex. : croissance lente de la substance blanche du cervelet durant la petite enfance), du fait d’avoir
une mere et un pere consommant beaucoup d’alcool, de ’exposition a des pratiques parentales
coercitives qui nuisent aux liens d’attachement, de la présence de BFRs dans les matériaux de la

maison.

Imaginons un autre portrait clinique type. Il se pourrait que I’enfant soit en proie a d’importantes
angoisses de séparation et a des affects dépressifs, qu’il soit exposé la plupart du temps a des écrans

et que sa mere souffre ou ait souffert d’un épisode dépressif majeur.

Suivant un autre portrait type, I’enfant pourrait cette fois avoir un jumeau ayant fait 1’objet d’un
diagnostic de TDAH, vivre dans une famille pauvre et peu scolarisée, étre confronté a un entourage

peu accueillant et peu présent.

Cet exercice pourrait continuer de facon exponentielle. Il suffit de survoler nos résultats pour
réaliser la grande variété des combinaisons possibles entre les facteurs. Il nous apparait que si les
combinaisons potentielles sont si nombreuses, c’est que les liens d’association relatifs au TDAH
sont encore mal compris. A cet effet, figurons un enfant atteint de méningococcie. Nous savons
que cela induit un risque de développement d’un TDAH, a titre de comorbidité. Cependant, nous
ne connaissons pas clairement les raisons pour lesquelles cet enfant développerait ou non un TDAH.
Ce type de lacune se présente pour la plupart des facteurs recensés dans cette theése. Nous sommes
aujourd’hui en mesure de relever des dizaines de facteurs ayant une incidence sur le TDAH, mais
nous connaissons mal comment ces facteurs interagissent, leurs implications, les répercussions et

les manieres qu’ils ont de se combiner.

Nous poussons notre réflexion critique sur 1’état actuel des connaissances un peu plus loin, dans la

prochaine section.
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5.3 Regard critique et clinique sur 1’état des connaissances et sur 1’intégration des modeles

N’étant pas en mesure de nous appuyer sur la littérature étiologique et des modeles plus complexes
afin de proposer des interactions entre les différents niveaux, nous sommes a méme de poser un
regard critique et proposer certaines hypotheéses pour ouvrir les réflexions quant a la nature du

TDAH.

Il apparait que des facteurs structuraux, relationnels, environnementaux ou socioculturels peuvent
avoir un impact éthiopathogénique. Comment ces facteurs interagissent-ils ? Comme mentionné,
ces interactions ne sont pas suffisamment documentées dans la littérature. Dans les prochaines
sections, nous proposons de critiquer ce manque de constance dans la littérature afin d’aider les
familles et les clinicien.nes a se retrouver dans la quantité d’informations disponible sur le TDAH,
de formuler des recommandations et offrons des interventions pour les professionnels et les

familles concernées par le TDAH.

Cependant, avant d’arriver a proposer des recommandations et des interventions, nous tenons a
formuler les critiques quant a 1’état des connaissances, puisque 1’état des recherches au sujet des

causes et origines du TDAH pose des défis scientifiques concrets et des problemes cliniques.

Dans les prochains paragraphes, nous présentons des réflexions, des questionnements, des débats
en revenant sur les polémiques du Chapitre 1. Nous nous demanderons plus précisément pourquoi
les troubles neurodéveloppementaux chez les enfants obtiennent une place privilégiée dans le
DSM-5 et aupres de la population. Nous nous poserons aussi la question a savoir pourquoi nous en
sommes arrivés de facon consensuelle, en tant que société a conceptualiser des indices
comportementaux chez ’enfant, tels que 1’hyperactivité, I’inattention ou I’impulsivité comme un
trouble neurodéveloppemental. Enfin, au-dela des considérations scientifiques, nous remettons en

question le sens du diagnostic de TDAH chez les enfants dans notre société.
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5.3.1 Regard critique concernant la définition du TDAH

En début de recherche doctorale, des polémiques ont été relevées. Ces polémiques, en filigrane,
ont guidé nos réflexions de recherche tout au long de ce parcours. En fin de recherche, nous sommes
a méme de revenir sur ces polémiques avec un regard nouveau. Cette thése met en lumiere des
problemes et des défis plus grands que I’étiologie du TDAH. En effet, cette recherche souleve la
question de ce qui contribue a la conceptualisation d’un trouble mental ou neurodéveloppemental.
La littérature actuelle s’appuie grandement sur 1’école anglo-saxonne, qui privilégie une vision
héréditaire et génétique d’un trouble de santé mentale. Cependant, nous savons a présent que le
TDAH a fait sa premiere apparition seulement dans le DSM-III et était plutdt conceptualisé comme
un trouble d’hyperkinésie (Rafalovich, 2001). Nous retrouvons-nous dans une période
sociologique et culturelle ou la souffrance du sujet est €jectée afin de faire place a une
compréhension observable et mesurable appuyée sur des données dites probantes ? Si tel est le cas,

la médication et le systeme nosographique en santé mentale prennent tout leur sens.

Ces réflexions nous poussent a poser la question suivante: notre incompréhension ou
compréhension fragmentée de 1’étiologie du trouble trahit-elle des défauts dans la définition ou la
perception méme du TDAH ? La question de la définition du TDAH semble primordiale a la fin
du processus de recherche. Le constat en est fort probablement que les modeles théoriques portent
implicitement une définition du trouble bien différente les unes des autres et ces définitions
déterminent par la suite la conceptualisation, la mesure et I’analyse de ce phénomene et de ses
facteurs associés. De plus, force est de constater que méme si la compréhension théorique de
I’étiologie du TDAH est plus claire grace aux recherches, les implications de ces recherches et de
leurs résultats sur la compréhension clinique de I’étiologie du trouble et de son traitement

demeurent, elles, bien plus floues.

5.3.2 Regard critique concernant le systéme nosographique en santé mentale

Des lors, si nos analyses permettent de mettre en lumiere 1’hypothese d’une étiologie
multifactorielle du TDAH, nous sommes en droit de contester le systétme nosographique actuel
largement utilisé surtout en Amérique du Nord. Apres une recension des écrits, nous avons
facilement pu trouver des textes qui ne congoivent pas I’origine du TDAH selon 1’angle unique

neurodéveloppemental. Alors pourquoi ce type de classification en santé mentale revét-elle une
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place privilégiée ? N’est-il pas justement réducteur de penser la santé mentale en maticre de
comportements plutét qu’en tant que sujet souffrant ? Les textes en psychodynamique relévent a

plusieurs égards ce clivage entre le DSM-5 ainsi que les enjeux intrapsychiques d’ordre affectif.

Le souci de cette these se veut plutot intégratif et donc, en suivant les réflexions de Berger (2013)
et Guilé (2011) nous sommes amenés a pousser la réflexion plus loin. A cet effet, notre modele
théorique « multiniveaux » permet, dans un premier temps, de fusionner les recherches issues du
modele psychodynamique et neurodéveloppemental dans un méme niveau de caractéristiques
intrapersonnelles a I’enfant. Par la suite, nous y ajoutons les caractéristiques environnementales

ainsi que sociologiques et culturelles.

Lorsqu’il est question de texte intégratif dans la littérature, aucun texte n’a intégré des facteurs
communs entre le biomédical, la neuropsychologie ou encore le neurodéveloppemental et la
psychodynamique. Les textes recensés s’intéressent plutdt aux manieres dont les deux angles de
théorisation s’additionnent dans la compréhension du TDAH. Alors qu’il semble étre ardu de
rassembler I’aspect biomédical et psychodynamique, notre modele permet de résoudre le probleme
du clivage de ce type d’écrits scientifiques. Nous proposons une nouvelle facon de percevoir ces

deux angles sous une lunette de facteurs communs plutdt qu’additionnels.

Cette réflexion renvoie alors a la question nosographique. Réfléchir a la santé mentale en
« catégorie » permet d’additionner les symptomes plutdt que d’assumer les aspects communs. Or,
cette réflexion nous permet de remettre en question et de critiquer 1’utilisation du systéme actuel
du DSM, organisé selon symptomes qui s’additionnent. Cette nouvelle facon de concevoir
I’organisation de la santé mentale, dans un angle de complémentarité aurait des répercussions
majeures sur les systémes micro, macro et méso de I’étre humain (Bronfenbrenner, 1979). En
d’autres mots, ces questions suscitent des réflexions quant aux enjeux sociologiques et culturels

qui guident la compréhension de 1’origine du TDAH. Ceci est abordé dans la section qui suit.

5.3.3 Regard critique concernant la médication

Denis Lafortune a écrit plusieurs textes sur le theme de la médication chez les enfants (Lafortune,

et Collin, 2006 ; Lafortune, Gagné, et Blais, 2012 ; Lafortune et Laurier, 2005 ; Lafortune, D.,
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Laurier et Gagnon, 2004). A travers ses écrits, nous retenons qu’une tendance a I’augmentation des
prescriptions de médicaments dans les milieux pratiques est observée et que la prise de
médicaments commencerait a un age de plus en plus jeune. Les prescriptions de plusieurs
molécules a la fois seraient aussi en augmentation, et les taux de prescription seraient

particulierement élevés dans certains milieux institutionnels.

En discutant de la médication, il était important de nommer également les travaux de Maurice
Berger dans son ouvrage L’enfant instable (2013) ou celui-ci aborde également le traitement
pharmacologique des enfants « instables ». Pour lui, la pharmacothérapie n’est qu’un seul volet du
traitement pour les enfants qui souffrent de TDAH. Berger (2013), décris comment la genese du
trouble pourrait aussi bien se retrouver dans 1’histoire familiale et relationnelle précoce de 1’enfant
que dans des anomalies du circuit dopaminergique. Dans son ouvrage, Maurice Berger propose un
traitement pharmacologique pour les enfants en bris de fonctionnement relationnel ainsi qu’en
situation d’échec scolaire. Cette vision est intéressante dans le sens ou le traitement
pharmacologique devient une porte d’entrée, afin d’apaiser la souffrance immédiate de 1’enfant

avant d’entamer un traitement psychologique.

Reprenons également le texte de Olfson (2003), mentionnant qu’au moins 85 % des enfants
diagnostiqués prennent des psychostimulants dans le but de contrer les symptomes associés au
TDAH. Dans cette perspective, nous questionnons si ces enfants ayant un traitement
pharmacologique regoivent également un traitement sous forme thérapeutique ? Pourquoi ces
données quant a la prescription sont-elles si élevées ? Au regard de notre modele théorique
multiniveaux, la médication ne serait qu’une seule avenue de traitement. Or, le traitement privilégié
demeure la médication. Comment comprendre cette tendance a la médicalisation du trouble TDAH,
malgré une présence importante d’études qui se permettent d’avancer des causes multifactorielles ?
Le champ du TDAH bénéficierait sans doute d’une intégration des analyses sociologiques critiques
au sujet de la dominance de I’industrie pharmaceutique, des modeles médicaux, de la culture, de la

rapidité et du résultat a la clinique du TDAH.
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5.3.4 Regard critique socioculturel

Nous avons trouvé quelques études combinant 1’historique du TDAH aux aspects sociologiques et
culturels. Ainsi, les textes Bathiche (2008), (Delisle, 2004), Lazaratou et Golse (2018) et

Rafalovich (2001), inspirent les critiques socioculturelles des prochains segments.

Dans son étude réalisée au Liban, Bathiche (2008) soutient que la prévalence des symptomes du
TDAH mesurée a I’aide d’échelles nosographiques du trouble est comparable a celle observée
ailleurs, mais que la perception et la compréhension des symptomes sont différentes. Elle
s’intéresse plus particulierement au role de la culture sur les symptdmes du TDAH. Elle tente de
comprendre pourquoi certaines variables occidentales du TDAH sont percues différemment au

Liban, un pays du Moyen-Orient, en développement.

En effectuant une comparaison des données libanaises avec celles d'un échantillon américain,
’auteur a trouvé une différence dans la fréquence des symptomes internalisés et externalisés. Dans
l'ensemble, les enfants libanais ont été évalués par les enseignants comme, ayant des niveaux de
comportement problématique inférieurs a ceux des enfants américains en qui concerne 1’aspect
extérioris€ du TDAH, quels que soient les groupes d'age ou le sexe. Pour I’auteur, méme si la
prévalence des symptomes du TDAH au Liban s'est avérée similaire a celle d'autres pays, la
perception et la compréhension de ces symptomes étaient tres différentes selon les informateurs
clés. Les résultats suggerent que les traitements et interventions traditionnels utilisés pour le TDAH
dans les pays occidentaux peuvent ne pas €tre aussi efficaces dans un pays comme le Liban et que
des approches sensibles a la culture doivent étre développées en collaboration avec les

professionnels locaux de la santé mentale et de 1'éducation.

Conrad (1975, 1976, cité dans Rafalovich, 2001), avance I’idée d’une croissance diagnostique du
TDAH directement en lien avec le pouvoir institutionnel des gouvernements ingérant le systeme
scolaire. Cette perspective est intéressante et directement en lien avec les convictions occidentales
axées sur I’approche par symptdmes comme traitement privilégié au patient. Dans cette ere ou la
médecine fait office de toute-puissance et que la guérison du symptdme est demandée et exigée par
la population, la présence et la tolérance a la souffrance sont devenus des avenues peu attrayantes.

Par exemple, dans une classe de 3¢ année du primaire, ou 1’enseignante est en €puisement
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professionnel et ou les enfants sont agités, il devient attrayant pour 1’école de remédier a ce

probleme de fagon fonctionnelle.

Dans le méme ordre d’idées, Lazaratou et Golse (2018) abordent 1’aspect historique du TDAH.
Ceux-ci mentionnent comment le nom du trouble ainsi que sa conception s’est modifié a travers
les différentes versions du DSM. Les auteurs effectuent une revue de la littérature en montrant les
différences qui existent selon les lieux et les époques quant a la prévalence de cette pathologie, qui
montrent de grandes divergences en fonction du contexte culturel. Comme ce projet de recherche,
les auteurs posent la question si le concept d’hyperactivité n'est pas un « choix » de société. Bien
que la validité interculturelle du TDAH apparaisse dans la plupart des écrits scientifiques, les
différences dans les processus de diagnostic, les attentes du traitement et 1’adhérence aux
médicaments varient en fonction des différentes origines ethniques. Il est alors possible de se
demander si la culture du pays d’origine peut influencer la tolérance en tant que société a certains
comportements percus différemment. Ces diverses perceptions auraient un impact direct sur les
traitements privilégiés. Les polémiques revétent alors une grande importance dans des remises en
question comme société, car ceux-ci ont des conséquences diagnostiques et thérapeutiques. Malgré
les études sur le sujet, ce sont les familles qui souffrent et plus particulierement les enfants, qui se
retrouvent souvent, bien malgré leur désir, au centre d’opposition entre la famille, I’école, le
systtme de santé et leur identité. Comment se fait-il que I’histoire familiale de I’enfant et ses
relations affectives précoces, les traits structuraux de 1’enfant, la culture et les origines, ne soient
pas d’emblée au centre des compréhensions diagnostiques et des interventions ? La théorie de

Delisle (2004) a inspiré nos dernieres réflexions et critiques.

La science des données probantes ayant pris de 1’envol dans les dernieres décennies, permets aux
chercheurs et aux scientifiques de s’appuyer sur des données concretes. L’avancée également en
neuroscience permet de déceler des fragilités génétiques et héréditaires par rapport a certains
troubles de santé mentale, dont le TDAH. Cependant, malgré les avancées en neuroscience, il est
possible de relever les liens associatifs sans pour autant pouvoir en comprendre les combinaisons
et les impacts. En s’appuyant sur la théorie de la Gestalt (Delisle, 2004), lorsque confronté a des
éléments incomplets, ’humain a tendance a vouloir combler le manque afin de construire une

figure nette et complete. Ce principe peut étre appliqué aux données actuelles en neuroscience.
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Malgré les recherches pouvant relever les facteurs associés au TDAH, les interactions sont mal
comprises. L information est donc incomplete et ceci est difficilement tolérable. S’accrocher aux
données permet, d’une certaine maniere, de ressentir un certain contréle sur ce qui nous échappe
encore. Pourtant, tolérer le manque, n’est-ce pas ce qui définit I’€tre humain ? Aurions-nous oublié
I’aspect subjectif et unique de 1’individu ? Le désir de contrdle de la souffrance se fait-il au
détriment de la subjectivité ? En terminant, il apparait fondamental de remettre le sujet souffrant
au centre et de lui redonner le statut de sa propre souffrance subjective. Nous avons réfléchi a
plusieurs concepts et principalement critiqué 1’état actuel des connaissances sous plusieurs aspects.

Nous en faisons, dans la prochaine section, une breve synthese.

5.3.5 Synthese des réflexions critiques

A la suite des réflexions et critiques élaborées dans la section ci-dessus, nous contestons le sens du
TDAH, tel que conceptualisé dans notre société occidentale actuelle ainsi que la définition du
trouble en lui-méme. Il n’est alors pas surprenant que les familles soient perdues. Notre recherche
met en évidence des problemes plus larges que 1’origine du TDAH. Cette these propose un réel
regard critique sur la médication, la description nosographique de la santé mentale et les aspects
socioculturels occidentaux. Les débats ainsi que les contradictions, si nous avons pu les relever,
demeurent en catimini dans les recherches. Or, il est a se demander pourquoi la souffrance de
I’enfant est pratiquement absente de la littérature actuelle, sauf dans les études en
psychodynamique. Sommes-nous face a une illusion socioculturelle concernant les causes des

troubles de santé mentale ?

Notre hypothese est que la demande qui provient souvent des parents ou de I’école devient urgente.
Or, cette urgence expliquerait I’importance de s’attarder au traitement des symptomes TDAH
plut6t que la souffrance. Il nous apparait important de préciser que la souffrance semble aussi plus
difficile 2 conceptualiser que les symptomes observables. A cet effet, il est logique que le traitement
vise la guérison et la disparition des symptomes. Cependant, avons-nous oubli€ que le symptome
est la représentation d’enjeux sous-jacents souffrants ? Bref, la présente recherche propose un
regard nouveau, centré sur I’enfant ralliant les différents modeles conceptuels, méme ceux

traditionnellement pergus comme opposés tels que psychodynamique et neuropsychologie. Cette
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intégration devient intéressante pour les familles dans le sens ou les contradictions sont plutot

connectées et dialoguent ensemble.

54 Limites et forces de la these

Ce projet de recherche, ambitieux, se veut une initiation de compréhension intégrée du TDAH.
Dans cette perspective, ces avancées scientifiques sont plus qu’imparfaites et ont donné lieu a
plusieurs limites. Dans les prochains paragraphes, nous discuterons d’abord des limites puis des

forces par la suite.

54.1 Limites de la these

Tout d’abord, les difficultés rencontrées dans le traitement de la littérature issue des modeles
théoriques examinés de méme que les limites de la présente thése, avant de proposer des avenues

de recherche.

Afin d’effectuer 1’analyse des textes du modele biomédical, nous avons di surmonter
d’importantes difficultés. Comme pour les études psychodynamiques, le contenu des textes est
assez difficile a comprendre pour une personne dont ce n’est pas le champ d’expertise. Méme si
notre équipe de recherche était constituée de membres de la communauté scientifique, le défi était
grand. Il a fallu recourir aux dictionnaires médicaux et effectuer des recherches approfondies sur
les termes ; ce qui a parfois demandé ’aide directe d’experts. Leur contenu étant difficile d’acces
pour des scientifiques issus d’autres horizons disciplinaires, il n’est certainement pas accessible au
grand public. Ce constat nous permet de formuler une premiere limite de notre recherche : les
données et conclusions issues de la littérature biologique et médicale sur le TDAH peuvent ne pas
étre représentatives. En effet, nous avons exclu beaucoup de textes en appliquant la méthode de
saturation. Cependant, il est probable que des informations nouvelles ou importantes aient été

exclues indiment, du fait que nous n’étions pas en mesure de les détecter.
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Contrairement aux modeles biomédical et psychodynamique, les textes issus du modele
développemental étaient accessibles pour une personne de la communauté scientifique évoluant en
dehors de ce champ d’expertise. De surcroit, ces textes ont semblé en mesure de rejoindre le grand
public, ce qui pourrait expliquer la popularité des considérations environnementales a travers les
médias. Ici, nous faisons référence aux pressions des tiers payeurs ou méme des familles qui se
présentent dans les cabinets médicaux en ayant déja réfléchi au diagnostic du TDAH et sur les

facons de le traiter (Lafortune et Collin, 2006 ; Lafortune, Gagné et Blais, 2012).

Toujours eu égard a ’accessibilité de la littérature scientifique examinée, le modele des relations
parent/enfant se situe entre les extrémes. Les textes affiliés sont compréhensibles pour des lecteurs
de la communauté scientifique, mais difficiles pour un lectorat grand public. Ces textes sont plus
nuancés et porteurs d’une vision un peu plus globale que les autres. Cela se pergoit par la maniere
qu’ils ont d’articuler le développement affectif, environnemental et biologique de 1’enfant avec les

types de relations pouvant avoir une incidence sur le trouble.

Ensuite, en ce qui a trait a I’approche et a la méthodologie de recherche utilisées dans les articles
examinés, les modeles biomédical, développemental et des relations parent/enfant donnent lieu a
des études empiriques classiques. Elles convergent vers des conclusions étiologiques similaires, a
savoir s’il existe ou non des associations significatives, si ces associations sont claires et si des
recherches futures sont nécessaires afin de mieux comprendre. Somme toute, nous retenons que
peu importe le theme a 1’étude, les conclusions sont a peu pres identiques, soit qu’il existe des liens
associatifs, mais que plus de recherches sont nécessaires. Ceci constitue une limite des modeles

théoriques ainsi que de la thése, car aucun theme ne se dégage de maniere saillante et significative.

La méthodologie psychodynamique se distingue, ce qui a exigé d’adapter notre approche
analytique selon la méthode narrative de la Campbell Collaboration. Elle repose sur des positions
épistémologiques distinctes qui font en sorte que le TDAH est examiné sous des angles différents
au moyen d’« outils » différents. De méme, les textes sont structurés de maniere plus fluide. Cela
se remarque entre autres dans la tendance a définir brievement le trouble au début du texte, de
maniere descriptive, refusant de facto d’encapsuler le trouble dans une définition claire et bien

délimitée. A noter que les psychodynamiciens sont divisés a cet égard, certains se référant aux
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manuels de référence, d’autres adoptant une démarche réflexive, critique ou proposant une
définition originale. La structure des textes est également plus holistique, rendant difficile de
procéder au découpage thématique des textes. Par ailleurs, les travaux psychodynamiques
examinés ne sont pas des études empiriques traditionnelles, adoptant une approche clinique,
interprétative et, parfois, critique. Les auteurs en cause ne tentent donc pas de montrer la validité
d’une association de variables a partir d’une quelconque méthode scientifique, mais plutdt de
proposer des modeles explicatifs des facteurs affectifs et développementaux. Lors de nos analyses,
nous n’avons donc pas pu extraire les données de maniere systématique, comme cela a été le cas
pour les autres modeles. Pour compenser, nous avons procédé a une analyse qualitative, thématique
et descriptive en abordant les textes dans leur ensemble, plutot que des extraits. Ceci a eu comme
répercussion de rendre I’analyse et 1’écriture des sections en psychodynamique moins fluides et
plus difficiles a comprendre. Ceci constitue a la fois une limite et une force de la thése dans le sens

ol nous avons réalisé cette tache difficile d’extraire des données dans ce type de textes.

Toujours selon les textes en psychodynamiques, notre recherche bibliographique s’est arrété aux
textes comportant le mot-clé *psychoanal. Nous aurions pu inclure un autre tel que *psychodyn.

Nous recommandons que ce mot-clé soit intégré aux recherches futures.

Enfin, la plus importante limite de cette thése est 1’hétérogénéité des thématiques recensées.
Chacun des modeles a offert une vision plutdt hermétique du theme a I’étude, excluant de la
recherche les contributions des autres approches. Au final, notre étude fait ressortir tellement de
facteurs fragilisants, sur tellement de niveaux, qu’il devient difficile de comprendre le TDAH. Par
voie de conséquence, la combinaison et 1’articulation pratique des connaissances constituent un

défi tant pour les cliniciens que pour les familles.

542 Forces de la these

La force principale de ce projet de recherche doctoral est I’aspect d’apport a la communauté
scientifique. Aucun auteur ne s'est intéress€ a I’intégration des différents angles de
conceptualisation du TDAH. La plupart du temps, les études relevent une multitude de facteurs
dont les influences sont mal comprises sans pour autant proposer une vision globale et intégrée.

Les facteurs deviennent alors des combinaisons qui s’additionnent plutét que des facteurs

144



intercommunicant. Notre modele résout ce probleme en mettant de 1’avant une forme de dialogue

entre les approches.

Nous proposons également une solution intéressante afin de remédier au probleme du clivage des
écrits scientifiques. Si nous référons a Courtois et al. (2007), notre modele propose de rassembler

écoles anglo-saxonnes et Européenne dans un seul niveau (micro) de facteurs internes a 1’enfant.

Une troisieme force de notre recherche est 1’aspect critique. Nous aurions pu procéder a une revue
de littérature seulement. Nous aurions eu amplement de textes pouvant permettre ce type de
recherche. Cependant, nous voulions innover et extraire les données, ce qui nous a permis d’avoir
une vision d’ensemble afin de dégager des themes sans €tre biaisés par notre propre angle théorique
et clinique. D’extraire les données nous a également permis de « jouer », « créer » et « imaginer »

au-dela des €études. Dans la prochaine section, nous proposons des avenues de recherches.

5.5 Avenues de recherches

L’objectif principal de ce projet était de comprendre 1’étiologie du TDAH. Pour ce faire, nous
avons entrepris de décrire 1’état des connaissances et d’intégrer celles-ci en les classant par modele
théorique. Nous réalisons que le champ de recherche que cette entreprise sous-entend est vaste pour
une thése et sommes conscients des limites qui en découlent. Par contre, nous n’avons trouvé
aucune recherche portant sur la compréhension étiologique du TDAH, ce qui nous a motivées a

intégrer les connaissances pour paver la voie a des recherches futures.

Nous recommandons premierement de reprendre le projet de cette thése en équipe
multidisciplinaire. Comme les modeles théoriques envisagés correspondent a des champs
d’expertise de la psychologie, il serait pertinent que chacun soit pris en charge par des spécialistes.
Nous recommandons également de rechercher d’autres perspectives sur 1’étiologie du TDAH, en
sondant les contributions provenant d’ailleurs que d’Amérique du Nord et d’Europe (en particulier

de la France). Nous recommandons par ailleurs de documenter davantage les variables
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socioculturelles. Notre systéeme a niveaux n’a inclus aucune donnée d’ordre socioculturel, mais
y

nous ne pouvons passer a coté de cet enjeu qui devrait s’ajouter aux trois niveaux existants.

Par-dela I’enjeu d’intégration des diverses fagons de concevoir le TDAH, notre recherche pose le
probleme de la description clinique du TDAH. Comme nous le laissons entendre plus haut, les
nombreux facteurs recensés ne se traduisent pas aisément sur le plan clinique. Nous recommandons
que des recherches empiriques soient menées a partir d’un modele intégré (comme celui que nous

proposons) sur I’interaction entre les facteurs en contexte clinique.

Toujours d’un point de vue clinique, cette these reflete 1’envahissement quant a 1’état des
connaissances et la perte de repéres. A la suite de nos analyses, nous concevons que les lignes
directrices pour poser un diagnostic de TDAH sont balisées sur le plan théorique, mais que,
cliniquement, nous sommes face a des questionnements importants. D’un c6té, en s’appuyant les
catégories symptomatiques du TDAH, un médecin peut tres bien arriver a ce diagnostic en I’espace
de quelques minutes. De 1’autre, les psychologues, les neuropsychologues et d’autres
professionnels soumettent les patients a une batterie de tests de plusieurs heures avant de conclure
au TDAH. Cet écart est important et a des implications cliniques délicates. Malgré la perception
consensuelle autour de la conception du TDAH, en cette fin de recherche, nous concevons que
cette affirmation n’est pas tout a fait ajustée a la réalité de la littérature scientifique. D’un point de
vue clinique, cette these a fait émerger des questionnements et nous pouvons imaginer que les

familles et les cliniciens soient face a un débordement de facteurs d’incidence.

Il semble en outre pertinent d’envisager le TDAH a titre de problématique sociale, notamment
quant a la tendance a surdiagnostiquer le trouble ou a aborder I’humain a partir de catégories
nosographiques. Si notre recherche n’a pas abordé€ les polémiques entourant le TDAH, elle nous a
permis de mieux les comprendre — eu égard notamment aux enjeux relatifs a la médication, a
I’implication de I’industrie pharmaceutique ou aux différences culturelles touchant la nosographie
du trouble. Plus précisément, 246 des 1344 articles biomédicaux et développementaux trouvés dans
la base de données que nous avons utilisée s’intéressent aux molécules et a la médication relatives
au TDAH. Méme si nos mots-clés ne concernaient pas la médication, plus de 18 % des articles

retenus se concentrent sur le theme de la médication. Cela tend a montrer 1’engouement des
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chercheurs pour la médication. Notons au passage que cet engouement est absent des textes retenus

pour les modeles psychodynamiques et des relations parent/enfant.

Concernant I’enjeu de la médication, revenons rapidement des éléments abordés au Chapitre 1.
Selon Wodon (2009), au moins 85 % des enfants ayant un TDAH diagnostiqué prennent des
psychostimulants pour controler les symptomes. Ce type de médication agit seulement au niveau
structurel biologique. Or, en fin d’analyse, il nous est possible d’affirmer que les facteurs
biologiques ne sont pas les seuls a avoir une incidence sur le TDAH. Nous savons a présent qu’il
faut tenir compte d’au moins trois autres catégories de facteurs, incompatibles avec une approche
axée sur la médication (Olfson, 2003). En effet, la médication parait inappropriée si 1’on envisage
par exemple le trouble comme résultant d’une dynamique relationnelle, intrapsychique ou
environnementale. A partir de ce double constat, on comprend 2 la fois pourquoi la médication ne
fait pas l'unanimité chez les professionnels de la santé et pourquoi les traitements
pharmacologiques sont privilégiés. Notre recherche se montre pertinente pour I’analyse critique de
la place de I’industrie pharmaceutique dans la problématique du TDAH (Bursztejn et Golse, 2005 ;
Golse, 2004 ; Kendell et Jablensky, 2003 ; Lafortune, Gagné et Blais, 2012 ; Noah, 2002).

Comme I’écrit Rousseau (2008), malgré la définition du DSM-5, I’origine du TDAH n’est pas
claire et ne fait pas I’objet d’un consensus. La perception et la compréhension des symptomes
varient d’un manuel a I’autre et suivant les approches. D un point géographique, nous avons aussi
pu faire valoir un écart substantiel entre des perspectives nord-américaines et européennes — quant

a ’origine du trouble, sa définition et ses symptomes.

Sur la base des considérations formulées dans les derniers paragraphes, nous recommandons que
des recherches soient menées sur la médication et sur I’impact des contextes culturels. Il faudrait
notamment mieux comprendre pourquoi la médication est aussi centrale dans les traitements et
mises en valeur par la littérature. Cela ouvrirait ultimement sur des recherches en mesure de rendre
compte des manieres de percevoir et de concevoir le trouble suivant les différents contextes
socioculturels. Enfin, notre humble expertise par rapport au TDAH a motivé la derniére section de
ce chapitre ou nous formulons des recommandations cliniques et des pistes d’interventions, dans

le but d’aider les familles aux prises avec un enfant TDAH.
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5.6 Recommandations cliniques et pistes d’interventions

En cette fin de recherche de doctorat, nous proposons des recommandations cliniques ainsi que des
pistes d’intervention pour les divers professionnels en santé mentale. Ces recommandations
s’appuient entierement sur les conclusions de la présente recherche et devraient étre humblement

interprétées.

En commengant, il serait recommandé de procéder a une évaluation exhaustive de la demande.
Comme une myriade de facteurs entrent en relation avec le TDAH, il importerait de bien détailler
la demande d’évaluation, ou plutot le motif de consultation. D’apres notre expérience clinique, le
motif d’évaluation peut provenir de I’école, des parents ou de I’enfant-méme. Des lors, le milieu
qui demande une évaluation a habituellement déja des attentes diagnostiques et/ou des attentes de
traitement et/ou des attentes d’interventions particulieres. Par exemple, une demande d’évaluation
en contexte scolaire vient souvent avec un désir inconscient de traitement médical. Dans le milieu
scolaire, le TDAH est souvent négativement percu et la demande latente est un de traitement des
comportements indésirables visant a diminuer les variables qui affectent le climat de classe. Parfois,
la demande provient de I’enfant-méme ou celui-ci, en se comparant aux autres, se considere
« différent » de ses camarades, a de moins bons résultats scolaires que sa fratrie ou encore a de la
difficulté a rester assis pendant un film. Bref, la demande d’évaluation devient plutot un motif de
consultation ou plusieurs éléments devraient €tre précisé€s, €élaborés et nommés. A ce stade,
précisons qu’il nous parait impossible de concevoir que seule une consultation médicale de moins
de 30 minutes par un professionnel de la santé serait suffisante afin de poser un diagnostic de

TDAH.

Une fois le motif de consultation élaboré, une évaluation exhaustive serait de mise. Par évaluation
exhaustive, nous entendons une €valuation cognitive, attentionnelle et affective en plus d’une
anamnese rigoureuse avec les parents ainsi que des questionnaires et/ou un entretien clinique semi-
structuré aupres du personnel d’école. Notre idée est de documenter la souffrance de 1’enfant dans

son systeme d’apres notre modele « multiniveaux ».

Si un diagnostic de TDAH est retenu, il importerait de proposer un traitement « multiniveaux ».

C’est-a-dire qu’une proposition de traitement pharmacologique devrait s’accompagner de thérapie,
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de psychoéducation ou de travail social pour I’enfant et pour les parents. Nous recommandons la

mobilisation et I’'implication des parents pour un traitement optimal du TDAH.

En terminant, nous avons le souci de rassembler les processus d’évaluation et de traitement du
TDAH. Ainsi, notre theése propose un modele « multiniveaux » de compréhension de 1’étiologie du
trouble et nous proposons un modele de traitement « multiniveaux » pour les divers professionnels

ainsi que les familles concernées par le TDAH.
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CONCLUSION

De nature exploratoire, cette thése visait a comprendre 1’étiologie du TDAH selon les différents
angles théoriques. Dans un premier temps, quatre modeles théoriques ont été constitués de maniere
induite selon une revue de littérature. Une fois les modeles constitués, une premiere série
d’analyses ont été effectuées dans le but de décrire et relever les themes actuels concernant les
causes et origines du TDAH de la littérature scientifique. Afin de permettre une description des
themes actuels, nous avons extrait les données en catégories thématiques. Par exemple, nous avons
relevé des extraits des textes abordant la définition du TDAH, les causes, les origines et les
principales conclusions des textes. Nous observons que chaque approche théorique propose une
vision hermétique de 1’étiologie du TDAH ce qui tend a déboucher sur un casse-téte clinique, car
la majorité des thémes recensés démontre une association significative, mais n’apparait plus

saillant que les autres.

Dans un deuxiéme temps, les données extraites ont été colligées ensemble, afin d’en obtenir une
vue d’ensemble. Nous avons d’abord relevé les ressemblances et les différences entre les modeles
ayant permis une synthese des themes reliés a la perception et a la conceptualisation du trouble.
Cette deuxieme série d’analyse a ensuite ouvert la possibilité d’intégrer les données sous une forme
intégrative. En se permettant de jouer avec les données, il a été€ possible d’imaginer et de créer un
nouveau modele théorique, ce que nous avons appelé le modele « multiniveaux ». Notre modele
integre quatre types de facteurs associés du TDAH : structurels, relationnels, environnementaux et
socioculturels. Les textes de notre bibliographie nous ont permis de décrire les trois premiers
niveaux (structurel, relationnel et environnemental). Un quatrieme niveau a pu étre identifié,
regroupant les variables socioculturelles, mais n’a pas pu étre approfondi dans le cadre de cette

recherche.

A la suite de la constitution du modele « multiniveaux », nous avons posé un regard critique sur
I’état actuel des connaissances. A cet effet, nous avons effectué un exercice clinique afin de rendre

compte de la difficulté d’intégrer les données théoriques. A la fin de ce processus, nous retenons

150



que I’étiologie du TDAH peut étre expliquée de facon théorique, mais que, cliniquement, ces
données sont difficiles a intégrer et peu réalistes. Cela nous mene a interroger la validité des
descriptions cliniques et nosographiques du TDAH. La quantité d’informations disponibles
représente un défi de taille pour les chercheurs, les professionnels de la santé et les familles qui
tentent de s’y retrouver. Qu’il s’agisse de différences culturelles ou personnelles, du choix du
manuel de référence ou de discours médiatiques, entre autres, nombreuses sont les sources pouvant
induire des interprétations différentes de 1’étiologie du trouble. Méme si, un temps, nous avons pu
tenir pour acquis qu’il existait un consensus scientifique sur cette étiologie, cette these tend a
démontrer que le consensus existant reflete davantage la domination de certaines approches et leur
degré d’accessibilité qu’un ensemble de preuves scientifiques claires. En terminant, nous
concevons alors que I’étiologie est floue, mal comprise a ce jour et que I’aspect socioculturel revét

une place plus importante dans les écrits, bien que celle-ci ne soit ni nommée ni réfléchie.
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ANNEXE A
GRILLE DE CODIFICATION EXCEL DES MODELES BIOMEDICAL ET
DEVELOPPEMENTAL - ANALYSES DE PREMIER NIVEAU

Données des textes

Données de
Cassandra

Données de
Loic

Légendes/Commentaire
S

Document ID (mettre le chiffre sur ma base de données)

Title

Authors

Year

Place published or accessed with URL

Type (menu déroulant)

Journal article :

Book/chapter

Government report

Organisation report

Conference paper

Thesis/dissertation

Other

Code avant lecture compléte

Peer reviewed? (journal article) qq1 a soumis a une revue (oui ou
non)

Sample constitution procedure

Sample characteristics

Male / female

Mean Age

SES

Ethnic/racial groups

Religious groups

Other :

Study type

Quanti

Study design

Approche théorique de 1'étude

Définition des auteurs du TDAH

Ma critique de la définition

Prévalence

Comorbidité

Les origines/causes du TDAH selon I'étude: explique en détail
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ANNEXE B
GRILLE DE CODIFICATION EXCEL DES MODELES PSYCHODYNAMIQUE ET
RELATIONS PARENT/ENFANT - ANALYSES DE PREMIER NIVEAU

Donngées de Données de
Donngées des textes Cassandra Loic Légendes/Commentaires

Document ID (mettre le chiffre sur ma base de
données)

Title

Authors

Year

Place published or accessed with URL
Type (menu déroulant) Journal article : oui cairn

Book/chapter

Government report: specify type and source
Organisation report: specify type and source
Conference paper

W

Other

Code avant lecture compléte

Peer reviewed? Gournal article) qq1 a soumis aune | -

revue (oui ou non) u

Sample constitution procedure Country -

Sample characteristics
Malc / female
Mean Age
SES

Ethnic/racial groups
Religious groups

Other :

Study type Quanti

Study design (études longi ) 56 - mta-analys
A he théorique de I'étude (Bio-Médical, Gé

Approche théorique de Fétu e Bio-Médical, Gene-— [0 or

Point de vue de Ia psychanalyse sur le TDAH comme
trouble de 'enfance ou non?
Définition des auteurs du TDAH

SYMPTOMES ET MANIFESTATIONS

Ma critique de la définition

Prévalence
Comorbidité

Les origines/causes du TDAH selon I'étude: explique en
détail

Composante théorique dans le texte
Composantes culturellc incluse dans I'étude? Oui
(mettre les détails) ou non (rien)

Conclusions par les auteurs (Si on Copie-Colle, mettre
en italique)

INTERPRETATIONS PSYCHODYNAMIQUES

Limites de I'étude telles que formulées par les auteurs
(souvent dans la section Discussion)

Limites et critiques de I'étude par équipe de recherche
(Cassandra et Loic)

Coding i

Cotation aprés lecture compléte
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ANNEXE C
GRILLE DE CODIFICATION EXCEL DU MODELE BIOMEDICAL - ANALYSES DE

pd

N

N

DEUXIEME NIVEAU

DOCUMENT ID

adhd0069

adhd0079

ADHD is a common psychiatric
condition in childhood, with a
\prevalence of around 5% across
countries worldwide. I is well
established that genetic factors
explain a large part of the individual
differences in the vulnerability for
ADHD.  >>> +CRITIQUE : Jaime
le fait qu'il commencent par dire que
clest une condition psychitrique de 5%
chez les enfants. Pas d étiguette
génétique tout de suite.

The aims of this study were to elucidate the

in fl uence of common genetic variants on

childhood attention-de fi cit/hyperactivity

disorder (ADHD) symp- toms, to identify

genetic variants that explain its high

heritability, and to investigate the genetic

overlap of ADHD symptom scores with ADHD 5% A TRAVERS LE
diagnosis. MONDE

Définition qui n'est pas tout-a-fait une
définition, mais plutot mise en
lumicere que différentes recherches
pointent les structures cérébrales
comme notion importante par rapport
au TDAH. Leur définition st trées
imprécise et peu élaborée.

the neural circuitry underlying many cognitive
unctions pertinent to (ADHD), including
working memory, response inhibition,
attention shifting, and the pro- cessing of
rewards and temporal information .+
Secondly, functional imaging studies provide
direct evidence of cerebella compromise in
ADHD. +  Others highlight deficient
response inhibition and impaired working
memory as core deficits in ADHD, and both in
turn have been linked to cerebellar
Ivpoactivation  +  Psychostim- ulant
medication, the mainstay of treatment for
ADHD, exerts a particularly potent effect on
cerebel- lar activation, pointing to the
structure as important in symptom mediation
+ Microstructural anomalies in white matter
tracts are found in ADHD, with meta-analysis
\point- ing to compromise in the white matter

of the lefi cerebellum +  There is also

The EArly
Genetics and Life

course
Epidemiology
(EAGLE) con-
sortium is a
collaboration
among several
population-based
birth cohorts from
Europe, Australia,
and the United
States

The SNP-based heritability for
ADHD symptom scores indicates
a polygenic architecture, and
genes involved in neurite
outgrowth are possibly

involved. Continuous and
dichotomous measures of
ADHD appear to assess a
genetically common phenotype.

pas vraiment de
comparaisons
transculturelles.
Une partie de
Téchantillon est
Dutch, mais sans
plus.

were confined to the corpus
medullare (cerebellar white
matter). Here, the ADHD group
showed slower growth in early
childhood compared to the
typically developing group (left
corpus medullarez = 2.49,p =
01; right= = 2.03,p = .04)
This reversed in late childhood,
with faster growth in ADHD in
the left corpus medullare (= =
2.06,p = .04). Findings held
when gender, intelligence,
comorbidity, and
|psychostimulant medication
were considered.  >>>
TDAH= ralentissement
développement de la matidre
blanche, dans le développement

t0t, mais reprise en force du

LIMITES ou
RECOMMANDATIONS

Across four independent cohorts,
containing predomi- nately
longitudinal data, we found
diagnostic differences in the
growth of cerebellar white matter.
In ADHD, slower white matter
growth in early childhood was
Jollowed by faster growth in late
childhood. The findings are
consistent with the concept of
ADHD as a disorder of the
brain’s structural connections,
formed partly by developing
cortico- cerebellar white matter
tracts. >>> Les auteurs nous
disent que c'est un trouble reli¢ au
cerveau, car la matiére grise est
ralentie dans son développement
4 un période, mais la courbe
s'ajuste en vieillissant....

NOTES/COMMENTAI
RES

5, car démontre qu'aucun
glene n'est en cause pour la
TDAH. Toutes des hypothises.

Je ne suis pas certaine de leur
point. Effectivement, si on
souffie de dépression, celle-ci
affectera la physiologie de
notre cerveau, tout comme le
TDAH, mais ceci n'explique
pas que l'origine soit génétique

(ou plutdt dans le cerevau).
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ANNEXE D
GRILLE DE CODIFICATION EXCEL DU MODELE DEVELOPPEMENTAL -

pd

N

(N

ANALYSES DE DEUXIEME NIVEAU

DOCUMENT ID
ASC

adhd0065(.1)

adhd0065/(.2)non

pertinent

adhd0065(.3)

adhd0066

adhd0106

Attention de i cit/hyperactivity
disorder (ADHD) is a
neurodeve- lopmental disorder
characterized by symptoms of
inattention and hy-
peractivity/impulsivity with an
carly onset in childhood and
adoles- cence. Children in the
general population may

ORIGINE

Both the physical and socioemotional
environment impact child development,
and risk factors in each of these

categories may increase risk of ADHD.

Although a number of
epidemiologic studies have been
conducted to clarify the
associations between mercury
exposures during embryo or early
infancy and later incidences of

Symptomes du TDAH sont aussi
associés 4 ceux concernant

Texposition aux écrans.

as the most

ical exposure, and
consistently
strongly associated
with ADHD symptoms.
Other statistically

Ce qui est évalué
dans I'étude

avec TSA Japon

reportsymptoms

tage 10,
Those mercury exposure sources could be roughly
divided into two patterns; i.e., vaccines thimerosal
that contains ethylmercury and other environmental
sources. Meta-analyses using those relevant
publications revealed that those environmental
mercury exposures during embryo or early infancy

may also be ac

LIMITES

NOTES/COMMENTAIRES

mesure des outils pour identifier les
'TDAH, mais considéra
culturelles

Ne parlent pas directement des
origines du troubles, mais a savoir si
le TDAH se maintient dans le temps

4? L'article parle de 'origine
(expositon mercure), mais I'étude
n'est pas centrée sur l'origine, mais
plutdt sur les mesures.

Important de s'attarder aux
mobiles et pas juste TV et

ordinateur.

Article trés important!!! Le jeune
ayant participé aux programme de
réduction des écrans, ne cote plus
pour un TDAH aprées 11 semaines de
traitement. Donc, surdiagnostic non

pertinent et médic non pertinente
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ANNEXE E
GRILLE DE CODIFICATION EXCEL DU MODELE PSYCHODYNAMIQUE -

\

(N

ANALYSES DE DEUXIEME NIVEAU

Document ID

Défintion

Symptomes et

jon:

interprétation:

hod q

C lusi

Autre (Prévalence,
comorbidités etc.)

Notes/comm
entaires

PO1 ARTICLES TROUVES
PARCF

réaction de dépression

Incapacité pour cet enfunt de s'inscrire, de
{oruver une place ot se poser > Clinique
de l'absence, de la perte. + tableau
constitue en miroir comme le reflet de
(quelque chose qui n'est pas en place dans
Videntité de lenfant.

[ THEMES ABORDES: INCAPACITE A SYMBOLISER,
COUPURE DU LANGAGE, INCAPACITE DE SOUTENIR
LE MANQUE. PRISIONNIER JEUX DE MIROIR OU
UENFANT EST HORS DE LA RELATION ET REJOUE LES
SCENES DU PASSE. LE MOUVEMENT SURPASSE LE
LANGAGE, CAR NE PEUT UTILISER LE LANGAGE DE
FACON SYMBOLIQUE

rapport a L'objet et la
ed

parler. L enfant ne pourrait se

tenir comme sujet parlant,

incapable de soutenir le rapport
re

a sans doute contribué, des objets

manque. Le TDAH nous apparait
comme une manifestation dilots
de jouissance Autre en lien avec

une faille dans la mise en place
de 'identité subjective chez
enfant. Lenfant est « ailleurs »,

symbolique du discours ambiant y

Un (5). Trées
pertinent” bon article

P02

Le texte refléte la complexité d'une
seule définiton et propose plutot 3
angles de compréhenion qui peuvent,
semble-t-il ére émentai

pas vraiment définies

3 types de défaillances : neuronal, cogitf et
psychique. PSYCHIQUE : Linattention (ou instabilité
cognitive) se double dune instabilité psychique. I
s'agit non seulement d'une instabilité de la pensée
(Mille, 1994), mais aussi d‘une instabilité de
I'éprouvé subjectif et consécutivement du sen-
timent de continuité de sof dans le temps, de
fimage de soi et de I'estime de soi (Mazet, 1999).

Chague plan est congu comme
exprimant un niveau significatif d'auto-
organisation distinct des deux autres
\plans. Au cours du développe-ment de
enfant, le jeu des interactions de ces
|plans entre eux d'une part, et de ceux-
ci avec leur environnement biologique,
|perceptuel et humain conduit au
tableau clinique observé par le
clinicien et rend compte de son évolu-
tion sous traitement.

Réflexion autour du
concept de définiton
dutrouble
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ANNEXE F
GRILLE DE CODIFICATION EXCEL DU MODELE RELATIONS PARENT/ENFANT -

(N

ANALYSES DE DEUXIEME NIVEAU

adhd1093

G NG SRSt i s Gisoraers
affect a sub- stantially greater proportion of
children and adolescents in the CWS that in
the general population. The 49% pooled
revalence for any mental disorder estimated
by our meta-analysis is nearly 4-fold greater

than the 13.4% pooled prevalence among
the general children and adolescent

population.2 Bowlby attach- ment theory
underscores the central role of child-to- TDAH nest pas

La comorbidité du

parent attachment in a child’s development
and mental health and may explain the high

abordé directement,

v nous pouvons
prevalence observed in our work 38 - 40 tout de méme
Several empirical studies and review constater que les

reported connections between attachment
insecurities and vulnerability to mental

disorders.41,42 In children and adolescents (Externalized

in the CWS, adverse experiences, such as disorders: conduct
maltreatment and serious neglect, contrib- disorder, ODD,
ute o reducing the likelihood of creating a ADHD) sont les
secure attachment that s crucial for les plus fréquent.

Ce qui nous donne
des pistes vis a vis

developmental health.9,12 In addition,
although the CWS should provide safe

alternative homes, multiple placements and 11%|de la comorbidité.

Although the high prevalences that were
reported for mental disorders in
children and adolescents involved in the
WS highlight the need for quaified
service provisions, the substantial
heterogencity of our findings s also
indicative of the need for accurate
epidemiological data 10 inform and
suide effective public policy. Given the
importance of mental disorders in this
particular population. the poor
prognoses of the relevant complex
mental states and the high cost 1o
saciety, it is unfortunate that this
population of youths suffering from
mental disorders in the CIVS does not
bencfit from greater attention. Thus,

this population should be investigated
in greater detail in fuure studies

heterogencity of our
findings s indicative of
the need for accurate
<pidemiological data to
<ffectively guide public
\policy [...] The absence
of differences

benween girls and boys
[suggests that externalized
disorders in girls and
internalized disorders in
boys deserve increased
attention by professionals
and may be
underdiagnosed and
undertreated [...] The
reports of comorbid
disorders were also
inconsistent between
studies, and the high
rates of the associations

prévalence et culture, MAIS
TEXTE IMPORTANT POUR
ATTACHEMENT, ALORS JE
PLACE AUSSI LE TEXTE DANS
LA SECTION RELATIONS
PARENT/ENFANTS

théorie des styles de I'attacehemtn de
Bowlby qui place le relations
parent/enfant au centre du
développement de I'enfant et de la santé
entale peut expliquer la prévalence aussi
élevée des enfants qui sont dans le
systeme de santé. En effet, les problemes
externalisés sont les plus observés chez
les enfants et que le TDAH est 3x plus
fréquent chez les enfants CWS que chez
la ppulation en générale. Les enfants donc
souffrant d'attcehement insécure serait
wulnérable & des problemes de snaét
mentale. Les enfants CWS sont reconnus
pour avoir subi des de I'adversité dans les
relations parent/enfants, notamment des
mauvais traitement et de la négligence

ADHD1130 (1ere)

perception des parents du
TDAH de leur enfants.
Controverse, prévalence,
perception du trouble

(ADHD, as per the DSM:-5,

parents of children with ADHD wos elevated

1992)

Rates of

12 years of oge. The DSM-5
s

parents of
children with ADHD compared to non-clinical

controls

parental depression. >> The second part o this
thesis is an empirical poper investigating the.

adhd1759 (1ere) ymat

UK SAMPLE

consistenty elevated for parents of
chidren with ADHD comparedto the
parents of healthy control. This reltively
elevated leve of stress hos been found to
be present prio to the childs birth and
Jollowing ADHD diagnosisin chidhood
across several differentstress measures.
Parentalstress has been found to vary
depending on several factors, such as the
degree of ODD and CD n the sample
(T20ng etal, 2009), the degree of chid
aggressiveness and executive functioning
defict (Graziano eta, 2011), parent
cogitions (Podolski & Nigg, 2001,
maternal mental health (Theule etal,
2011; Tzang et 2009; Whalen etal,,

these HYPER IMPORTANTE
POUR LA MIENNE!
RESSEMBLE VRAIMENT SUR
LE PLAN DE

L'ORGANISATION

Stress parental élevé chez les enfants un
TDAH, méme avant la naissance. Malgré
stress parental élevé chez les parents
ayant un enfant TDAH, le niveau de stress
est comparable aux autres troubles chez
les enfants : autism
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APPENDICE A
THEORETICAL MODELS OF ADHD REVIEW - SEARCH HISTORY BIOMEDICAL

ET DEVELOPPEMENTAL
Database # of Results After Duplicates

APA PsycNET 431 121
ERIC (EBSCO) 63 63
Academic Search Complete (EBSCO) 427 386
Medline (EBSCO) 605 320
SocINDEX 32 9
Education Source (EBSCO) 187 53
Sociological Abstracts (ProQuest) 5 1
Dissertations & Theses Global 43 33
(ProQuest)
Web of Science 897 358

TOTAL: 2690 1344

APA PsycNET (PsycINFO, PsycARTICLES, APA Books)
Abstract: child* OR Abstract: teen®* OR Abstract: adolescen®* OR Abstract: K12 OR Abstract:

kindergarten OR Abstract: "elementary school" OR Abstract: "primary school" OR Abstract:
"high school" OR Abstract: "secondary school" AND Index Terms: {Attention Deficit Disorder
With Hyperactivity } OR {Attention Deficit Disorder} AND Any Field: "meta-analysis" OR Any
Field: "systematic review" OR Any Field: "scoping review" OR Any Field: "research synthesis"
AND Year: 2000 To 2019

RESULTS: 431 (121 after duplicates)

ERIC (EBSCO)
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( DE "Attention Deficit Hyperactivity Disorder" OR DE "Attention Deficit Disorders" ) AND AB
( child* OR teen* OR adolescen®* OR K12 OR kindergarten OR "elementary school" OR
"primary school" OR "high school" OR "secondary school" ) AND ( "meta-analysis" OR
"systematic review" OR "scoping review" OR "research synthesis" )

Limiters - Date Published: 20000101-20191231

RESULTS: 63
Academic Search Complete (EBSCO)

( DE "ATTENTION-deficit hyperactivity disorder" OR DE "ATTENTION-deficit-disordered
children" OR DE "ATTENTION-deficit-disordered youth" ) AND AB ( child* OR teen* OR
adolescen* OR K12 OR kindergarten OR "elementary school" OR "primary school" OR "high
school" OR "secondary school" ) AND ( "meta-analysis" OR "systematic review" OR "scoping
review" OR "research synthesis" )

OR

AB ( ADHD OR "attention deficit disorder" OR "attention deficit hyperactivity disorder" ) AND
AB ( child* OR teen* OR adolescen®* OR K12 OR kindergarten OR "elementary school" OR
"primary school" OR "high school" OR "secondary school" ) AND ( "meta-analysis" OR
"systematic review" OR "scoping review" OR "research synthesis" )

Limiters - Published Date: 20000101-20191231

RESULTS: 427 (386 after duplicates)

SocINDEX (EBSCO)

( DE "ATTENTION-deficit hyperactivity disorder" OR DE "ATTENTION-deficit-disordered
children" OR DE "ATTENTION-deficit-disordered youth" ) OR AB ( ADHD OR "attention
deficit disorder" OR "attention deficit hyperactivity disorder" )

AND

( child* OR teen* OR adolescen®* OR K12 OR kindergarten OR "elementary school" OR
"primary school" OR "high school" OR "secondary school" ) AND ( "meta-analysis" OR
"systematic review" OR "scoping review" OR "research synthesis" )

RESULTS: 32 (9 after duplicates)

Medline (EBSCO)

( (MH "Attention Deficit Disorder with Hyperactivity") OR (MH "Attention Deficit and
Disruptive Behavior Disorders") ) OR AB ( ADHD OR "attention deficit disorder" )

AND

AB ( child* OR teen* OR adolescen® OR K12 OR kindergarten OR "elementary school" OR
"primary school" OR "high school" OR "secondary school" ) AND ( "meta-analysis" OR
"systematic review" OR "scoping review" OR "research synthesis" )
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Date of Publication: 20000101-20191231

RESULTS: 605 (322 after duplicates)

Education Source (EBSCQO)

( DE "Attention-deficit-disordered children" OR DE "Attention-deficit hyperactivity disorder" )
OR ( ADHD OR "attention deficit" ) AND

( child* OR teen* OR adolescen®* OR K12 OR kindergarten OR "elementary school" OR
"primary school" OR "high school" OR "secondary school" ) AND ( "meta-analysis" OR
"systematic review" OR "scoping review" OR "research synthesis" )

Limiters - Published Date: 20000101-20191231; Language: English, French

RESULTS: 187 (53 after duplicates)
Sociological Abstracts (ProQuest

(MAINSUBJECT.EXACT("Attention Deficit Disorder") OR noft(ADHD OR "attention
deficit")) AND (noft(child* OR teen* OR adolescen* OR K12 OR kindergarten OR "elementary
school" OR "primary school" OR "high school" OR "secondary school") AND noft("meta-
analysis" OR "systematic review" OR "scoping review" OR "research synthesis"))

Limited by: Date: From 2000 to 2019

Language: English, French

RESULTS: 5 (1 after duplicates)

ProQuest Dissertations & Theses Global

(noft(child* OR teen* OR adolescen* OR K12 OR kindergarten OR "elementary school" OR
"primary school" OR "high school" OR "secondary school") AND noft("meta-analysis" OR
"systematic review" OR "scoping review" OR "research synthesis")) AND nofttADHD OR
"attention deficit")

Limited by: Date: From 01 January 2000 to 31 December 2019

Language: English, French

RESULTS: 43 (33 after duplicates)

Web of Science

TOPIC: (ADHD OR "attention deficit") AND TOPIC: (child* OR teen* OR adolescen* OR
K12 OR kindergarten OR "elementary school" OR "primary school" OR "high school" OR
"secondary school") AND TOPIC: ("meta-analysis" OR "systematic review" OR "scoping
review" OR "research synthesis")
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Timespan: 2000-2019. Indexes: SCI-EXPANDED, SSCI, A&HCI, CPCI-S, CPCI-SSH, ESCI.

RESULTS: 897 (358 after duplicates)
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APPENDICE B
THEORETICAL MODELS OF ADHD REVIEW - SEARCH HISTORY
PSYCHODYNAMIQUE ET RELATIONS PARENTS/ENFANT

ERIC (EBSCO)
Search performed May 7, 2020

( "attention deficit" OR hyperactiv* OR ADHD ) AND ( attachment OR psychoanaly* )
RESULTS: 86

Education Source (EBSCQO)
Search performed May 7, 2020

( "attention deficit" OR hyperactiv* OR ADHD ) AND ( attachment OR psychoanaly* )
RESULTS: 142 (99 after duplicates)

Academic Search Complete (EBSCO)
Search performed May 7, 2020

( "attention deficit" OR hyperactiv* OR ADHD ) AND ( attachment OR psychoanaly* )
RESULTS: 437 (299 after duplicates)

PsycINFO (APA)
Search performed May 7, 2020

Any Field: "attention deficit" OR Any Field: hyperactiv* OR Any Field: ADHD AND Any Field:
attachment OR Any Field: psychoanaly*
RESULTS: 849 (629 after duplicates)

ProQuest Central (ProQuest)
Search performed May 7, 2020

noft("attention deficit" OR hyperactiv¥ OR ADHD) AND noft(attachment OR
psychoanaly*)Limits applied

Databases:

ProQuest Central

Limited by:

Source type:6 types searched Hide list

Conference Papers & Proceedings, Dissertations & Theses, Government & Official Publications,
Reports, Scholarly Journals, Working Papers

RESULTS: 307 (108 after duplicates)
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Web of Science (Clarivate)
Search performed May 7, 2020

TOPIC: ("attention deficit" OR hyperactiv OR ADHD) AND TOPIC: (attachment OR
psychoanaly*)

Timespan: All years. Indexes: SCI-EXPANDED, SSCI, A&HCI, CPCI-S, CPCI-SSH, ESCI.
RESULTS: 602 (238 after duplicates)

TOTAL NEW ABSTRACTS : 2423*
TOTAL NEW ABSTRACTS after duplicates : 1,503
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