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Introduction	

	
Le	 trouble	 déficitaire	 de	 l’attention	 avec	 ou	 sans	 hyperactivité	 (TDA/H)	 est	 un	 trouble	

neurodéveloppemental	 fréquent,	débutant	dans	 l’enfance	et	associant	hyperactivité,	 inattention	et	

impulsivité.	 Il	 s’agit	 d’une	 triade	 symptomatique	 des	 plus	 fréquemment	 rencontrées	 en	

pédopsychiatrie.	Son	évolution,	souvent	péjorative	sans	un	accompagnement	adapté,	est	marquée	par	

le	 décrochage	 scolaire,	 l’apparition	 de	 troubles	 internalisés	 (anxieux	 ou	 dépressif),	 externalisés	

(trouble	oppositionnel	avec	provocation,	troubles	des	conduites),	de	conduites	suicidaires,	d’abus	de	

substances,	de	trouble	des	conduites	alimentaires,	de	conduites	délictuelles.	En	France,	de	multiples	

controverses	existent	à	son	sujet,	menant	souvent	à	un	retard	diagnostique,	et	à	une	prise	en	charge	

hétérogène.	Il	nous	a	ainsi	paru	important	d’aborder	le	TDAH	selon	différentes	perspectives,	afin	d’en	

saisir	 une	 vision	 intégrative,	 sans	 avoir	 la	 prétention	 qu’elle	 soit	 exhaustive.	 Les	 perspectives	

étiologiques,	ainsi	que	des	éléments	de	la	prise	en	charge	seront	exposés	dans	la	première	partie	de	

ce	travail.	

Les	 problématiques	 familiales,	 cœur	 de	 la	 pratique	 pédopsychiatrique,	 m’ont	 particulièrement	

intéressée	au	cours	de	mon	internat,	tant	par	leur	richesse	que	leur	complexité.	En	effet,	s’il	est	évident	

que	la	prise	en	charge	de	l’enfant	en	pédopsychiatrie	s’effectue	conjointement	avec	les	parents,	en	

pratique,	en	tant	qu’interne,	j’ai	pu	me	sentir	démunie	à	répondre	concrètement	à	leurs	difficultés.	Le	

TDAH	 est	 un	 trouble	 qui	 perturbe	 dans	 la	 majorité	 des	 cas	 l’équilibre	 familial,	 entrainant	 une	

surreprésentation	des	séparations	parentales	et	des	relations	conflictuelles	dans	les	fratries.		

La	prise	en	charge	actuelle	du	TDAH,	bien	qu’elle	associe	les	parents	aux	soins,	rencontre	des	limites	

pour	 améliorer	 le	 fonctionnement	 familial,	 pourtant	 essentiel	 pour	 favoriser	 la	 qualité	 de	 vie	 de	

l’enfant.	Ces	limites	sont	à	la	fois	le	fait	d’une	pénurie	tant	médicale	que	paramédicale,	qui	empêche	

les	familles	d’accéder	à	des	prises	en	charges	spécifiques	dont	on	connait	pourtant	l’efficacité,	mais	

aussi	le	fait	d’une	méconnaissance	par	les	pédopsychiatres	en	exercice	de	certains	outils	de	guidance	

éducative	 pourtant	 souvent	 aidants	 pour	 les	 familles.	 Des	 prises	 en	 charge	 nouvelles	 et	

complémentaires	pourraient	aider	à	l’amélioration	du	fonctionnement	familial.	

		

La	 méditation	 en	 pleine	 conscience,	 pratique	 millénaire	 dont	 les	 applications	 en	 psychiatrie	

occidentale	ont	débuté	dans	les	années	1970,	consiste	à	être	attentif	à	ce	qui	arrive	à	la	conscience	

dans	 l’ici	et	maintenant,	 instant	après	 instant,	de	façon	ouverte,	bienveillante	et	non	jugeante.	Son	

application	 auprès	 d’enfants	 TDAH	 semble	 prometteuse,	 tant	 les	 dimensions	 psychologiques	 et	
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neurobiologiques	 qui	 la	 sous-tendent	 apparaissent	 répondre	 aux	 difficultés	 que	 rencontrent	 ces	

enfants.	La	découverte	de	cette	approche	a	 trouvé	une	résonnance	particulière	chez	moi,	 tant	son	

essence	fait	écho	à	ma	vision	des	soins	psychiatriques,	reposant	sur	l’acceptation,	la	bienveillance,	et	

reconnaissant	 les	 richesses	 de	 chaque	 individu,	même	 au	 travers	 d’une	 pathologie	 invalidante.	 Sa	

simplicité	de	mise	en	œuvre,	qui	demande	pourtant	rigueur	dans	la	pratique,	m’a	également	intriguée.	

En	effet,	 comment	une	pratique	aussi	 simple,	pouvait-elle	bénéficier	autant	dans	 le	domaine	de	 la	

psychiatrie	?	Sans	prétendre	être	la	panacée	de	toute	forme	de	souffrance	psychique,	la	méditation	

en	 pleine	 conscience	 a	 en	 effet	 déjà	 fait	 ses	 preuves	 dans	 des	 pathologies	 diverses	 telles	 que	 la	

dépression,	les	troubles	anxieux,	le	trouble	de	la	personnalité	limite	ou	encore	l’abus	de	substance.	

Avant	d’examiner	son	application	dans	le	contexte	du	TDAH,	et	en	particulier	auprès	des	parents,	 il	

nous	a	paru	nécessaire	d’aborder	dans	la	seconde	partie	de	ce	travail,	une	perspective	historique,	les	

difficultés	d’une	définition	claire	et	consensuelle	et	ses	bases	neuroscientifiques.	

	

L’idée	de	ce	travail	de	thèse	est	également	de	proposer	un	projet	de	recherche	visant	à	répondre	au	

constat	fait	précédemment	:	quand	le	fonctionnement	intrafamilial	est	source	de	stress	chronique	chez	

les	patients	TDAH	et	leurs	parents,	et	qu’il	perpétue	alors	un	cercle	vicieux	propice	au	maintien	des	

symptômes	malgré	certaines	prises	en	charge	proposées,	que	peut-on	proposer	à	la	famille	dans	le	

contexte	de	pénurie	de	soins	actuel	?	

Ce	projet,	une	étude	préliminaire,	ayant	pour	objectif	l’évaluation	des	pratiques	de	pleine	conscience	

auprès	 des	 parents	 d’enfants	 TDAH,	 est	 présenté	 sous	 la	 forme	d’une	 lettre	 d’intention	 ayant	 fait	

l’objet	d’un	appel	d’offres	interne	au	sein	du	CHU	de	Nantes.	
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Partie	1	–	TDAH	

Le	 trouble	déficit	de	 l’attention	avec	ou	 sans	hyperactivité	 (TDA/H)	appartient	aux	 troubles	neuro-

développementaux,	selon	le	DSM	5	(American	Psychiatric	Association,	2013)	et	la	CIM	11	(WHO	2012),	

et	associe	la	triade	symptomatique	suivante	:	hyperactivité,	inattention	et	impulsivité.	Nous	proposons	

dans	cette	partie	une	approche	historique	du	TDAH,	avant	de	préciser	sa	définition	et	son	diagnostic,	

ses	hypothèses	étiologiques,	ses	comorbidités,	et	enfin	sa	prise	en	charge	multimodale,	associant	un	

traitement	 psychosocial	 et	 médicamenteux.	 Nous	 aborderons	 plus	 précisément	 les	 difficultés	

auxquelles	sont	confrontées	 les	familles	avec	un/des	enfants	TDAH,	difficultés	pour	 lesquelles	 il	est	

primordial	d’apporter	des	solutions	adaptées.		

1. Historique		
Si	l'emploi	de	la	dénomination	«	trouble	déficit	de	l'attention	/	hyperactivité	»	date	des	années	1990,	

d'autres	appellations	existaient	déjà	bien	avant,	désignant	un	tableau	clinique	similaire	:	«	instabilité	

psychomotrice	»,	«	hyperactivité	»,	ou	encore	«	hyperkinésie	».	Les	concepts	d'instabilité	(terminologie	

française)	 et	 d'hyperkinésie	 (terminologie	 anglaise)	 ont	 été	 étudiés	 dans	 une	 analyse	 comparative	

(Micouin	 et	 Boucris	 1988),	 concluant	 que	 ces	 deux	 terminologies	 décrivaient	 les	mêmes	 tableaux	

cliniques.	La	notion	d'instabilité	date	de	la	fin	du	XIXème	siècle	en	France,	alors	que	l'hyperkinésie	est	

issue	des	travaux	de	neurologie	infantile	anglo-saxonne.	Le	terme	est	introduit	en	France	en	1968	dans	

un	article	paru	dans	la	revue	Psychiatrie	de	l'enfant.		

A. Premières	descriptions	historiques	

Des	descriptions	d’enfants	comme	d’adultes	particulièrement	inattentifs	et/ou	agités	sont	présentes	

dans	la	littérature	du	XVIIème	siècle,	comme	«	L’étourdi	»	de	Molière,	«	Le	distrait	»	de	Regnard	ou	«	

Les	caractères	»	de	La	Bruyère	(Bange	et	Mouren-Siméoni	2005).	

	

Alexander	Crichton,	médecin	écossais,	décrit	en	1798	une	symptomatologie	de	déficit	attentionnel	

chez	l’enfant	au	travers	d’inhabiletés	chroniques	engendrant	des	troubles	adaptatifs	(Crichton	1798,	

réimprimé	2008).	

	

Désiré-Magloire	Bourneville,	neurologue	français	connu	pour	ses	travaux	sur	 la	déficience	mentale,	

propose	 en	 1897	 dans	 le	 Traitement	 médico-pédagogique	 de	 différentes	 formes	 de	 l’idiotie,	 une	
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description	détaillée	de	l’instabilité	psychomotrice	chez	l’enfant.	Il	évoque	une	«	mobilité	intellectuelle	

et	 physique	 extrême,	 susceptibilité	 et	 irritabilité,	 penchant	 pour	 la	 destructivité,	 besoin	 d’une	

surveillance	continuelle,	insouciance	et	négligence,	suggestibilité	et	soumission	aux	personnes	aimées	

».	Il	nomme	cette	description	«	l’enfant	instable	»	et	fait	l’hypothèse	d’un	lien	entre	instabilité	et	déficit	

intellectuel.	 Désireux	 d’offrir	 une	 pédagogie	 adaptée	 à	 ces	 enfants,	 son	 approche	 est	

psychopédagogique	(Fourneret	2003).	

	

Guillaume-Léonce	Duprat,	philosophe	français,	parle	en	1899	«	d’instabilité	mentale	»,	ou	instabilité	

intellectuelle,	 associant	 distraction,	 trouble	 du	 jugement	 et	 trouble	 du	 raisonnement,	 et	

«	d’atechnie	»,	ou	agitation	et	incohérence	motrice	(Duprat	1899).	

B. Conception	 anglosaxonne	 :	 l’hyperactivité,	 reflet	 d’une	 «	 lésion	 »	

neurologique	initiale	

C’est	 au	 XXème	 siècle	 que	 l’hyperactivité	 chez	 les	 enfants	 fait	 l’objet	 de	 premières	 publications	

scientifiques.		

George	Still,	pédiatre	britannique,	rapporte	dans	la	revue	le	Lancet	en	1902,	des	cas	cliniques	d’enfants	

présentant	 des	 caractéristiques	 cliniques	 correspondant	 au	 TDAH	 :	 des	 enfants	 excessivement	

impulsifs,	avec	une	dysrégulation	émotionnelle,	une	excitabilité	exagérée,	et	une	incapacité	à	soutenir	

l’attention.	Still	fait	l’hypothèse	d’un	«	défaut	de	contrôle	moral	»,	qu’il	définit	comme	le	«	contrôle	

d’une	action	conformément	avec	 l’idée	d’un	bien	commun	».	 Il	distingue	les	enfants	présentant	un	

défaut	 de	 contrôle	 moral	 en	 présence	 d’une	 maladie	 physique	 telle	 qu’une	 tumeur,	 méningite,	

épilepsie,	 traumatisme	 crânien,	 fièvre	 typhoïde,	 de	 ceux	qui	 n’ont	ni	 déficit	 intellectuel	 ni	maladie	

physique.	 Les	 enfants	 du	 second	 groupe	 avaient	 cependant	 des	 antécédents	 de	 perturbations	

cérébrales	sévères	dans	la	petite	enfance	(Still	1902).	Cette	description	a	été	à	l’origine	des	concepts	

plus	 tardifs	 de	 lésions	 cérébrales,	 ou	 dysfonction	 cérébrale	 minimale	 comme	 étiologie	 de	

l’hyperactivité	(Lange	et	al.	2010).		

	

L'hypothèse	 neurobiologique	 se	 développe	 en	 Angleterre	 et	 aux	 Etats-Unis	 suite	 à	 l'épidémie	

d'encéphalite	 léthargique	encore	appelée	encéphalite	de	Von	Economo	qui	 s’est	 répandue	dans	 le	

monde	 de	 1917	 à	 1928,	 affectant	 20	 millions	 de	 personnes	 (Lange	 et	 al.	 2010),	 laissant	 comme	

séquelles	des	comportements	hyperkinétiques	chez	 les	enfants	y	ayant	survécu,	dits	 	«	troubles	du	

comportement	 post-encéphalitiques	 »	 (Lange	 et	 al.	 2010).	 Un	 changement	 de	 personnalité	 est	

observé,	 avec	 instabilité	 émotionnelle,	 déficits	 cognitifs,	 difficultés	 d’apprentissage,	 troubles	 du	



	
	 9	

	
	

sommeil,	 tics,	 dépression,	 et	 contrôle	moteur	 pauvre	 (Lange	 et	 al.,	 2010).	 Les	 enfants	 deviennent	

hyperactifs,	facilement	distraits,	irritables,	asociaux,	destructeurs	et	incontrôlables	à	l’école	(Bender	

1942).	

	

Kramer	et	Pollnow,	médecins	allemands,	décrivent	en	1932	la	«	maladie	hyperkinétique	de	l’enfance	»,	

qu’ils	distinguent	des	symptômes	résiduels	de	l’encéphalite	léthargique	:	dans	les	cas	qu’ils	décrivent,	

il	 n’y	 a	 pas	 d’agitation	 nocturne,	 de	 troubles	 du	 sommeil,	 les	 symptômes	 d’hyperactivité	 et	

d’impulsivité	sont	présents	uniquement	la	journée.	Leur	description	est	très	proche	de	celle	de	l’actuel	

TDAH	(Kramer	et	Pollnow	1932).	

	

Reprenant	les	travaux	de	Still	et	de	Economo,	plusieurs	cas	de	troubles	du	comportement	sont	décrits	

chez	des	enfants	qui	souffraient	de	lésions	cérébrales	macroscopiques	ou	d’une	variété	de	maladies	

présumées	résulter	de	 lésions	cérébrales	(Ross	et	Ross	1976).	L’hypothèse	neurobiologique	comme	

cause	de	l’hyperactivité	fait	son	chemin.	Le	nouveau	concept	de	«	minimal	brain	damage	»	(Kessler	

1980)	 sous-tend	 des	 lésions	 cérébrales	 de	 l’enfance	 qui	 passeraient	 d’abord	 inaperçues,	 mais	

provoqueraient	ensuite	le	développement	de	troubles	du	comportement	visible	à	l’entrée	à	l’école.	

	

Dans	 les	 années	 1950,	 l’hypothèse	 de	 lésions	 cérébrales	 est	 controversée,	 préférant	 celle	 de	

dysfonctionnements	cérébraux.	Naît	ainsi	 le	concept	de	«	minimal	brain	dysfunction	»,	qui	perdure	

jusqu’aux	années	1980	mais	commence	à	décliner	dès	 les	années	1960	 (Lange	et	al.	2010),	 laissant	

place	à	une	définition	se	voulant	descriptive,	sans	présumer	de	l’étiologie.	Comme	l’avaient	déjà	décrit	

Kramer	et	Pollnow	en	1932,	le	concept	de	«	trouble	hyperkinétique	»	est	repris	dans	les	années	1960,	

concept	 qui	 sera	 affiné	 jusque	 son	 inscription	 en	 1968	 dans	 le	 DSM-II	 sous	 la	 dénomination	 de	

«	réaction	hyperkinétique	de	l’enfance	»	(American	Psychiatric	Association	1968).	

	

Dès	les	années	1970,	sous	l’influence	de	Virginia	Douglas,	la	dimension	attentionnelle	du	trouble	prend	

de	 l’importance.	 Le	 trouble	devient	«	déficit	 de	 l’attention	»	dans	 le	DSM-III	 (American	Psychiatric	

Association	 1980).	 En	 1987,	 le	 DSM-III-R	 attribue	 autant	 d’importance	 aux	 deux	 critères	

«	hyperkinésie	»	et	«	déficit	de	l’attention	».	On	parle	alors	de	«	THADA	»	:	trouble	d’hyperactivité	avec	

déficit	d’attention.	Le	trouble	attentionnel	devient	le	pilier	du	syndrome,	tandis	que	l’hyperactivité	ne	

constitue	plus	le	fondement	diagnostique	(American	Psychiatric	Association	1987).	
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En	1994,	 le	 trouble	apparaît	officiellement	dans	 le	DSM-IV	 (American	Psychiatric	Association	1994)	

sous	le	nom	de	«	ADHD	»,	«	attention	deficit	hyperactivity	disorder	»,	acronyme	traduit	en	français	par	

«	TDAH	»,	«	trouble	déficit	de	l’attention	/	hyperactivité	».	Le	TDAH	est	défini	dans	le	DSM-IV	selon	

trois	sous	types	:	une	forme	trouble	de	l’attention	prédominante,	une	forme	hyperactive	et	impulsive	

prédominante,	et	une	forme	mixte	associant	les	deux	composantes.		

La	 description	 clinique	 du	 TDAH	 varie	 très	 peu	 avec	 la	 publication	 du	 DSM	 5.	 En	 revanche,	 il	 est	

désormais	classé	dans	les	troubles	neurodéveloppementaux,	avec	les	troubles	du	spectre	autistique,	

les	handicaps	intellectuels,	les	troubles	spécifiques	des	apprentissages,	les	troubles	du	développement	

moteur	et	les	troubles	de	la	communication	sociale.		Il	est	également	permis,	pour	un	même	patient,	

de	remplir	à	la	fois	les	critères	diagnostiques	pour	le	TDAH	et	pour	un	trouble	du	spectre	autistique	

alors	que	les	deux	diagnostics	étaient	exclusifs	l’un	de	l’autre	dans	le	DSM-IV.	

C. Spécificités	de	l’approche	française	:	l’hyperactivité,	un	symptôme	défensif	

Georges	 Heuyer,	 dans	 sa	 thèse	 Enfants	 anormaux	 et	 délinquants	 juvéniles	 en	 1914,	 s’intéresse	

davantage	à	l’évolution	qu’à	l’étiologie	des	enfants	instables	et	pose	un	regard	pessimiste	sur	l’avenir	

des	enfants	instables	:	difficultés	professionnelles	et	sociales,	échecs	et	marginalisation.	Il	décrit	des	

comportements	 qu’il	 nomme	 «	 pervers	 »,	 sous-entendant	 la	 délinquance,	 vers	 laquelle	 selon	 lui	

nombre	d’enfants	instables	évoluent	à	l’adolescence	(Heuyer	1914).	

	

Les	 travaux	 d’Henri	 Wallon	 en	 1925	 décrivent	 différentes	 situations	 où	 l’enfant	 est	 incapable	 de	

maintenir	son	attention.	Il	soutient	que	cette	difficulté	se	rapporte	toujours	à	des	causes	différentes,	

d’ordre	 organique,	 affectif	 ou	 relationnel.	 Il	 insiste	 sur	 la	 notion	 de	 tonus,	 élément	 central	 du	

développement	de	l’enfant,	et	pilier	de	l’attention,	à	l’interface	de	ces	trois	dimensions,	et	notamment	

en	étroite	relation	avec	l’état	affectif	(Wallon	1925).	

	

Jadwiga	 Abramson,	 quant	 à	 elle,	 décrit	 en	 1940	 une	 dysharmonie	 cognitive	 et	 affective	 avec	

déséquilibre	 entre	 le	 domaine	moteur,	 intellectuel	 et	 affectif	 du	 développement	 de	 l’enfant	 :	 elle	

retrouve	en	effet	dans	ses	observations	d'enfants	instables	une	intelligence	globale	normale	mais	des	

déficits	de	«	l’intelligence	réfléchie	»,	ordonnatrice	et	organisatrice.	Sur	le	plan	moteur,	elle	note	que	

le	déficit	global	est	plus	marqué	et	plus	important,	les	expressions	motrices	les	plus	touchées	étant	

celles	 qui	 exigent	 rapidité,	 coordination,	 précision	 et	 finesse	 de	 localisation.	 Selon	 sa	 théorie,	 les	

émotions	et	pensées	de	ces	enfants	se	manifestent	immédiatement	dans	le	corps	sans	être	élaborées	

(Abramson	1940).	



	
	 11	

	
	

	

A	partir	de	1950,	alors	que	l'approche	critériologique	émerge	aux	Etats-Unis	avec	le	DSM,	et	qu’elle	va	

être	 progressivement	 adoptée	 par	 la	 majorité	 des	 pays	 occidentaux,	 la	 psychiatrie	 infantile	 se	

développe	en	France,	nourrie	des	apports	psychanalytiques,	sous	l'impulsion	de	Myriam	David,	Appel	

et	Serge	Lebovici,	tous	trois	 influencés	par	 les	travaux	de	Spitz	et	de	Bowlby.	Ces	auteurs	décrivent	

comment	l'attention	procurée	par	l'objet	permet	le	développement	des	capacités	d'attention	du	bébé.	

Dans	 une	 perspective	 psychanalytique,	 l'instabilité	 psychomotrice	 est	 comprise	 comme	 symptôme	

d'une	angoisse	sous-jacente,	comme	l'expression	symptomatique	d'un	mode	de	fonctionnement	du	

psychisme	de	l'enfant,	en	interaction	avec	son	environnement.		

D. Situation	actuelle	en	France	:	progression	de	l’approche	intégrative	
Bien	que	tous	s’accordent	sur	une	prise	en	charge	pluridisciplinaire,	cette	absence	de	consensus	entre	

pédopsychiatres	conduit	à	des	pratiques	de	prise	en	charge	hétérogènes	en	France,	des	retards	de	

prise	en	charge	adaptées	et	une	colère	importante	des	familles.	

Une	 conception	 intégrative,	 désormais	 adoptée	 par	 une	 grande	 proportion	 des	 pédopsychiatres,	

proposant	de	réunir	les	modèles	de	compréhension	neuro-développemental	et	psychopathologique	

émerge	 cependant.	 Ainsi,	 dans	 cette	 perspective	 intégrative,	 le	 TDAH	 est	 considéré	 comme	 un	

diagnostic	 dimensionnel	 neurodéveloppemental	 dont	 les	 facteurs	 étiologiques	 suivent	 un	 modèle	

multifactoriel,	 avec	 des	 facteurs	 génétiques	 neurobiologiques	 en	 interaction	 avec	 des	 facteurs	

environnementaux	 ;	 diagnostic	 s’inscrivant	 dans	 différentes	 organisations	 psychopathologiques	 au	

sens	du	modèle	psychanalytique.	La	prise	en	compte	des	différents	modèles	d’interprétation	enrichit	

la	prise	charge	du	TDAH,	la	rendant	ainsi	globale	et	adaptée	à	chaque	individu.	C’est	au	praticien,	dans	

la	compréhension	qu’il	peut	transmettre	au	patient	et	à	la	famille	de	leur	fonctionnement,	d’utiliser	la	

grille	 de	 lecture	 qui	 leur	 semblera	 la	 plus	 juste,	 permettant	 au	 final	 une	 alliance	 thérapeutique	

optimale	pour	la	conception	d’un	programme	de	soin	individualisé.	

2. Epidémiologie	

A. Prévalence	
L’estimation	 de	 la	 prévalence	 du	 TDAH	 est	 variable	 selon	 les	 études.	 Une	 première	 revue	 de	 la	

littérature	sur	 la	prévalence	du	TDAH	réalisée	en	2007	 (Polanczyk	et	al.	2007),	 incluant	102	études	

conduites	 à	 travers	 le	monde,	 retrouvait	 une	 prévalence	 de	 5,29	%,	 associée	 à	 une	 hétérogénéité	
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significative	selon	les	études.	En	effet,	les	critères	diagnostiques	utilisés	étaient	ceux	du	DSM	(III,	III-R	

ou	IV)	ou	ceux	de	la	CIM	(9	et	10).		

Si	 les	 descriptions	 cliniques	 sont	 relativement	 similaires	 entre	 les	 2	 classifications,	 il	 existe	 une	

différence	importante	concernant	l’établissement	des	seuils	diagnostiques.	Les	études	basées	sur	le	

DSM-III	et	 la	CIM-10	retrouvaient	donc	des	prévalences	du	TDAH	plus	 faibles	que	celles	utilisant	 le	

DSM-IV.		

Les	 résultats	 variaient	 par	 ailleurs	 en	 fonction	 des	 sources	 d’information	 servant	 au	 recueil	

symptomatique	et	en	fonction	des	pays	inclus.	Ainsi,	des	disparités	géographiques	étaient	retrouvées	

quand	 les	prévalences	dans	 certains	pays	d’Afrique	et	du	Moyen-Orient	 étaient	 comparées	 à	 celle	

d’Amérique	 du	 Nord.	 Cependant,	 le	 peu	 d’études	 réalisées	 dans	 ces	 pays	 ne	 permettait	 pas	 de	

conclusions	définitives.	Par	ailleurs,	les	estimations	entre	Europe,	Océanie,	Afrique	du	Sud	et	Asie	ne	

différaient	pas	de	celles	d’Amérique	du	Nord	(Polanczyk	et	al.	2007).		

Une	 seconde	 revue	 de	 la	 littérature	 (Willcutt	 2012)	 retenant	 cette	 fois	 uniquement	 les	 critères	

diagnostiques	du	DSM-IV,	 incluait	86	études,	dont	 la	moitié	réalisée	après	2007.	Les	résultats	de	 la	

méta-analyse	estimaient	une	prévalence	du	TDAH	allant	de	5,9	à	7,1	%.	

Une	métaanalyse	 plus	 récente	 (Polanczyk	 et	 al.	 2014)	 incluant	 135	 études,	 cherchait	 à	mettre	 en	

évidence	une	évolution	de	la	prévalence	du	TDAH	avec	le	temps.	Après	analyse,	la	prévalence	du	TDAH	

ne	variait	plus	ni	en	fonction	de	l’année	de	l’étude,	ni	de	la	localisation	géographique,	l’hétérogénéité	

des	résultats	s’expliquant	toujours	par	des	différences	méthodologiques.	(Polanczyk	et	al.	2014).	

En	France,	 la	prévalence	du	TDAH	chez	 les	enfants	de	6	à	12	ans	est	estimée	à	3,5	%	dans	 l'étude	

téléphonique	de	Lecendreux	et	al.	(Lecendreux,	Konofal,	et	Faraone	2011).	Dans	cette	étude,	45,5	%	

des	 sujets	diagnostiqués	TDAH	présentaient	une	dominante	«	 trouble	de	 l'attention	»,	35,9	%	une	

dominante	 «	 hyperactivité/impulsivité	 »,	 et	 17,6	 %	 un	 type	 mixte.	 Les	 auteurs	 précisent	 que	 la	

prévalence	 totale	 s'élèverait	à	5,6	%	si	on	ajoutait	 les	enfants	déjà	 traités	par	méthyphénidate,	ne	

présentant	plus	les	symptômes	du	TDAH.	

	

La	modification	des	critères	du	DSM	5	par	rapport	au	DSM	IV,	concernant	notamment	l’augmentation	

de	l’âge	d’apparition	des	troubles	à	12	ans	pour	le	1er	contre	7	ans	pour	le	second,	fait	supposer	une	

potentielle	augmentation	de	la	prévalence	du	trouble	(Vitola	et	al.	2017).	Réalisée	auprès	de	jeunes	

adultes,	l’étude	de	Matte	et	al.	(Matte	et	al.	2015)	montrait	une	prévalence	du	TDAH	de	3,5	%	selon	

les	 critères	 du	 DSM	 5,	 et	 de	 2,8	%	 selon	 ceux	 du	 DSM-IV,	 avec	 une	 augmentation	 de	 27	%	 de	 la	

prévalence	du	TDAH	entre	le	DSM	IV	et	le	DSM	5.		
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B. Sex-ratio	
Le	 sex-ratio	du	TDAH	est	 retrouvé	en	 faveur	des	 garçons	 :	 environ	3/1	 (Bauermeister	 et	 al.	 2007),	

surtout	pour	les	sous-types	hyperactif	et	mixte.	Cependant	il	est	possible	que	les	troubles	chez	les	filles	

soient	sous-évalués,	 la	symptomatologie	des	garçons	étant	plus	externalisée,	contrairement	à	celle	

des	filles,	souvent	à	dominante	calme	et	inattentive.		

3. Définitions	du	TDAH	et	diagnostic	
Le	diagnostic	de	TDAH	suit	une	approche	dimensionnelle,	c'est-à-dire	qu'il	existe	un	continuum	entre	

«	TDAH	absent	»	et	«	TDAH	sévère	».	Il	n'existe	pas	de	données	objectives	pour	déterminer	un	seuil	de	

diagnostic,	 rendant	ce	dernier	difficile.	 Le	seuil	de	diagnostic	est	défini	par	 le	National	 Institute	 for	

Health	and	Care	Excellence	(NICE)	lorsque	les	symptômes	entraînent	un	retentissement	délétère	pour	

le	patient	(National	Institute	for	Health	and	Care	Excellence	2008).	Le	diagnostic	du	TDAH	nécessite	

l’intégration	de	données	de	multiples	sources,	incluant	des	entretiens	cliniques,	l’observation	directe,	

l’utilisation	d’échelles,	et	les	observations	des	parents	et	des	enseignants.		

A. Définition	
Les	différentes	classifications	nosographiques,	internationales	et	françaises,	mentionnent	ce	trouble,	

avec	quelques	variantes.	

Les	critères	du	DSM-5		

La	5ème	édition	du	Diagnostic	and	Statistical	Manual	(DSM)	parue	en	2013	décrit	le	TDAH	comme	faisant	

partie	des	troubles	neurodéveloppementaux	(avec	les	troubles	du	spectre	autistique,	les	troubles	de	

la	communication,	la	déficience	intellectuelle,	les	troubles	spécifiques	des	apprentissages,	les	troubles	

moteurs),	 comprenant	 un	 ensemble	 de	 comportements	 inattentifs	 et/ou	 hyperactifs-impulsifs,	

inadaptés	 à	 l’âge,	 et	 qui	 interfèrent	 significativement	 avec	 le	 fonctionnement	 du	 patient.	 Les	

symptômes	sont	séparés	en	deux	catégories	:	inattention	et	hyperactivité-impulsivité.		
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Symptômes	d’inattention	du	DSM-5	 Symptômes	 d’hyperactivité	 et	 d’impulsivité	 du	
DSM-5	
	

-	ne	 fait	pas	attention	aux	détails	ou	 fait	des	 fautes	
d'inattention,	
-	éprouve	des	difficultés	à	maintenir	son	attention	au	
travail	ou	dans	d'autres	activités,	
-	 ne	 semble	 pas	 écouter	 quand	 on	 lui	 parle	
personnellement,	
-	ne	suit	pas	 les	 instructions,	ne	finit	pas	 les	devoirs	
scolaires,	 les	 tâches	 domestiques	 ou	 les	 obligations	
professionnelles	
-	 a	 du	mal	 à	 organiser	 ses	 travaux	 ou	 ses	 activités,	
gère	 mal	 son	 temps,	 désorganise	 le	 travail,	 ne	
respecte	pas	les	délais,	
-	évite	ou	fait	à	contrecœur	les	tâches	demandant	un	
effort	mental	soutenu,	
-	perd	des	affaires	indispensables	à	son	travail	ou	ses	
activités,	
-	 est	 facilement	distrait	 (pour	 les	 adolescents	et	 les	
adultes,	cela	peut	inclure	passer	du	«	coq	à	l’âne	»),	
-	oublie	certaines	des	activités	de	la	vie	quotidienne	
(pour	 les	adolescents	et	 les	adultes,	 répondre	à	des	
appels,	payer	des	factures,	respecter	les	rdv).	
	

-	remue	des	mains,	des	pieds,	se	tortille	sur	sa	chaise,	
-	 se	 lève	 de	 sa	 chaise	 dans	 des	 situations	 où	 il	 est	
supposé	rester	assis,	
-	 court	 ou	 grimpe	 partout	 dans	 des	 situations	
inappropriées	 (sentiment	 de	 n'être	 jamais	 au	 repos	
chez	les	adolescents	et	adultes),	
-	 a	 du	 mal	 à	 jouer	 ou	 mener	 une	 activité	 dans	 le	
calme,	
-	 agit	 souvent	 comme	 s'il	 était	 «	 monté	 sur	 des	
ressorts	»,	
-	 répond	 aux	 questions	 avant	 qu'elles	 ne	 soient	
entièrement	posées,	
-	parle	excessivement,	
-	a	des	difficultés	à	attendre	son	tour,	
-	interrompt	ou	intruse	les	autres,	coupe	la	parole.	
	

Cinq	critères	nécessaires	au	diagnostic	:	
-	Début	des	troubles	avant	l’âge	de	12	ans,	
-	Troubles	perdurant	depuis	plus	de	6	mois,	
-	L’enfant	doit	présenter	au	moins	6	symptômes	de	la	liste	des	symptômes	d’inattention	et/ou	d’hyperactivité-
impulsivité,	
-	 Plusieurs	 symptômes	 doivent	 être	 présents	 dans	 au	 moins	 deux	 domaines	 (familial,	 social,	 scolaire)	 et	
interférer	avec	le	fonctionnement	(scolaire,	relationnel,	estime	de	soi,	détresse	personnelle),	
-	Les	symptômes	ne	doivent	pas	survenir	en	présence	de	schizophrénie	ou	d’un	autre	trouble	psychotique,	et	
ne	sont	pas	mieux	expliqués	par	un	autre	trouble	mental,	telle	que	la	dépression.	
	

Tableau	1	:	Critères	diagnostiques	du	DSM	5	(American	Psychiatric	Association	2013).	

	

Les	troubles	du	spectre	autistique	et	le	TDAH	ne	sont	pas	exclusifs	dans	le	DSM-5	(ce	qui	n’était	pas	le	

cas	dans	le	DSM-IV).	

	

Le	 DSM-5,	 comme	 le	 DSM-IV	 (American	 Psychiatric	 Association	 1994),	 distinguent	 3	 sous-types	

cliniques	:	

- de	type	mixte,	quand	le	tableau	clinique	associe	des	symptômes	d’inattention	et	d’hyperactivité-

impulsivité,	

- de	type	inattention	prédominante,	

- de	type	hyperactivité/impulsivité	prédominante.		

	



	
	 15	

	
	

	

Les	critères	sont	adaptés	à	la	population	des	adolescents	et	adultes	en	gardant	la	même	terminologie	

des	symptômes	mais	en	ajoutant	des	exemples	pour	guider	le	praticien.	Pour	un	diagnostic	chez	les	

plus	de	17	ans,	la	présence	de	5	symptômes	sur	9	est	requise.	

Les	critères	de	la	CIM-10	(World	Health	Organisation	1992)	et	de	la	CIM-11	(WHO	2012)	

Un	tableau	clinique	similaire	au	TDAH	existe	dans	la	Classification	Internationale	des	Maladies	(CIM-

10)	comme	«	trouble	hyperkinétique	»	(F90),	appartenant	aux	«	Troubles	du	comportement	et	troubles	

émotionnels	apparaissant	spécifiquement	pendant	l'enfance	».	La	CIM-10	ne	distingue	pas	de	sous-

type	clinique.	Pour	poser	le	diagnostic	de	trouble	hyperkinétique,	des	symptômes	de	chacune	des	3	

catégories	sont	nécessaires	:	inattention,	hyperactivité,	impulsivité.	

La	version	consolidée	de	la	CIM-11	doit	être	soumise	à	l’Assemblée	Nationale	de	la	santé	en	mai	2018	

pour	 sa	 publication	 officielle.	 Dans	 la	 version	 beta	 parue	 en	 2012	 (WHO	 2012),	 on	 note	 une	

harmonisation	 avec	 la	 classification	du	DSM	5.	 La	 dénomination	 retenue	 est	 désormais	 également	

«	TDAH	»,	et	le	trouble	est	inclus	dans	les	troubles	neurodéveloppementaux	(ce	qui	n’est	pas	le	cas	

dans	la	CIM	10),	avec	les	troubles	du	développement	intellectuel,	du	langage,	du	spectre	autistique,	

des	apprentissages,	de	la	coordination	motrice,	et	les	tics.	Les	dimensions	attentionnelles,	hyperactive	

et	 impulsive	 sont	 conservées	 dans	 la	 description	 clinique,	 et	 des	 symptômes	 des	 deux	 domaines,	

inattentif	et	hyperactif-impulsif,	 sont	nécessaires	au	diagnostic.	De	même	que	 le	DSM	5,	 la	CIM-11	

inclut	 3	 sous-types	 cliniques	 :	 prédominance	 inattentive,	 prédominance	 hyperactive-impulsive,	 et	

présentation	mixte.	Il	persiste	une	seule	différence	significative	avec	le	DSM5	:	le	diagnostic	de	TDAH	

et	de	trouble	du	spectre	autistique	sont	exclusifs.	La	version	beta	de	la	CIM-11	ne	précise	pas	l’âge	de	

début	des	troubles.	

Les	critères	de	la	CFTMEA	(Mises	2012)	

Selon	la	Classification	Française	des	Troubles	Mentaux	de	l'Enfant	et	de	l'Adolescent,	les	symptômes	

du	TDAH	tel	qu’il	est	décrit	dans	le	DSM5	et	la	CIM11	s'intègrent	dans	deux	chapitres	:	

-	Chapitre	7.00:	«	hyperkinésie	avec	trouble	de	l'attention	»	;	chapitre	faisant	partie	des	«	Troubles	des	

conduites	et	du	comportement	»	

-	Chapitre	6.13	:	«	troubles	de	l'attention	sans	hyperkinésie	»	;	chapitre	faisant	partie	des	«	Troubles	

spécifiques	du	développement	et	des	acquisitions	instrumentales	».	
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B. Diagnostic	
Le	diagnostic	est	avant	tout	clinique,	avec	la	nécessité	de	recueillir	des	informations	sur	les	symptômes	

et	leur	retentissement	auprès	de	sources	différentes	(famille,	et	l’école,	pairs)	(American	Psychiatric	

Association	2013).	Il	nécessite	plusieurs	entretiens	longs	avec	la	famille	et	l’enfant,	avec	recueils	de	

données	développementales	précises,	évaluation	psychopathologique	de	l’enfant	et	de	la	famille,	et	

recueils	des	données	scolaires.	Cependant,	afin	d’évaluer	plus	finement	la	sévérité	symptomatique,	le	

retentissement,	ou	le	fonctionnement	cognitif	et	affectif	du	patient,	le	clinicien	pourra	être	amené	à	

compléter	son	évaluation	par	des	bilans	(notamment	pour	éliminer	les	diagnostics	différentiels)	et	des	

échelles	complémentaires.	

Echelles	cliniques	

Une	des	échelles	les	plus	utilisées	est	celle	de	Conners,	incluant	un	questionnaire	destiné	aux	parents	

(Conners	et	al.	1998b),	aux	enseignants	(Conners	et	al.	1998a)	et	un	questionnaire	autorapporté	pour	

les	adolescents	(Conners	et	al.	1997).	

Le	ADHD	Rating	Scale	IV	(ADHD-RS-IV),	questionnaire	destiné	aux	parents	dont	la	passation	dure	15	

minutes,	peut	aider	au	diagnostic.	Un	score	supérieur	ou	égal	à	28	est	requis	pour	qualifier	un	TDAH	

significatif	(DuPaul	et	al.	1998).	

La	Child	Behaviour	Checklist	 (CBCL)	est	une	échelle	globale	d’évaluation	de	 la	psychopathologie	de	

l’enfant	 et	 de	 l’adolescent	 de	 4	 à	 16	 ans	 qui	 fournit	 une	 description	 standardisée	 des	 troubles	

émotionnels	 et	 comportementaux,	 dont	 le	 TDAH,	 remplie	 par	 les	 parents	 en	 se	 basant	 sur	 les	 six	

derniers	mois	(Achenbach	2011).	

Bilan	neuropsychologique		

Il	comprend	une	évaluation	de	l’intelligence	par	des	tests	standardisés	(le	plus	souvent	le	WISC	5)	et	

des	tâches	attentionnelles	ainsi	que	des	tâches	explorant	la	planification,	la	flexibilité	et	les	capacités	

d’inhibition,	ainsi	que	la	résolution	de	problèmes.	

En	recherche,	un	des	tests	standardisés	les	plus	utilisés	est	informatisé	:	le	Continuous	Performance	

Test	(CPT-II),	pour	mesurer	l’alerte,	l’attention	soutenue	et	sélective	(Conners	2000).	

C. Evolution	
Le	TDAH	persiste	à	l’adolescence	dans	environ	la	moitié	des	cas	(Bussing	et	al.	2010).	La	prévalence	à	

l’âge	adulte	est	d’environ	2%	(Vitola	et	al.	2017;	Matte	et	al.	2015).		
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Le	plus	fréquemment,	la	symptomatologie	hyperactive	a	tendance	à	s'atténuer	avec	l'âge	(ou	en	tous	

cas	 à	 se	modifier	pour	devenir	 plus	 socialement	 acceptable),	 tandis	que	 les	 symptômes	 inattentifs	

persistent	(Thapar	et	Cooper	2016).		

4. Facteurs	de	risque	génétiques	et	environnementaux	

A. Facteurs	génétiques	

Héritabilité	

L’héritabilité	du	TDAH,	définie	comme	la	proportion	de	variance	phénotypique	qui	peut	être	attribuée	

à	des	facteurs	génétiques	plutôt	qu’à	des	facteurs	environnementaux,	est	estimée	entre	0,50	et	0,98	

(Brassett-Harknett	et	Butler	2007).	Cependant,	il	est	bon	de	préciser	que	la	forte	héritabilité	du	TDAH	

ne	 signifie	 pas	 que	 la	 cause	 du	 TDAH	 est	 génétique	 mais	 qu’il	 existe	 des	 facteurs	 génétiques	

prédisposants	ou	protecteurs	qui	 jouent	un	rôle	dans	le	développement	du	TDAH	(Gonon,	Guilé,	et	

Cohen	2010).	Plusieurs	méthodologies	permettent	d’analyser	l’héritabilité.	

Etudes	familiales	

Les	 études	 familiales	 ont	montré	 que	 les	membres	 familiaux	 des	 enfants	 TDAH	 au	 premier	 degré	

avaient	2	à	8	fois	plus	de	risques	d’être	eux-mêmes	atteints	du	trouble	(Faraone	et	al.	2005).	Parmi	ces	

études,	celle	de	Biederman	et	al.	(J	Biederman	et	al.	1990)	a	comparé	les	membres	familiaux	de	73	

enfants	 et	 adolescents	 TDAH	 (1er	 degré)	 aux	 familles	 d’un	 groupe	 contrôle	 (N=26)	 ;	 mettant	 en	

évidence	un	risque	de	25	%	de	développer	un	TDAH	dans	les	familles	d’enfants	TDAH	versus	4,6	%	dans	

les	familles	des	témoins.	Ces	résultats	ont	été	confirmés	par	une	seconde	étude	incluant	un	échantillon	

plus	large	:	140	enfants	TDAH	et	120	enfants	témoins	ont	été	inclus,	ainsi	que	leur	famille	(membres	

au	 1er	 degré	 uniquement)	 :	 les	 résultats	 donnaient	 également	 un	 risque	 de	 25%	pour	 un	membre	

familial	d’un	enfant	TDAH,	versus	8%	dans	les	familles	témoins,	avec	un	odd	ratio	de	3,8	(3,8	fois	plus	

de	risque	d'être	atteint	du	trouble	pour	un	membre	familial	d'un	enfant	TDAH	au	premier	degré)	(J.	

Biederman	et	al.	1992).	

Les	études	d'adoption	

En	comparant	les	familles	biologiques	et	adoptives	d'enfants	atteints	de	TDAH,	les	études	d’adoption	

montrent	que	les	membres	de	la	famille	biologique	sont	eux-mêmes	plus	souvent	atteints	de	TDAH,	

contrairement	 aux	 familles	 adoptives,	 qui	 ont	 le	même	 risque	 d'être	 atteints	 que	 les	 familles	 des	

enfants	des	groupes	contrôles.	Par	exemple,	une	étude	réalisée	en	2000	(Sprich	et	al.	2000)	a	comparé	
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le	taux	de	TDAH	chez	les	familles	adoptives	(1er	degré)	de	25	enfants	adoptés	atteints	de	TDAH,	avec	

les	familles	biologiques	de	101	enfants	non	adoptés	eux	aussi	atteints	de	TDAH	et	un	groupe	contrôle	

de	familles	de	50	enfants	non	adoptés,	non	TDAH.	Les	résultats	montrent	que	6	%	des	membres	des	

familles	adoptives	d’enfants	adoptés	TDAH	ont	un	TDAH,	18	%	des	familles	biologiques	d’enfants	non	

adoptés	TDAH	ont	un	TDAH,	et	3	%	des	familles	biologiques	d’enfants	non	adoptés	non	TDAH	ont	un	

TDAH.	

Etudes	sur	les	jumeaux	

20	études	de	jumeaux,	chargées	de	comparer	les	taux	de	TDAH	chez	les	vrais	et	faux	jumeaux	d’enfants	

TDAH,	ont	été	réalisées	aux	Etats-Unis,	en	Australie,	Scandinavie	et	en	Union	européenne.	La	plupart	

de	ces	études	constatent	que	la	concordance	de	survenue	du	TDAH	est	de	l’ordre	de	70%	à	80%	chez	

les	vrais	jumeaux	alors	qu’elle	n’est	que	de	30	à	50	%	chez	les	faux	jumeaux	(Faraone	et	al.	2005).	Ces	

études	ont	été	incluses	dans	une	méta-analyse	(Faraone	et	al.	2005),	qui	conclue	à	une	héritabilité	du	

TDAH	estimée	à	76	%.		

Maladies	génétiques	rares	

Des	comportements	similaires	à	ceux	du	TDAH	ont	été	rapportés	dans	les	cas	de	syndromes	génétiques	

rares,	 tels	que	 le	 syndrome	du	X	 fragile,	 la	neurofibromatose	 type	1,	 le	 syndrome	de	DiGeorge,	 la	

sclérose	tubéreuse,	les	syndromes	de	Turner,	de	Williams,	d’Angelman	et	de	Prader-Willi.	Cependant,	

concernant	les	populations	TDAH	typiques,	la	recherche	de	ces	syndromes	n'est	pas	recommandée	en	

l'absence	de	déficit	intellectuel	ou	d’une	symptomatologie	évocatrice	(Thapar	et	Cooper	2016;	Bastain	

et	al.	2002).	

Etudes	génétiques	moléculaires	

Les	études	génétiques	moléculaires	se	sont	multipliées,	ayant	pour	but	de	rechercher	des	gènes	de	

vulnérabilité	au	trouble.	Comme	dans	la	plupart	des	troubles	psychiatriques,	mais	aussi	de	nombreux	

troubles	organiques,	l’architecture	génétique	du	TDAH	est	complexe,	impliquant	de	multiples	gènes	

d’effet	modeste	(Faraone	et	al.	2005,	2008).	Là	encore,	différentes	méthodologies	sont	à	disposition	

des	chercheurs.	

Analyses	de	liaisons	génétiques	

3	études	d’analyse	de	liaison	en	génome	entier	ont	été	réalisées	:	

- L’étude	 de	 Fisher	 et	 al.	 (Fisher	 et	 al.	 2002),	 incluant	 126	 frères	 et	 sœurs	 diagnostiqués	 TDAH,	

identifie	4	régions	partagées	;	
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- Celle	de	Smalley	et	al.	(Smalley	et	al.	2002),	sur	un	échantillon	de	203	familles,	identifie	une	région	

partagée	;	

- Enfin,	l'étude	de	Bakker	et	al.	(Bakker	et	al.	2003)	en	identifie	une	autre.	

Si	chaque	étude	montre	des	régions	partagées	entre	les	germains	TDAH,	l'ensemble	des	études	montre	

des	 résultats	divergents,	avec	des	 régions	ne	 se	 chevauchant	pas,	 concluant	à	 l'absence	d’un	gène	

unique	qui	serait	impliqué	dans	le	TDAH	(Faraone	et	al.	2005;	Thapar	et	al.	2013;	Galéra	et	Bouvard	

2014).	

Etudes	de	gènes	candidats	

Dans	la	détection	des	effets	mineurs	contribuant	à	la	prédisposition	de	la	pathologie,	l’approche	gène	

candidat	 est	 plus	 puissante	 que	 les	 analyses	 de	 liaisons	 génétiques.	 Les	 gènes	 des	 systèmes	

dopaminergiques,	sérotoninergiques	et	noradrénergiques	ont	été	particulièrement	étudiés	du	fait	de	

leur	rôle	dans	l’hyperactivité	motrice,	l’impulsivité	et	le	déficit	attentionnel.	Différentes	méta-analyses	

d'études	 de	 gènes	 candidats	 concluent	 que	 plusieurs	 sont	 impliqués	 dans	 l'étiologie	 du	 trouble	

(Faraone	 et	 al.	 2005;	 Gizer,	 Ficks,	 et	 Waldman	 2009)	 :	 des	 gènes	 impliqués	 dans	 les	 voies	

dopaminergiques	 (DRD4,	DRD5,	DAT,	DBH),	 sérotoninergiques	 (5-HTT,	HTR1B),	 et	 SNAP-25,	 codant	

pour	une	protéine	synaptosomale.	Les	odd	ratio	vont	de	1,8	à	1,46,	petits	odd	ratio,	ce	qui	est	cohérent	

avec	l'hypothèse	d'une	vulnérabilité	génétique	au	TDAH	médiée	par	beaucoup	de	gènes	de	petit	effet	

(Faraone	et	al.	2005).	

	

	
Tableau	2	 :	Gènes	candidats	 impliqués	dans	 le	TDAH,	 tableau	 issu	de	Faraone	et	al.	 (Faraone	et	al.	
2005).	

Etudes	de	variabilité	du	nombre	de	copies	d'un	gène	(Copy	Number	Variation,	CNV)	

Plusieurs	 CNV,	mutations	 chromosomales	 subtiles,	 sont	 associées	 au	 risque	 de	 TDAH	 :	 une	 étude	

anglaise	a	mis	en	évidence	une	charge	importante	de	larges	et	rares	CNVs	dans	le	TDAH	(N.	M.	Williams	

et	al.	2010)	 ;	deux	autres	études	retrouvent	des	 résultats	similaires	 (Stergiakouli	et	al.	2012;	N.	M.	
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Williams	 et	 al.	 2012).	Deux	 régions	 chromosomales	 spécifiques	 sont	 significativement	 impliquées	 :	

16p13.11	(N.	M.	Williams	et	al.	2010)	et	15q13.3	(Stergiakouli	et	al.	2012;	N.	M.	Williams	et	al.	2012).	

Conclusion	

Les	études	familiales	montrent	une	forte	héritabilité	du	TDAH.	Les	études	génétiques	suggèrent	qu'il	

existe	de	nombreux	gènes	d'effets	mineurs	prédisposant	au	TDAH,	parmi	lesquels	les	gènes	impliqués	

dans	les	voies	dopaminergiques	et	sérotoninergiques.	Les	facteurs	génétiques	ne	peuvent	expliquer	à	

eux	 seuls	 le	 développement	 du	 trouble,	 les	 facteurs	 environnementaux,	 par	 des	 phénomènes	

d'interaction	gènes-environnement,	jouent	un	rôle	important	dans	la	genèse	du	TDAH.	

B. Facteurs	environnementaux		

Notion	de	stress	

Un	des	facteurs	les	mieux	identifiés	dans	l’avènement	des	troubles	mentaux	est	le	stress.		

Il	correspond	à	 l’ensemble	des	réactions	neurobiologiques	et	psychologiques	destinées	à	maintenir	

l’équilibre	 face	 à	 un	 évènement	 menaçant.	 Un	 stress	 peut	 être	 un	 déclenché	 par	 un	 évènement	

biologique	 (fièvre,	 maladie…)	 ou	 psychique,	 extérieur	 (maladie,	 deuil,	 chômage,	 agression…)	 ou	

intérieur	 (croyances	 dysfonctionnelles	 d’abandon	 réactivées	 au	 cours	 d’une	 séparation,	 discours	

autodévalorisant…).	L’organisme	gère	ce	stress	en	faisant	appel	aux	capacités	d’adaptation	(coping).	

Les	capacités	adaptatives	sont	définies	comme	les	capacités	d’un	sujet	à	s’adapter	aux	exigences	et	

aux	contraintes	de	son	environnement	de	façon	à	mener	une	vie	qu’il	estime	satisfaisante,	par	des	

efforts	comportementaux,	cognitifs	et	émotionnels	(Jaser,	Linsky,	et	Grey	2014).	

La	souffrance	psychique	apparaît	quand	les	capacités	adaptatives	sont	dépassées	(Ulrich-Lai	et	Herman	

2009),	faisant	le	lit	de	la	vulnérabilité	aux	troubles	anxieux	et	aux	troubles	de	l’humeur.	

Physiologie	du	stress	

Lors	de	la	réaction	à	un	stress	aigu,	l’hypothalamus	stimule,	via	le	système	sympathique,	les	glandes	

médullosurrénales	qui	sécrètent	les	cathécholamines	(adrénaline	et	noradrénaline).	La	sécrétion	des	

cathécholamines	 prépare	 l’organisme	 à	 la	 fuite	 ou	 à	 la	 lutte.	 Parallèlement,	 l’axe	 hypothalamo	

hypophyso	surrénalien	(HPA)	active	la	sécrétion	d’ACTH	(AdenoCorticoTrophic	Hormon)	au	niveau	du	

lobe	 antérieur	 de	 l’hypophyse,	 et	 l’ACTH	 entraîne	 la	 sécrétion	 de	 glucocorticoïdes	 par	 les	

corticosurrénales.
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Figure	1	:	Caractéristiques	principales	de	la	physiologie	du	stress.	Figure	adaptée	de	De	Vriendt	et	al.	
(De	Vriendt,	Moreno,	et	De	Henauw	2009),	issue	de	Gollier	Briant	(Gollier-Briant	2013)	

Facteurs	environnementaux	

La	 littérature	 abonde	 d’études	 épidémiologiques	 observationnelles	 mettant	 en	 évidence	 une	

association	statistique	entre	de	multiples	facteurs	de	risque	environnementaux	précoces	et	le	TDAH	:		

facteurs	 prénataux	 et	 périnataux,	 toxines	 environnementales,	 facteurs	 diététiques	 et	 facteurs	

psychosociaux	(Thapar	et	al.	2013).	

Les	 facteurs	 environnementaux	 sont	 considérés	 comme	des	 facteurs	 de	 risque	 et	 non	 comme	des	

causes,	 les	 critères	 de	 causalité	 n’étant	 pas	 remplis	 (force	 de	 l’association,	 absence	 de	 facteur	 de	

confusion,	 relation	 dose-effet,	 précédence	 temporelle,	 plausibilité	 biologique	 et	 réversibilité	 du	

risque).	Dans	 le	TDAH,	 il	existe	deux	types	de	facteurs	de	confusion	possibles	et	non	mesurés	:	des	

variables	de	nature	génétique	et	sociale.	Dans	le	cas	de	facteurs	de	confusion	génétiques,	on	parle	de	

corrélations	 gènes-environnement	 (rGE).	 Le	 génotype	 influence	 le	 risque	 d’exposition	 à	 un	

environnement	donné.	Il	existe	deux	types	de	corrélations	gènes-environnement	:	les	rGE	passives	et	

réactives	 (voir	 figure	 2).	 Concernant	 les	 rGE	 passives,	 l’observation	 d’un	 lien	 entre	 facteur	

environnemental	et	phénotype	de	l’enfant	peut	être	lié	au	fait	que	le	génotype	parental	influence	à	la	

fois	le	phénotype	de	l’enfant	par	transmission	de	gènes,	et	aussi	l’environnement	précoce	de	l’enfant,	

comme	par	exemple	pour	le	tabagisme	maternel	pendant	la	grossesse,	détaillé	plus	loin.	

Une	autre	forme	de	corrélation	gènes-environnement	évoquée	dans	le	TDAH	est	la	rGE	réactive.	On	
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parle	de	causalité	inverse.	Le	phénotype	de	l’enfant	(lié	au	génotype	parental	transmis	à	l’enfant)	va	

être	à	l’origine	de	l’exposition	environnementale,	comme	dans	certains	cas	de	parentalité	hostile	où	

ce	n’est	pas	le	comportement	parental	qui	est	à	l’origine	du	TDAH	mais	l’inverse.		

Par	ailleurs,	pour	un	certain	nombre	de	facteurs	de	risque,	la	précédence	temporelle	n’est	pas	mise	en	

évidence.	C’est	le	cas	de	la	plupart	des	facteurs	psychosociaux	et	diététiques	(Thapar	et	al.	2013).		

Les	facteurs	prénataux	et	périnataux	

Parmi	les	facteurs	de	risque	pré	et	périnataux,	on	retrouve	le	tabagisme	et	le	stress	maternel	pendant	

la	grossesse	(Thapar	et	al.	2013;	Liew	et	al.	2014;	Thompson	et	al.	2014),	l’exposition	in-utero	à	l’alcool,	

à	certains	médicaments	(paracétamol),	ou	à	des	substances	illicites	(Thapar	et	al.	2013)	;	la	souffrance	

fœtale	aiguë	ou	souffrance	néonatale	(Getahun	et	al.	2013),	une	naissance	prématurée	ou	un	petit	

poids	de	naissance	(Thapar	et	al.	2013;	Bhutta	et	al.	2002).	

	

Le	tabagisme	maternel	pendant	la	grossesse	est	reconnu	dans	la	littérature	comme	facteur	de	risque	

du	 TDAH	 (Thapar	 et	 al.	 2013).	 En	 effet,	 l’exposition	 prénatale	 à	 la	 nicotine	 perturbe	 les	 voies	

neuronales,	entraîne	une	production	anormale	de	la	prolifération	et	de	la	différenciation	cellulaire,	et	

freine	le	développement	des	systèmes	catécholaminergiques	et	cholinergiques	(Ernst,	Moolchan,	et	

Robinson	2001),	ce	qui	pourrait	constituer	 le	 lit	du	TDAH.	Cependant,	 l’association	retrouvée	entre	

tabagisme	 maternel	 pendant	 la	 grossesse	 et	 TDAH	 est	 controversée.	 Si	 plusieurs	 études	

épidémiologiques	observationnelles	 (cohortes	et	 cas-témoins)	montrent	qu’il	 y	 a	plus	de	 risque	de	

présenter	un	TDAH	chez	les	exposés	au	tabagisme	maternel	pendant	la	grossesse	que	chez	les	non-

exposés,	 avec	 un	 effet-dose	 (Cornelius	 et	 Day	 2009),	 d’autres	 études	 mettent	 en	 évidence	 des	

possibles	biais	de	confusion	génétiques	et/ou	environnementaux.	L’étude	d’apparentés	d’Obel	et	al.	

(Obel	et	al.	2011)	a	montré	que	lorsqu’on	prenait	en	compte	le	degré	de	relation	familiale,	l’association	

entre	 le	 tabagisme	 prénatal	 et	 le	 TDAH	 devenait	 non	 significative,	 suggérant	 ainsi	 la	 présence	 de	

facteurs	de	confusion	génétiques	et/ou	environnementaux.	Plusieurs	études	de	jumeaux	ou	avec	un	

design	génétiquement	informé	suggèrent	à	la	fois	un	effet	génétique	important,	et	un	effet	direct	du	

tabac,	mais	modéré	(Button,	Thapar,	et	McGuffin	2005;	Thapar	et	al.	2003).	Une	étude	a	examiné	la	

relation	entre	tabagisme	maternel	pendant	la	grossesse	et	TDAH	chez	des	familles	ayant	eu	recours	à	

la	reproduction	médicalement	assistée	(Thapar	et	al.	2009).	Dans	les	familles	dont	la	mère	n’était	pas	

génétiquement	liée	à	son	enfant	(don	d’ovocytes	ou	d’embryons),	le	tabagisme	maternel	n’était	pas	

associé	au	TDAH	chez	l’enfant.	Dans	les	familles	dont	la	mère	était	génétiquement	liée	à	son	enfant	

(fécondation	in	vitro	ou	don	de	sperme),	le	tabagisme	était	associé	au	TDAH.	Ces	résultats	suggèrent	

l’existence	 de	 facteurs	 de	 confusion	 génétiques.	 Il	 existerait	 donc	 des	 corrélations	 gènes-
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environnement	passives	:	les	gènes	maternels	transmis	à	l’enfant	influencent	la	survenue	du	TDAH,	et	

conduisent	aussi	à	la	poursuite	du	tabagisme	pendant	la	grossesse.	L’étude	de	Skoglund	(Skoglund	et	

al.	2014)	conclue	elle	aussi	à	l’existence	de	facteurs	de	confusion.		

	

L’exposition	in-utero	à	l'alcool	est	aussi	considérée	comme	facteur	de	risque	du	TDAH	(Thapar	et	al.	

2013).	L’exposition	in	utero	à	l’alcool	interrompt	le	développement	cérébral,	et	peut	être	à	l’origine	

de	neurodégénerescence	(Huizink	et	Mulder	2006)	qui	favoriserait	l’apparition	du	TDAH.	

	

Le	 stress	 maternel	 pendant	 la	 grossesse	 provoquerait	 chez	 le	 fœtus	 des	 élévations	 des	 taux	 de	

corticolibérine	 (CRH),	 hormone	 qui	 stimule	 la	 sécrétion	 d’ACTH	 ;	 et	 des	 perturbations	 du	

fonctionnement	 de	 l’axe	 hypothalamo	 hypophyso	 surrénalien	 (HPA)	 (Talge	 et	 al.	 2007;	Weinstock	

2001).	 La	 perturbation	 du	 fonctionnement	 du	 stress	 serait	 à	 l’origine	 de	 modifications	

comportementales	chez	l’enfant.	

L’association	entre	stress	maternel	et	TDAH	est	elle	aussi	controversée	et	serait	liée	à	des	facteurs	de	

confusion	(Rice	et	al.	2010).	

Les	toxines	environnementales	

L'exposition	 in	utero	et	dans	 la	petite	enfance	au	plomb,	 aux	pesticides	organophosphates,	 et	 aux	

polychlorinobiphénils	(PCB)	sont	reconnus	comme	des	facteurs	de	risque	du	TDAH	(Thapar	et	al.	2013).	

Le	 PCB	 est	 connu	 pour	 avoir	 des	 effets	 neurotoxiques,	 entraîner	 une	 altération	 de	 la	 fonction	

thyroïdienne,	 des	 niveaux	 de	 neurotransmetteurs	 et	 du	 métabolisme	 de	 la	 dopamine	 (Tilson	 et	

Kodavanti	1997).	

Les	facteurs	diététiques	

Les	carences	nutritionnelles	(zinc,	magnésium,	fer,	vitamine	D,	acides	gras	essentiels	(omega	3	et	6),	

les	 excès	 nutritionnels	 (sucre,	 gluten,	 colorants	 artificiels)	 et	 la	 nourriture	 à	 faible	 ou	 haut	 index	

glycémique	sont	considérés	comme	corrélés	au	TDAH,	mais	la	précédence	temporelle	n’ayant	pu	être	

démontrée,	 et	 les	 effets	 bénéfiques	 d’une	 supplémentation	 étant	 peu	 concluants,	 ces	 facteurs	 ne	

peuvent	être	considérés	comme	facteurs	de	risque	(Thapar	et	al.	2013).		

Les	facteurs	psycho-sociaux	

Des	maltraitances	et	abus	sexuels	(Famularo,	Kinscherff,	et	Fenton	1992),	des	parents	ayant	un	trouble	

psychologique	(trouble	anxieux,	dépressif,	addictif),	des	conflits	dans	le	couple	et	dans	la	famille	sont	

également	corrélés	au	TDAH.	Des	 indicateurs	de	 l’adversité	familiale	tels	que	 les	revenus	faibles,	 la	

discorde	 dans	 le	 couple,	 les	 familles	 nombreuses,	 la	 criminalité	 paternelle	 et	 un	 trouble	 mental	
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maternel	ont	été	associés	au	TDAH	sans	être	facteurs	de	risque	(Pheula,	Rohde,	et	Schmitz	2011).	Les	

études	longitudinales	et	les	études	de	jumeaux	suggèrent	que	les	associations	entre	hostilité	parent-

enfant	et	TDAH	pourraient	être	expliquées	par	des	facteurs	de	confusion	génétiques	(Lifford,	Harold,	

et	 Thapar	 2008;	 Harold	 et	 al.	 2013).	 Les	 comportements	 hostiles	 pourraient	 aussi	 être	 une	

conséquence	des	symptômes	précoces	du	TDAH	(rGE	réactive,	causalité	inverse).	

	

Facteurs	pré	et	
périnataux	

Toxines	
environnementales	

Facteurs	diététiques	 Adversité	psychosociale	

Consommation	
maternelle	 de	 tabac,	
alcool	et	drogues	
Facteur	 de	 risque	 mais	
causalité	non	prouvée	

Pesticides	
organophosphates	
Facteur	 de	 risque	 mais	
causalité	non	prouvée	

Facteurs	 nutritionnels	
(zinc,	magnésium,	acides	
gras	polyinsaturés)	
Corrélations	 mais	 non	
prouvé	comme	facteur	de	
risque		
	

Adversité	 familiale	 et	
faible	revenu	
Corrélations	 mais	 non	
prouvé	comme	facteur	de	
risque	

Stress	maternel	
Facteur	 de	 risque	 mais	
causalité	non	prouvée	

Polychlorinobiphénils	
(PCB)	
Facteur	 de	 risque	 mais	
causalité	non	prouvée	

Excès	 nutritionnels	
(sucre,	 colorants	
alimentaires	artificiels)	
Corrélations	 mais	 non	
prouvé	comme	facteur	de	
risque	
	

Conflits/hostilité	 parent-
enfant	
Corrélations	 mais	 non	
prouvé	comme	facteur	de	
risque	

Petit	 poids	 de	 naissance	
et	prématurité	
Facteur	de	risque	mais	de	
causalité	prouvée	

Plomb	
Facteur	 de	 risque	 mais	
causalité	non	prouvée	

Aliments	 à	 index	
glycémique	élevé	
Corrélations	 mais	 non	
prouvé	comme	facteur	de	
risque	
	

Déprivation	 sévère	
précoce	
Facteur	de	risque	causal	

Tableau	3	:	 facteurs	environnementaux	 les	plus	étudiés	et	 leur	relation	au	TDAH,	tableau	traduit	de	
Thapar	(Thapar	et	al.	2013).	

	

Au	total,	bien	que	ces	facteurs	soient	associés	au	TDAH,	aucun	d’entre	eux	n’explique	à	lui	seul	son	

apparition	(Thapar	et	Cooper	2016).	

Epigénétique	

Comme	exposé	précédemment,	les	gènes	et	l’environnement	ne	travaillent	pas	indépendamment.	Les	

facteurs	environnementaux,	de	même	que	les	facteurs	génétiques,	peuvent	jouer	un	rôle	direct	dans	

le	 développement	 du	 trouble	 (via	 des	 perturbations	 cérébrales	 et	 endocriniennes).	 Par	 ailleurs,	 la	

probabilité	d’exposition	à	une	adversité	environnementale	peut	être	augmentée	par	la	génétique,	qui	

peut	aussi	altérer	la	sensibilité	à	des	risques	environnementaux	ou	à	des	facteurs	protecteurs	(Thapar	

et	 al.	 2013).	 Les	 facteurs	 environnementaux	 peuvent	 aussi	 impacter	 le	 développement	 précoce	 et	

tardif	via	des	processus	épigénétiques	(Rutter	2012)	:	les	facteurs	environnementaux	peuvent	en	effet	
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modifier	 l’expression	 des	 gènes,	 sans	 affecter	 leur	 séquence	 ADN,	 avec	 pour	 conséquence	 une	

synthèse	 plus	 ou	 moins	 importante	 de	 la	 protéine	 codée	 par	 le	 gène.	 Certaines	 modifications	

épigénétiques	 sont	 pérennes,	 et	 persistent	 lorsque	 le	 facteur	 environnemental	 disparait.	 Les	

modifications	 épigénétiques	 sont	 matérialisées	 par	 des	 marques	 biochimiques,	 apposées	 par	 des	

enzymes	 spécialisées	 sur	 l’ADN	 ou	 sur	 les	 histones	 qui	 le	 structurent.	 Les	 histones	 font	 l’objet	 de	

diverses	 modifications	 chimiques	 (méthylation,	 acétylation…).	 Les	 marques	 épigénétiques	 sont	

transmissibles	 au	 cours	 des	 divisions	 cellulaires,	 notamment	 au	 cours	 du	 développement	

embryonnaire	(Henikoff	et	Matzke	1997;	Mill	et	Petronis	2008).	

	

Nombreux	facteurs	environnementaux,	à	la	fois	toxiques,	chimiques	et	psychosociaux	entraînent	des	

modifications	épigénétiques	qui	pourraient	être	impliquées	dans	le	développement	et	l’évolution	des	

symptômes	du	TDAH	(Mill	et	Petronis	2008).	Nous	préciserons	l’influence	épigénétique	des	facteurs	

familiaux	dans	le	chapitre	sur	le	fonctionnement	familial	des	patients.	

	

	
Figure	2	:	figure	incorporant	les	corrélation	gènes-environnements	(rGE)	passives	et	réactives,	et	les	

facteurs	épigénétiques	(Thapar	et	al.	2013;	Mill	et	Petronis	2008).	
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Au	total,	 les	facteurs	environnementaux	influenceraient	le	phénotype	du	TDAH	via	des	mécanismes	

biologiques,	 incluant	 des	 changements	 structuraux	 et	 fonctionnels	 cérébraux,	 et	 des	modifications	

épigénétiques	(Thapar	et	al.	2013;	Rutter	2012).	

Il	est	 important	de	préciser	que	les	effets	délétères	de	l’environnement	précoce	sont	réversibles	et	

peuvent	être	améliorés	par	un	environnement	protecteur	au	cours	de	l’enfance	et	de	l’adolescence	

(Francis	 et	 al.	 2002),	 via	 les	 mécanismes	 de	 neuroplasticité	 et	 d’épigénétique.	 C’est	 pourquoi	 les	

interventions	ciblant	l’environnement	sont	essentielles	dans	la	prise	en	charge	du	TDAH	de	l’enfant.		

5. Fonctionnement	cérébral	du	TDAH	

A. Attention	et	fonctions	exécutives	:	connaissances	actuelles	

L’attention		

La	définition	de	William	James	(1890),	psychologue	et	philosophe	américain	du	XIXème	siècle,	prenait	

déjà	en	compte	les	notions	de	focalisation	et	de	distraction	:	«	l'attention	est	la	prise	de	possession	par	

l'esprit,	 sous	 une	 forme	 claire	 et	 vive,	 d'un	 objet	 ou	 d'une	 suite	 de	 pensées	 parmi	 plusieurs	 qui	

semblent	possibles.	La	focalisation,	la	concentration	et	la	conscience	en	sont	l'essence.	Elle	implique	

le	retrait	de	certains	objets	afin	de	traiter	plus	efficacement	les	autres,	et	elle	s'oppose	à	l'état	d'esprit	

dispersé	et	confus	que	l'on	nomme	en	français	«	distraction	».	»	

	

La	 définition	des	 fonctions	 attentionnelles	 évolue	 au	 fil	 des	 recherches	 en	neuropsychologie	 et	 en	

imagerie	cérébrale.	L’évolution	des	techniques	d'imagerie	cérébrale	ont	en	effet	permis	une	avancée	

de	la	compréhension	des	soubassements	neurologiques	de	l'attention	et	l'évolution	de	cette	fonction	

au	cours	du	développement.	

Approche	taxonomique	

Une	première	approche,	 taxonomique,	définit	conceptuellement	différents	 types	d’attention	ou	de	

fonctions	 exécutives.	 Cette	 approche	 est	 utilisée	 par	 les	 cliniciens,	 qui	 tentent	 de	 déterminer	 les	

fonctions	altérées	chez	un	patient.	Une	seconde	approche,	neuroscientifique,	propose	des	modèles	

théoriques	intégrant	des	données	neurophysiologiques,	neuroanatomiques,	neuropsychologiques.		
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L’attention	peut	être	définie	comme	la	«	capacité	à	se	concentrer	et	à	sélectionner	des	informations	

importantes	à	un	moment	et	un	endroit	donné	»	(Slama	et	Schmitz	2016).	Elle	concerne	à	la	fois	les	

informations	provenant	de	l’extérieur	(émanant	de	nos	5	sens)	et	celles	venant	de	l’intérieur	(pensées,	

douleurs…)	qui	surgissent	à	la	conscience.	Elle	sélectionne	aussi	les	informations	essentielles	pour	la	

réalisation	d’objectifs	prédéfinis.		

Le	 cerveau	 ayant	 une	 capacité	 de	 traitement	 limité,	 il	 lui	 est	 nécessaire	 de	 prioriser.	 Diverses	

informations	entrent	donc	en	compétition,	et	le	cerveau	sélectionne	la	plus	pertinente	et	utile	à	son	

objectif.	L’attention	n’est	pas	une	entité	unique,	il	existe	plusieurs	types	d’attention	et	de	systèmes	

attentionnels.	

Modèle	taxonomique	de	van	Zomeren	et	Brouwer	

Le	modèle	de	van	Zomeren	et	Brouwer	(Zomeren	et	Brouwer	1994)	est	le	plus	fréquemment	utilisé	en	

clinique.	Il	définit	cinq	grands	types	d’attention	répartis	en	fonction	de	deux	aspects	:	L’intensité	et	la	

sélectivité.		

La	notion	d’intensité	comprend	l’alerte,	la	vigilance	et	l’attention	soutenue,	et	fait	référence	à	l’état	

de	préparation	à	répondre	à	un	stimulus	plus	ou	moins	rapidement.	La	sélectivité	concerne	l’attention	

sélective	et	l’attention	divisée	(partagée)	et	met	en	jeu	la	sélection	de	stimulus	interne	ou	externe	en	

fonction	de	sa	pertinence.	

- L’alerte	est	la	capacité	à	pouvoir	réagir	rapidement	à	un	stimulus.	Elle	varie	au	fil	de	la	journée	et	

est	 influencée	 selon	 que	 l’on	 se	 prépare	 à	 agir	 (alerte	 phasique)	 ou	 non	 (alerte	 tonique).	 Les	

troubles	de	l’alerte	se	manifestent	par	une	lenteur	(bradypsychie).	

- La	 vigilance	 est	 la	 capacité	 à	 maintenir	 son	 attention	 dans	 le	 temps	 au	 cours	 de	 tâches	 peu	

stimulantes	(longues	et	ennuyeuses).	Elle	est	associée	à	la	motivation.	Les	troubles	de	la	vigilance	

se	 manifestent	 par	 des	 fluctuations	 de	 l’attention	 et	 des	 ratés	 (lapsus)	 attentionnels.	 Elle	 est	

évaluée	à	l’aide	par	exemple,	des	tâches	de	performance	continue	(CPT).		

- L’attention	 sélective	 (filtre	 attentionnel)	 est	 la	 capacité	 à	 sélectionner	 une	 information	 parmi	

d’autres	 stimuli	 (distracteurs).	 L’attention	 sélective	 peut	 être	 volontaire	 ou	 déclenchée	 par	 un	

stimulus	 de	 l’environnement.	 Un	 trouble	 de	 l’attention	 sélective	 se	 manifeste	 par	 une	

distractibilité.	

- L’attention	soutenue	est	la	capacité	à	maintenir	son	attention	dans	le	temps	quand	on	fournit	un	

effort	cognitif	important	et	permettant	de	se	reconcentrer	en	présence	de	distractions.	Ce	type	

d’attention	fait	appel	à	des	ressources	attentionnelles	limitées,	une	fois	épuisées,	la	tâche	ne	peut	

plus	 être	 remplie	 correctement.	 Les	 troubles	 de	 l’attention	 soutenue	 se	 manifestent	 par	 une	

fatigabilité.	
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- L’attention	 partagée	 (ou	 divisée)	 concerne	 la	 répartition	 des	 ressources	 attentionnelles	 sur	

plusieurs	tâches	en	simultané	(multitâche),	capacité	à	faire	plusieurs	choses	en	même	temps.	Les	

troubles	 de	 l’attention	 divisée	 se	 manifestent	 par	 une	 difficulté	 à	 gérer	 plusieurs	 activités	

simultanément.	

Approches	neuropsychologiques	

Modèle	de	Posner	et	Petersen	(Petersen	et	Posner	2012)	

Il	 s’agit	 du	modèle	 neuropsychologique	 le	 plus	 connu.	 Les	 auteurs	 subdivisent	 l’attention	 en	 trois	

composantes	:		

- L’alerte	(alerting),	globalement	équivalent	à	l’alerte	et	la	vigilance	du	modèle	précédent	

- L’attention	orientée	(orienting),	globalement	équivalent	à	l’attention	sélective	

- L’attention	exécutive	(executive	control),	qui	comprend	les	fonctions	exécutives.	

	

Le	réseau	attentionnel	d'alerte	(alerting)	:		

Il	 s'agit	 d'une	 attention	 non	 sélective	 qui	 permet	 de	 répondre	 rapidement	 à	 n'importe	 quelle	

information,	y	compris	les	stimuli	menaçants.	Le	réseau	attentionnel	d'alerte	inclut	une	composante	

tonique	et	une	composante	phasique,	évoqués	dans	le	précédent	modèle.	

L'alerte	phasique	correspond	à	un	changement	brutal	et	temporaire	de	l'éveil	suite	à	un	évènement	

intervenant	dans	l'environnement	(signal	d'alarme)	;	elle	met	en	activité	le	thalamus,	le	pulvinar	et	le	

tronc	cérébral.	

L’alerte	tonique	est	à	la	base	des	réactions	d'éveil	et	du	niveau	de	vigilance.	Elle	est	impliquée	dans	les	

changements	au	cours	de	la	journée	(rythme	circadien).	Les	temps	de	réactions	sont	plus	longs	tôt	le	

matin,	et	diminuent	au	fil	de	la	journée,	et	augmentent	de	nouveau	la	nuit,	avec	un	pic	tôt	le	matin.	

L'alerte	 tonique	 est	 utilisée	 également	 pour	 maintenir	 l'attention	 dans	 les	 tâches	 longues	 et	

ennuyeuses.	Il	s’agit	un	système	autonome,	hors	du	contrôle	volontaire,	faisant	intervenir	le	système	

réticulaire	mésencéphalique,	le	thalamus,	ainsi	que	les	régions	frontales	de	l'hémisphère	droit.		

La	 noradrénaline	 est	 le	 neurotransmetteur	 impliqué	 dans	 le	 système	 d’alerte	 :	 en	 effet,	 un	 signal	

d'alarme	 est	 associé	 à	 une	 activation	 du	 locus	 coeruleus,	 source	 de	 la	 noradrénaline	 (Petersen	 et	

Posner	2012).	
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Le	réseau	neuronal	d'orientation	(orienting)	:	

Il	 s'agit	 du	 réseau	 impliqué	 dans	 la	 sélection	 d'une	 information	 dans	 l'espace,	 permettant	 un	

traitement	 plus	 élaboré	 de	 l'information.	 Il	 permet	 de	 prioriser	 des	 entrées	 sensorielles	 en	

sélectionnant	une	modalité	ou	un	emplacement.		

Les	aires	frontales	et	postérieures	sont	impliquées	dans	l'attention	orientée.	Les	régions	postérieures	

comprennent	 le	 colliculus	 supérieur	 et	 le	 pulvinar	 thalamique	 et	 forment	 le	 système	 d'attention	

postérieur.	 Les	 régions	 frontales	 comprennent	 quant	 à	 elles	 le	 lobe	 frontal	 des	 activations	

rétinotopiques	(frontal	eye	fileds,	FEF)	et	le	cortex	frontal	ventral.	Les	aires	pariétales	sont	également	

impliquées	dans	le	processus	d’orientation	de	l’attention.		

Le	neurotransmetteur	intervenant	dans	ce	système	est	l'acétycholine.		

Deux	sous-systèmes	sont	reliés	à	l'attention	orientée	aux	stimuli	externes	:	

- Le	système	attentionnel	«	dorsal	»,	appelé	top	down	visuospatial,	activé	quand	l'attention	est	fixée	

délibérément	 vers	 un	 stimulus,	 responsable	 de	 l’attention	 volontaire	 et	 involontaire	 vers	 des	

stimuli	pertinents.	Le	système	dorsal	inclut	le	lobe	frontal	des	activations	rétinotopiques	(FEF)	et	

le	sulcus	interpariétal	(voir	figure	3).	

- Le	système	attentionnel	«	ventral	»,	ou	bottom	up,	activé	quand	un	stimulus	environnemental	

capte	 l'attention	 (écrans),	 impliquant	 la	 jonction	 temporopariétale	 et	 le	 cortex	 frontal	 ventral	

(Petersen	et	Posner	2012).	

	

Le	réseau	attentionnel	exécutif	(executive	control)	:	

Il	est	sous-tendu	par	 le	cortex	préfrontal,	 incluant	 le	cortex	cingulaire	antérieur	et	 le	cortex	 frontal	

médian.	L'attention	exécutive	comprend	la	répartition	de	l'attention	de	l'individu	vers	une	tâche	en	

fonction	des	buts	à	atteindre	dans	 la	mise	en	œuvre	des	 stratégies	attentionnelles,	en	 lien	avec	 le	

système	 motivationnel.	 Le	 réseau	 attentionnel	 exécutif	 participe	 à	 la	 gestion	 des	 activités	

comportementales,	la	planification	du	comportement,	la	résolution	des	conflits,	la	prise	de	décision.	

Le	contrôle	exécutif	 rend	compte	de	 la	manière	dont	on	répartit	son	attention,	dont	on	module	sa	

concentration	et	son	effort,	et	dont	on	planifie	une	activité	séquentielle	complexe.	

Cet	ensemble	de	mécanismes	est	 souvent	appelé	attention	 focalisée.	 Il	 y	a	un	but	à	atteindre,	qui	

suppose	une	stratégie	et	des	anticipations,	et	donc	une	focalisation	efficace	sur	la	tâche.		

Le	réseau	attentionnel	exécutif	interagit	avec	le	système	visuospatial	top	down.	

Certains	auteurs	distinguent	deux	réseaux	attentionnels	exécutifs	différents	:	le	système	frontopariétal	

et	le	système	cingulaire	opercule	(Petersen	et	Posner	2012).	
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Figure	3	:	Réseaux	attentionnels,	figure	issue	de	Petersen	et	Posner	(Petersen	et	Posner	2012).	

a)	 réseaux	 d’orientation	 dorsal	 et	 ventral.	 Réseau	 dorsal	 en	 vert	 :	 lobe	 frontal	 des	 activations	
rétinotopiques	 (FEF)	 et	 sulcus	 interpariétal/lobe	 pariétal	 supérieur	 (IPS/SPL).	 Réseau	 ventral	 en	
turquoise	:	jonction	temporopariétale	(TPJ)	et	cortex	frontal	ventral	(VFC).		
b)	réseau	attentionnel	exécutif	:	système	cingulaire	opercule	en	noir,	système	frontopariétal	en	jaune.		
c)	connectivité	fonctionnelle	au	repos,	vues	dorsale,	latérale	et	médiale	:	réseau	attentionnel	dorsal	en	
vert,	ventral	en	turquoise,	cingulaire	opercule	en	noir,	frontopariétal	en	jaune.		

	

La	vision	actuelle	:	apports	les	plus	récents	

Les	recherches	actuelles	définissent	trois	réseaux	impliqués	dans	l’attention	et	interagissant	entre	

eux	(voir	figure	4)	:		

	

- Le	réseau	attentionnel	dorsal	 (ou	 frontopariétal)	 incluant	 le	cortex	préfrontal	dorsolatéral	et	 le	

striatum	 dorsal	 correspondant	 au	 système	 exécutif	 impliqué	 dans	 le	 contrôle	 de	 l’attention,	

l’inhibition	 des	 comportements	 inappropriés,	 et	 l’attention	 dirigée	 vers	 un	 but.	
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- Le	réseau	du	mode	par	défaut	(default	mode	network	ou	DMN)	:	il	comprend	le	cortex	préfrontal	

ventromédian,	 le	 cortex	 cingulaire	 postérieur	 et	 le	 précunéus.	 Le	 mode	 par	 défaut	 est	 activé	

pendant	l'état	de	repos	(Raichle	et	Snyder	2007).	C’est	le	réseau	de	l’introspection	activé	lorsqu’on	

se	parle	à	soi-même	(langage	intérieur),	ainsi	que	lorsqu’on	se	confronte	à	des	souvenirs,	lorsqu’on	

est	en	réflexion	ou	lorsqu’on	fait	face	à	des	autoquestionnements.	Il	est	impliqué	dans	des	notions	

telles	 que	 le	 jugement	 et	 l’interprétation,	 la	 conscience	 des	 informations,	 le	 jugement	 des	

expériences	sensorimotrices,	l’évaluation	des	comportements	sociaux.	Ce	réseau	permet	la	mise	

en	place	de	stratégies	et	la	résolution	de	problèmes,	permettant	de	mener	une	tâche	à	son	terme	

et	facilitant	le	raisonnement	moral.	C’est	aussi	le	réseau	de	la	créativité.		

	

- Le	réseau	de	pertinence	(réseau	attentionnel	ventral)	:	il	se	situe	au	niveau	du	cortex	cingulaire	

antérieur,	du	cortex	orbitofrontal,	du	 striatum	ventral	et	de	 l’amygdale.	 Il	 est	 impliqué	dans	 la	

gestion	des	stimuli	et	des	émotions,	dans	la	prise	de	décision,	la	détection	automatique	des	stimuli	

pertinents,	la	détection	rapide	des	erreurs.	Ce	réseau	permet	de	réguler	les	émotions	y	compris	

négatives,	et	de	s'adapter	au	monde	social.	Le	réseau	ventral	a	pour	but	de	réguler	les	alternances	

entre	le	réseau	dorsal	responsable	de	l’attention	dirigée	vers	l’extérieur	et	le	réseau	du	mode	par	

défaut,	réseau	attentionnel	dirigé	vers	l’intérieur.	
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Figure	4	:	schéma	des	réseaux	attentionnels	et	leurs	fonctions.	

Les	fonctions	exécutives	

Il	convient	de	définir	les	fonctions	exécutives,	intimement	liées	aux	processus	attentionnels,	et	souvent	

perturbées	dans	le	TDAH.	

Certains	 auteurs	 catégorisent	 les	 processus	 attentionnels	 au	 sein	 des	 fonctions	 exécutives	 (Brown	

2006).	D’autres	définissent	 le	 réseau	attentionnel	dorsal	 comme	étant	 le	 réseau	exécutif,	 impliqué	

dans	l’ensemble	des	fonctions	exécutives	(Petersen	et	Posner	2012).	

La	définition	des	fonctions	exécutives	évolue	constamment,	mais	la	plupart	des	chercheurs	s'accordent	

pour	que	le	terme	soit	utilisé	en	référence	aux	circuits	neuronaux	qui	priorisent,	intègrent,	et	régulent	

les	 autres	 fonctions	 cognitives.	 Les	 fonctions	 exécutives	 dirigent	 les	 autres	 fonctions	 cognitives	 et	

fournissent	le	mécanisme	«	d’autocontrôle	».	La	métaphore	du	chef	d’orchestre	est	souvent	utilisée	

pour	 décrire	 les	 fonctions	 exécutives	 :	 sans	 regarder	 comment	 les	 musiciens	 jouent	 de	 leurs	

instruments,	il	choisit	le	morceau	à	jouer,	s’assure	que	les	musiciens	commencent	à	jouer	ensemble,	

continuent	 de	 jouer	 en	 chœur,	 tout	 en	 réglant	 le	 rythme	 et	 le	 volume	 de	 chaque	 section,	 et	 en	
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introduisant	ou	en	faisant	disparaître	des	instruments	au	bon	moment.	Ainsi,	même	si	chaque	musicien	

joue	de	son	instrument	brillamment,	le	résultat	dépendra	beaucoup	de	la	coordination	et	de	la	gestion	

de	 l'ensemble	par	 le	chef	d'orchestre.	De	façon	similaire,	 le	 fonctionnement	cérébral	a	besoin	d'un	

chef	d'orchestre	pour	coordonner,	gérer,	intégrer	les	fonctions	cognitives	du	cerveau	(Brown	2006).	

Le	modèle	de	Diamond	(Diamond	2013)	

Les	 fonctions	 exécutives	 sont	 subdivisées	 en	 fonctions	 de	 base	 et	 de	 haut	 niveau.	 Le	 modèle	 de	

Diamond	inclut	également	les	capacités	d’autorégulation	qui	font	intervenir	l’inhibition,	les	émotions	

et	la	motivation.		

	

Fonctions	exécutives	de	base	:		

- La	mémoire	de	travail	est	la	capacité	à	maintenir	en	mémoire	une	information	nécessaire	à	la	tâche	

en	 cours	 pendant	 une	 courte	 durée	 (de	 quelques	 secondes	 à	 quelques	 minutes),	 malgré	 les	

interférences.	Ainsi,	un	trouble	de	la	mémoire	de	travail	se	manifeste	par	une	tendance	à	perdre	

le	fil	de	ses	idées,	à	oublier	ce	que	l’on	était	en	train	de	faire,	de	dire	ou	de	lire.	

- La	 flexibilité	 cognitive	 est	 la	 capacité	 à	 passer	 d’une	 action	 ou	 d’une	 pensée	 à	 une	 autre.	 Elle	

nécessite	le	déplacement	des	ressources	attentionnelles	sur	plusieurs	tâches	ou	activités	mentales	

successivement.	 Cette	 fonction	 exécutive	 permet	 d'adopter	 des	 stratégies	 réfléchies	 et	

appropriées	 au	 contexte.	 Un	 trouble	 de	 la	 flexibilité	 cognitive	 entraîne	 des	 comportements	

répétitifs	inadaptés	appelés	persévérations	(Diamond	2013).	Les	aires	cérébrales	impliquées	dans	

la	 flexibilité	mentale	sont	situées	dans	 les	cortex	préfrontal	et	pariétal	 (Tang,	Hölzel,	et	Posner	

2015).		

- L’inhibition	est	la	capacité	à	résister,	à	empêcher	les	interférences.	L’inhibition	cognitive	permet	

d’empêcher	 les	 pensées	 d’interférer	 avec	 le	 comportement	 souhaité	 ;	 l’attention	 sélective	 ou	

focale	inhibe	les	stimuli	;	et	l’inhibition	de	réponse	empêche	les	réponses	inadaptées.	L’inhibition	

est	également	la	capacité	à	arrêter	en	cours	d’exécution	une	activité	inadaptée	(Diamond	2013).	

Au	 total,	 l’inhibition	 permet	 de	 freiner	 les	 comportements	 impulsifs	 et	 de	 résister	 aux	

comportements	 automatisés.	 Elle	 est	 associée	 au	 cortex	 préfrontal	 droit,	 au	 cortex	 cingulaire	

antérieur,	l’insula	et	aux	ganglions	de	la	base	(Tang,	Hölzel,	et	Posner	2015).	

	

Fonctions	exécutives	de	haut-niveau	:	

- Le	 raisonnement	 et	 la	 résolution	 de	 problème	 du	 modèle	 de	 Diamond	 sont,	 d’après	 elle,	

équivalents	 à	 la	 notion	 d’intelligence	 fluide.	 Cette	 forme	 d’intelligence	 renvoie	 à	 la	 capacité	 à	

raisonner,	 résoudre	 des	 problèmes	 et	 percevoir	 des	 relations	 entre	 éléments.	 Un	 trouble	 de	
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l’intelligence	fluide	entraîne	une	 incapacité	à	 inférer	des	relations	abstraites	ou	à	résoudre	des	

problèmes	nouveaux.		

- La	planification	est	la	capacité	à	mettre	en	place	des	étapes	(un	plan	d’action)	pour	atteindre	un	

objectif.	La	planification	nécessite	la	coordination	de	plusieurs	fonctions	exécutives	à	la	fois,	dont	

la	vigilance,	la	mise	à	jour	perpétuelle	des	actions	entreprises	ainsi	que	la	réévaluation	constante.	

La	planification	requiert	aussi	les	processus	d'inhibition	afin	d'arriver	à	ignorer	les	informations	qui	

ne	 sont	 pas	 pertinentes	 parmi	 les	 anciennes	 informations	 déjà	 stockées	 en	 mémoire	 et	 les	

nouvelles	qui	se	présentent	à	l'individu.	Ceci	implique	alors	la	mémoire	de	travail,	pour	retenir	les	

actions	entreprises	sur	un	court	laps	de	temps,	et	la	flexibilité	mentale,	pour	s'adapter	rapidement	

et	efficacement	aux	demandes	du	contexte.	Au	niveau	neuroanatomique,	la	planification	est	reliée	

à	une	activation	du	cortex	préfrontal	droit,	des	régions	temporale	supérieure	droite	et	pariétale	

inférieure	 droite.	Un	 trouble	 de	 planification	 se	manifestera	 par	 une	 difficulté	 à	 organiser	 son	

activité	lors	de	situations	complexes	requérant	la	mise	en	place	d’un	plan	d’action,	par	exemple	

en	fixant	des	dates	ou	des	échéances	relatives	à	chaque	étape.	

B. Neuropsychologie	du	TDAH	:	évolution	des	principaux	modèles	

Malgré	la	grande	hétérogénéité	des	profils	cognitifs	parmi	les	patients	diagnostiqués	TDAH,	la	majorité	

des	troubles	porte	sur	quatre	fonctions	exécutives	:	l'inhibition	de	réponse,	en	cause	dans	l’impulsivité,	

la	vigilance	(dont	l’altération	entraîne	des	difficultés	de	maintien	attentionnel),	la	mémoire	de	travail	

et	la	planification	(Willcutt	et	al.	2005).	D'autres	fonctions	exécutives	seraient	perturbées	dans	le	TDAH	

telles	que	la	flexibilité	mentale,	le	jugement,	l'anticipation,	la	résistance	à	la	distraction.	Les	enfants	

avec	 TDAH	 rencontreraient	 également	 des	 difficultés	 à	 appréhender	 les	 notions	 de	 temps	 et	 de	

chronologie,	ce	qui	se	traduit	par	des	difficultés	à	planifier	(ne	pouvant	évaluer	le	temps	nécessaire	à	

une	tâche)	et	à	«	prendre	le	temps	».	Des	difficultés	au	niveau	de	l’autorégulation	émotionnelle	sont	

également	décrites	dans	le	TDAH.		

	

La	compréhension	du	fonctionnement	neuropsychologique	du	TDAH	a	évolué	au	fil	des	recherches	en	

imagerie	cérébrale.	

Si	les	premiers	modèles	faisaient	l’hypothèse	d’une	atteinte	des	fonctions	corticales	dans	le	TDAH,	tel	

le	modèle	 de	 Barkley,	 les	 derniers	 s’intéressent	 plus	 à	 la	 connectivité	 entre	 les	 différents	 réseaux	

cérébraux,	corticaux	et	sous-corticaux.	

Modèle	cognitif	de	Barkley	(Barkley	1997)	

Selon	le	modèle	de	Barkley,	le	déficit	attentionnel	serait	le	résultat	de	déficit	des	fonctions	exécutives,	
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elles-mêmes	 conséquences	 de	 la	 désinhibition	 comportementale,	 ce	 qui	 entraînerait	 un	

dysfonctionnement	exécutif	à	plusieurs	niveaux	:	

- Dysfonctionnement	 de	 l’autorégulation	 des	 affects	 et	 de	 la	 motivation	 :	 les	 sujets	 TDAH	 sont	

souvent	 immatures	 au	 plan	 émotionnel,	 ce	 qui	 résulte	 à	 une	 dépendance	 plus	 forte	 au	

renforcement,	et	une	motivation	diminuée	dans	les	tâches	répétitives.	

- Dysfonctionnement	de	la	mémoire	de	travail.	

- Dysfonctionnement	du	langage	intérieur.	

- Dysfonctionnement	 de	 la	 reconstitution,	 c’est-à-dire	 de	 la	 capacité	 à	 décomposer	 une	 tâche	

complexe	en	séparant	les	différentes	unités	qui	la	composent	et	à	réorganiser	ces	unités	dans	une	

séquence	 d'actions,	 orientée	 vers	 un	 but.	 Cette	 fonction	 exécutive	 permet	 la	 flexibilité	 et	 la	

création	de	nouveaux	comportements.	Chez	le	sujet	TDAH,	cette	capacité	est	diminuée,	ce	qui	se	

traduit	par	des	jeux	imaginaires	moins	créatifs,	un	discours	plus	désorganisé	et	moins	fluide,	et	

une	difficulté	à	trouver	de	nouvelles	stratégies	(Barkley	1997).	

Ce	modèle	fait	 le	lien	entre	les	atteintes	comportementales	et	cognitives.	Cependant,	 le	modèle	de	

Barkley	ne	peut	à	lui	seul	expliquer	l'hétérogénéité	du	TDAH,	et	ne	prend	pas	en	compte	les	aspects	

sous-corticaux.	 En	 effet,	 l’utilisation	 de	 l’IRM	 fonctionnelle,	 mise	 en	 application	 sur	 les	 tâches	 de	

récompense,	a	permis	de	mettre	en	évidence	des	dysfonctionnements	du	système	de	récompense.	

Modèle	de	l’aversion	pour	le	délai	de	Sonuga-Barke	(E.	J.	Sonuga-Barke	et	al.	1992)	

Il	s'agit	d'un	modèle	motivationnel,	qui	place	au	centre	du	trouble	l'hypersensibilité	ou	l’intolérance	

au	 délai	 développée	 par	 les	 enfants	 TDAH.	 Ce	 modèle	 explique	 l'hyperactivité,	 l'inattention	 et	

l'impulsivité	par	un	besoin	de	«	fuir	le	délai	».	Les	sujets	agissent	sur	leur	environnement	afin	de	réduire	

leur	propre	perception	du	temps,	et	ainsi	réduire	voire	annuler	la	perception	du	délai.	

Ce	délai	correspond	plus	particulièrement	à	l’intervalle	séparant	une	tâche	et	la	récompense	qui	lui	

est	associée.	Les	enfants	TDAH	cherchent	à	éviter	le	délai	lorsque	celui-ci	est	trop	long	(tâches	longues	

et	ennuyeuses)	;	pour	y	parvenir,	ils	réduisent	la	sensation	subjective	de	durée	en	dirigeant	l'attention	

sur	 des	 stimuli	 non	 temporels,	 ce	 qui	 explique	 les	 comportements	 d'inattention	 («	 la	 tête	 dans	 la	

lune	 »).	 L'augmentation	 de	 l'activité	 motrice	 permet	 également	 de	 limiter	 l'impression	 d'attente	

(agitation	des	mains	ou	des	pieds,	enfant	qui	se	lève	de	sa	chaise...).	

Par	ailleurs,	quand	un	délai	n'est	pas	imposé,	ils	ne	cherchent	plus	à	réduire	la	sensation	subjective	de	

durée	mais	à	réduire	la	durée	réelle	de	la	tâche.	L’enfant	a	besoin	de	récompense	plus	rapidement	et	

est	obligé	de	se	précipiter	pour	l’obtenir	plus	rapidement.	Les	études	montrent	en	effet	que	les	enfants	

TDAH	 préfèrent	 de	 petites	 récompenses	 immédiates	 à	 de	 plus	 grandes	 récompenses	 retardées,	
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autrement	 dit,	 ils	 font	 des	 choix	 plus	 impulsifs,	 ce	 qui	 leur	 permet	 de	 réduire	 le	 délai	 (difficulté	 à	

attendre	son	tour...)	(E.	J.	Sonuga-Barke	et	al.	1992).	

Ce	modèle	serait	sous-tendu	par	des	corrélats	neuroanatomiques.	L'intolérance	au	délai	serait	le	reflet	

d'une	 altération	 du	 circuit	 de	 récompense.	 Les	 aires	 cérébrales	 impliquées	 dans	 le	 système	 de	 la	

récompense	 (noyaux	 gris	 -pallidum	 et	 striatum-,	 cortex	 orbitofrontal,	 aire	 tegmentale	 ventrale,	 et	

noyau	accumbens)	s'activent	quand	un	sujet	est	en	attente	d'une	récompense	et	donnent	naissance	à	

des	sensations	de	plaisir	et	de	satisfaction	(E.	J.	S.	Sonuga-Barke	et	al.	2008).	Ces	zones	sembleraient	

dysfonctionnelles	chez	 les	enfants	TDAH	:	on	observe	notamment	une	hypoactivation	au	niveau	du	

striatum	ventral	en	réponse	à	un	signal	de	récompense	chez	les	sujets	TDAH,	ce	qui	pourrait	expliquer	

l’intolérance	au	délai	et	à	l'attente	de	renforcements	motivationnels.	

	

	
Figure	5	:	circuit	de	la	récompense.	

	

Le	modèle	de	l'aversion	du	délai	n'explique	pas	non	plus	à	lui	seul	tous	les	cas	de	TDAH.	

Sonuga-Barke	 développe	 en	 2003	 un	 modèle	 plus	 abouti,	 combinant	 le	 modèle	 motivationnel	 de	

l'aversion	du	délai	et	celui	exécutif	de	la	désinhibition	comportementale	qu'il	nomme	le	«	modèle	à	

deux	voies	»	:	le	modèle	du	déficit	exécutif	serait	ainsi	plus	en	lien	avec	des	symptômes	inattentifs,	

tandis	 que	 le	 modèle	 de	 l'aversion	 du	 délai	 serait	 quant	 à	 lui	 plus	 en	 lien	 avec	 les	 symptômes	

d'hyperactivité/impulsivité	(E.	J.	S.	Sonuga-Barke	2003).	



	
	 37	

	
	

	
Figure	6	:	Modèle	cognitif	du	TDAH	à	deux	voies,	figure	adaptée	de	Sonuga-Barke		

(E.	J.	S.	Sonuga-Barke	2003).	

	

La	théorie	des	intrusions	du	mode	par	défaut	de	Sonuga-Barke	et	Castellanos	(E.	J.	S.	Sonuga-Barke	et	

Castellanos	2007)	

Nourri	 des	 recherches	 sur	 le	 réseau	 du	 mode	 par	 défaut,	 l’auteur	 a	 ensuite	 proposé	 un	 modèle	

complémentaire	 :	 les	 fluctuations	observées	dans	 le	TDAH	dans	 les	épreuves	de	temps	de	réaction	

simples	seraient	liées	à	l’intrusion	régulière	et	anormale	du	réseau	du	mode	par	défaut	(responsable	

de	l’attention	dirigée	vers	nos	pensées).	

Il	existe	en	effet	des	perturbations	du	réseau	du	mode	par	défaut	dans	le	TDAH,	les	pensées	parasites	

prenant	le	pas	sur	les	pensées	dirigées.	Les	études	de	connectivité	ont	mis	en	évidence	une	dysfonction	

dans	 la	 connexion	 entre	 les	 différents	 réseaux	 cérébraux.	 Le	 DMN	 est	 suractivé,	 retardant	

«	 l’allumage	 »	 du	 réseau	 exécutif,	 pouvant	 refléter	 en	 clinique	 la	 difficulté	 à	 changer	 de	 tâche	

(problème	de	flexibilité	cognitive).	

Synthèse	des	apports	neuroscientifiques	récents	:	le	modèle	neurocognitif	à	voies	multiples	

Le	même	auteur	propose	une	modélisation	encore	plus	récente,	tentant	d’expliquer	la	diversité	des	

profils	cliniques.	

Le	fonctionnement	des	capacités	attentionnelles	dans	le	TDAH	résulte	probablement	d’un	déséquilibre	

entre	trois	réseaux	:	 le	réseau	attentionnel	dorsal	(système	exécutif),	 le	réseau	attentionnel	ventral	

(circuit	de	motivation	et	récompense)	et	le	réseau	du	mode	par	défaut.	

Une	 activation	 inadaptée	 du	 réseau	 du	 mode	 par	 défaut	 est	 impliquée	 dans	 les	 fluctuations	

attentionnelles	et	les	difficultés	de	gestion	temporelle	des	informations.	Le	réseau	attentionnel	dorsal	

est	associé	aux	troubles	exécutifs	(principalement	de	l’inhibition).	Le	réseau	de	pertinence	est	impliqué	



	
	 38	

	
	

dans	le	traitement	dysfonctionnel	des	signaux	de	récompense	et	donc	responsable	de	phénomènes	

tels	que	l’aversion	au	délai	et	la	préférence	exagérée	pour	les	renforcements	rapides	(E.	J.	S.	Sonuga-

Barke	et	Fairchild	2012).	

	

	
Figure	7	:	Représentation	schématique	du	modèle	neurocognitif	à	voies	multiples	du	TDAH,	adapté	de	
Sonuga-Barke	:	(E.	J.	S.	Sonuga-Barke	et	Fairchild	2012).	

C. Neuroanatomie	du	TDAH	

Etudes	structurelles	(anatomiques)	

Les	études	par	IRM	structurelle	rapportent	des	différences	significatives	entre	les	cerveaux	des	sujets	

atteints	 de	 TDAH	 et	 ceux	 des	 témoins.	 Elles	 suggèrent	 qu'il	 existe	 des	 anomalies	 structurelles	
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cérébrales	 chez	 les	 enfants	 avec	 TDAH,	 notamment	 au	 niveau	 des	 aires	 frontales,	 des	 lobes	

temporopariétaux,	 du	 cervelet,	 des	 ganglions	 de	 la	 base,	 du	 corps	 calleux,	 de	 l'amygdale,	 de	

l'hippocampe,	et	du	thalamus	(voir	tableau	4).	Ces	régions	cérébrales	concernent	les	réseaux	exécutifs	

et	de	pertinence	précédemment	évoqués.	Les	résultats	suggèrent	un	trouble	de	la	neurogenèse	dans	

ces	régions.	

Etudes	fonctionnelles	

Les	 études	 fonctionnelles	 basées	 sur	 une	 tâche	 cognitive	 exécutive	 ou	 attentionnelle	 (inhibition,	

mémoire	 de	 travail,	 attention	 et	 vigilance)	 mettent	 en	 évidence	 chez	 les	 enfants	 avec	 TDAH	 une	

hypoactivation	 du	 réseau	 attentionnel	 ventral	 (de	 pertinence)	 et	 du	 réseau	 attentionnel	 dorsal	

(exécutif)	associée	à	une	hyperactivation	du	réseau	du	mode	par	défaut	(Cortese	et	al.	2012).	

Etudes	de	connectivité	:	variations	structurelles	(DTI)	et	fonctionnelles	

Une	 approche	 complémentaire	 consiste	 à	 comparer	 la	 connectivité	 entre	 les	 différentes	 régions	

cérébrales	des	témoins	et	de	patients	avec	TDAH.		

Des	altérations	structurelles	au	niveau	de	la	corona	radiata	antérieure	droite,	du	forceps	mineur	droit,	

de	la	capsule	interne	bilatérale,	du	cervelet	gauche	sont	mises	en	évidence	à	l’IRM	de	diffusion.	Ces	

anomalies	de	la	substance	blanche	sous-tendent	une	connectivité	perturbée	entre	réseaux	neuronaux	

fronto-striato-cérébelleux	(van	Ewijk	et	al.	2012).	

Au	repos,	les	études	montrent	une	connectivité	réduite	dans	le	réseau	du	mode	par	défaut	chez	les	

sujets	 TDAH,	 en	 particulier	 entre	 le	 précunéus	 et	 les	 autres	 régions	 du	 mode	 par	 défaut	 (cortex	

préfrontal	ventromédial	et	des	portions	du	cortex	cingulaire	postérieur).	La	connectivité	est	réduite	

également	entre	le	cortex	cingulaire	antérieur	dorsal	et	le	cortex	cingulaire	postérieur	et	le	précunéus	

(Konrad	et	Eickhoff	2010)	 ;	dans	 le	cortex	préfrontal	ventrolatéral,	 le	cortex	cingulaire	antérieur,	 le	

cortex	pariétal	supérieur,	et	 le	cervelet	durant	 les	tâches	de	mémoire	de	travail	 ;	entre	 les	réseaux	

fronto-striato-pariéto-cérébelleux	 durant	 les	 tâches	 d’attention	 soutenue	 ;	 dans	 les	 régions	

frontopariétales	au	cours	d’une	tâche	d’interférence	 ;	et	enfin,	au	niveau	 frontocérébelleux	durant	

une	tâche	d’attention	sélective	(Konrad	et	Eickhoff	2010).		

Au	total,	on	a	un	défaut	de	connectivité	entre	le	réseau	du	mode	par	défaut,	le	réseau	exécutif	et	le	

réseau	de	pertinence	chez	les	sujets	avec	TDAH	(Castellanos	et	al.	2008).	
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	 IRM	structurelles	
Etude	du	volume	

IRM	fonctionnelles	
Etude	de	l’activité	
cérébrales	pendant	
Tâches	cognitives	/	
attentionnelles	

Connectivité	
fonctionnelle	
Au	repos	

Connectivité	
fonctionnelle		
Tâches	cognitives	/	
attentionnelles	

Réduction	:	 -Volume	cérébral	
total	
-Substance	grise	
(Greven	et	al.	
2015)	
-Hémisphère	droit	
-Ganglions	de	la	
base	(Nakao	et	al.	
2011)	
-Cortex	cingulaire	
antérieur	(CCA)	
(Frodl	et	
Skokauskas	2012)		

-CCA	
-Cortex	préfrontal	
dorsolatéral	
-Cortex	orbitofrontal	
-Ganglions	de	la	base	
-Thalamus	(Dickstein	
et	al.	2006)	
-Insula	postérieure	
-Lobe	pariétal	
inférieur	droit	
-Précunéus	
-Lobe	temporal	
supérieur	(Hart	et	al.	
2013)	

-Précunéus	Û	
Cortex	préfrontal	
ventromédial	
-Précunéus	Û	CCP	
-CCA	dorsal	Û		
CCP		
-CCA	Û	Précunéus	
(Konrad	et	Eickhoff	
2010)	

-Cortex	préfrontal	
ventrolatéral	Û	CCA	
cortex	pariétal	
supérieur	Û	cervelet	
(Konrad	et	Eickhoff	
2010)	

Augmentation		 Cortex	cingulaire	
postérieur	(CCP)	
gauche	(Nakao	et	
al.	2011)	
	

Cunéus	gauche	(Hart	
et	al.	2013)		

	 	

Tableau	4	:	Imageries	cérébrales	chez	les	sujets	avec	TDAH.	

Etudes	longitudinales	

Les	études	longitudinales	portant	sur	le	développement	cortical	observent	un	retard	de	maturation	de	

l'épaisseur	corticale	de	3	à	5	ans	chez	les	enfants	TDAH,	en	particulier	au	niveau	des	régions	corticales	

préfrontales	 latérales.	 Le	 cortex	moteur	 primaire	 est	 la	 seule	 aire	 corticale	 ayant	 une	maturation	

légèrement	précoce	dans	 le	groupe	TDAH.	 Il	se	peut	que	 le	décalage	de	maturation	entre	 le	cortex	

moteur	primaire	et	les	régions	de	contrôle	moteur	supérieur	reflète	ou	conduise	aux	activités	motrices	

excessives	ou	peu	régulées	retrouvées	dans	le	TDAH	(P.	Shaw,	Gogtay,	et	Rapoport	2010).	

Etudes	électroencépholographiques	

Les	 études	 d’EEG	 quantitatives	 comprennent	 la	 transformation	 mathématique	 des	 données	 de	

l’activité	cérébrale	électrique	en	quatre	bandes	de	fréquence	:	delta	(1–	4	Hz),	thêta	(4	–	8	Hz),	alpha	

(8	 –13	 Hz),	 et	 bêta	 (13–30	 Hz)	 (Snyder	 et	 Hall	 2006).	 La	 plupart	 des	 études	 retrouvent	 un	 ratio	

thêta/bêta	 (TBR)	 élevé	 chez	 les	 sujets	 TDAH	 par	 rapport	 aux	 contrôles	 (Snyder	 et	 Hall	 2006).	

Cependant,	une	méta-analyse	récente	(Arns,	Conners,	et	Kraemer	2013)	conclut	qu’un	excès	d'ondes	

thêta	et	un	TBR	élevé	ne	sont	pas	des	marqueurs	du	TDAH	car	ne	sont	retrouvés	que	dans	certains	

sous-groupes	de	patients	TDAH	(25-40	%)	ayant	des	profils	neuropsychologiques	différents	:	un	ratio	
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thêta/beta	élevé	serait	prédictif	d’une	bonne	réponse	aux	psychostimulants	et	au	neurofeedback.	Les	

auteurs	suggèrent	ainsi	une	utilisation	des	EEG	dans	 le	TDAH	à	visée	pronostique	plutôt	qu'à	visée	

diagnostique	(Arns,	Conners,	et	Kraemer	2013).	

D. Neurobiologie	du	TDAH	
Plusieurs	 systèmes	 de	 neurotransmetteurs	 semblent	 impliqués	 dans	 la	 physiopathologie	 du	 TDAH	

(dopaminergique,	noradrénergique,	sérotoninergique	et	cholinergique	nicotinique).	

Hypothèse	catécholaminergique	:	dopamine	et	noradrénaline	

La	 distractibilité,	 l'inattention	 et	 le	 déficit	 des	mécanismes	 de	 récompense	 présents	 dans	 le	 TDAH	

seraient	 en	 lien	 avec	 des	 déséquilibres	 de	 la	 dopamine,	 de	 l'adrénaline	 et	 de	 la	 noradrénaline,	

impliqués	dans	l'attention,	la	motricité	et	les	systèmes	de	motivation	et	de	récompense.	Les	récepteurs	

de	 la	dopamine	 sont	principalement	 localisés	 au	niveau	des	 ganglions	de	 la	base	 (striatum,	globus	

pallidus,	noyau	sous-thallamique).	Trois	grandes	voies	dopaminergiques	sont	décrites	:	

- La	voie	dopaminergique	mésolimbique	(mésencéphale-->	système	limbique),	intervenant	dans	le	

système	de	récompense	

- La	voie	dopaminergique	mésocorticale,	jouant	un	rôle	dans	les	fonctions	exécutives	telle	que	la	

mémoire	de	travail	et	l'attention	

- Et	la	voie	nigrostriée,	intervenant	dans	la	régulation	des	fonctions	motrices.	

La	noradrénaline	est	reliée	au	système	attentionnel	d'alerte	décrit	plus	haut	dont	l’un	des	maillons	est	

le	 locus	coeruleus.	La	noradrénaline	est	aussi	un	des	neurotransmetteurs	 impliqué	dans	 le	système	

attentionnel	dorsal	(Petersen	et	Posner	2012).	

L'hypothèse	catécholaminergique	vient	en	partie	de	l'efficacité	clinique	du	méthylphenidate,	inhibant	

la	recapture	des	catécholamines.	De	plus,	les	essais	contrôlés	randomisés	suggèrent	que	les	inhibiteurs	

de	 la	 recapture	de	 la	noradrénaline,	 comme	 les	antidépresseurs	 tricycliques	et	 l'atomoxetine,	 sont	

efficaces	dans	la	diminution	des	symptômes	du	TDAH	en	restaurant	un	ratio	normal	de	noradrénaline	

et	d'adrénaline	(Banaschewski	et	al.	2004).	De	même,	les	études	d'imagerie	cérébrale	suggèrent	une	

réduction	d'activité	des	circuits	fronto-striataux,	cibles	des	catécholamines.	Nous	pouvons	relier	ces	

résultats	à	ceux	des	études	de	gènes	candidats,	qui	suggèrent	le	rôle	de	variants	de	gènes	codant	pour	

les	récepteurs	de	la	dopamine	comme	facteurs	de	susceptibilité	du	TDAH.	
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Hypothèse	sérotoninergique	

La	 seconde	 hypothèse	 concerne	 la	 voie	 sérotoninergique.	 La	 sérotonine,	 en	 interaction	 avec	 la	

dopamine,	est	impliquée	dans	la	régulation	de	l'impulsivité	et	ses	comorbidités	:	agressivité,	abus	de	

substance,	 suicide	 (Seo,	 Patrick,	 et	 Kennealy	 2008).	 La	 sérotonine	 aurait	 une	 action	 inhibitrice	 au	

niveau	de	l’aire	tegmentaire	ventrale	(impliquée	dans	le	système	de	récompense)	et	de	la	substance	

noire	(régulation	de	la	motricité),	toutes	deux	impliquées	dans	la	physiopathologie	du	TDAH	(Quist,	

Kennedy,	et	Lombroso	2001).	Cependant	les	traitements	agissant	uniquement	sur	la	sérotonine	(IRSS)	

sont	inefficaces	dans	le	traitement	du	TDAH,	suggérant	que	la	sérotonine	ne	joue	qu'un	rôle	secondaire	

dans	le	TDAH	(Spaniardi,	Greenhill,	et	Hechtman	2017).	

	Hypothèse	de	l'acétylcholine	

La	troisième	hypothèse	concerne	l'acétylcholine,	impliquée	dans	les	capacités	d'organisation,	et	dans	

l'attention	orientée	(Petersen	et	Posner	2012).	Quelques	études	expérimentales	suggèrent	l'efficacité	

potentielle	des	traitements	cholinergiques	tels	que	les	inhibiteurs	de	l'acétylcholinestérase	ainsi	que	

des	agonistes	des	récepteurs	nicotiniques	dans	le	TDAH	(Banaschewski	et	al.	2004).	

6. Modèles	psychopathologiques	du	TDAH	
Non	repris	par	les	classifications	internationales,	 ils	gardent	néanmoins	tout	leur	intérêt	en	clinique	

quotidienne,	 permettant	 de	mettre	 du	 sens	 sur	 ce	 qu’il	 se	 passe	 pour	 l’enfant	 et	 sa	 famille	 et	 de	

proposer	des	prises	en	charge	psychothérapeutiques	adaptées.	

A. Théories	systémiques	

Elles	 soulignent	 qu’un	 symptôme	 chez	 un	 membre	 du	 groupe	 étudié	 (ici	 la	 famille),	 reflète	 une	

recherche	d'équilibre	pour	ce	groupe.	Le	 symptôme	serait	donc	utile	à	 la	 famille	et	 lui	permettrait	

d’éviter	un	déséquilibre	estimé	dangereux	pour	sa	survie.	Il	ne	pourra	s’amender	que	s’il	est	montré	à	

la	famille	la	possibilité	d’adopter	un	nouvel	équilibre,	plus	respectueux	des	besoins	des	membres	qui	

la	composent.	De	cette	théorie	découlent	plusieurs	postulats	:	l’individu	porteur	de	symptômes	n’est	

qu’une	porte	d’entrée	vers	un	système	familial	en	souffrance	;	le	patient	et	son	symptôme	jouent	un	

rôle	 de	 «	 paratonnerre	 »	 qui	 protège	 les	 autres	 membres	 de	 la	 famille	 ou	 la	 famille	 entière	 de	

perturbations	;	la	nature	du	symptôme	importe	moins	que	sa	fonction	(Cook-Darzens	2005).	

Parmi	les	différents	courants	systémiques,	nous	nous	intéresserons	à	l'approche	structurale,	qui	a	fait	

l'objet	d'études	dans	le	contexte	du	TDAH.		
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Dans	ce	champ	théorique,	la	thérapie	structurale,	fondé	par	Salvador	Minuchin	en	1974	a	un	intérêt	

clinique	 singulier	 pour	 appréhender	 la	 dynamique	 des	 familles	 avec	 patient	 ayant	 un	 TDAH,	 en	

développant	le	concept	de	frontière.		

Les	frontières	délimitent	les	membres	de	la	famille	entre	eux,	l'ensemble	de	la	famille	avec	l'extérieur,	

et	 façonnent	 les	 interactions	 à	 travers	 différents	 sous-systèmes	 (individuel,	 fraternel,	 conjugal	 et	

familial).	L'approche	structurale	identifie	ainsi	trois	types	de	familles	selon	leurs	frontières	(Merinfeld	

et	Elkaïm	1995)	:	

- Les	familles	fonctionnelles	dont	les	frontières	sont	claires	et	perméables,	favorisant	ainsi	la	fluidité	

des	relations	en	permettant	l'expression	émotionnelle	de	chacun	des	membres,	sans	ingérence.	

Les	membres	de	 la	famille	peuvent	développer	 leur	autonomie,	tout	en	se	sentant	soutenus	et	

protégés.		

- Les	 familles	 «	 enchevêtrées	 »	 (enmesched)	 dans	 lesquelles	 les	 frontières	 sont	 diffuses	 et	 la	

différenciation	faible,	avec	peu	de	frontière	intergénérationnelle	(Merinfeld	et	Elkaïm,	1995).	Dans	

ces	familles,	l’enfant	peut	présenter	des	comportements	de	parentification	«	comme	parent	»	ou	

«	comme	époux	»	(spousification).	Il	peut	y	avoir	des	coalitions	parent-enfant	:	un	enfant	tend	à	

s'allier	 avec	 un	 de	 ses	 parents,	 mettant	 l'autre	 parent	 à	 l'écart	 ;	 ou	 encore	 des	 situations	 de	

«	détournement	»	ou	le	couple	conjugal	est	ostensiblement	unie	:	 les	parents	dissimulent	leurs	

conflits	derrière	des	attitudes	communes	de	protection	ou	de	blâme	visant	l'enfant	malade,	lequel	

est	 défini	 comme	 l'unique	 problème	 de	 la	 famille	 (Merinfeld	 et	 Elkaïm,	 1995).	 Des	 frontières	

diffuses	 peuvent	 également	mener	 à	 un	 pattern	 d’interaction	 «	 contrôlant	 »	 (controling)	 dans	

lequel	 un	 membre	 familial	 domine	 les	 interactions	 en	 discréditant,	 excluant	 ou	 prenant	 les	

décisions	à	la	place	du	conjoint	ou	de	l'enfant,	ou	en	employant	des	attitudes	séductrices	dans	un	

but	de	manipulation	(Jacobvitz	et	al.	2004).		

- Les	 familles	 «	 désengagées	 »	 dans	 lesquelles	 les	 frontières	 entre	 les	membres	 sont	 rigides	 et	

imperméables,	livrant	les	membres	de	la	famille	à	une	autonomie	maximale	(Merinfeld	et	Elkaïm,	

1995).	 Leurs	 relations	 sont	 distantes,	 émotionnellement	 froides,	 voire	 hostiles.	 Les	

comportements	 hostiles	 étant	 définis	 comme	 critiques,	 sarcastiques	 mais	 n'exprimant	 pas	

clairement	 de	 colère,	 de	 contrariété,	 seulement	 des	 expressions	 indirectes	 de	 la	 colère,	 qui	

peuvent	être	associées	à	des	comportements	sévères	et	punitifs	(Jacobvitz	et	al.	2004).	

	

Il	existe	chez	les	familles	avec	enfants	ayant	un	TDAH	une	surreprésentation	des	frontières	diffuses	ou	

au	 contraire	 rigides.	 Deux	 études	 mettent	 en	 évidence	 que	 les	 garçons	 ont	 plus	 de	 risque	 de	

développer	 des	 symptômes	 du	 TDAH	 à	 l’école	 maternelle	 (Jacobvitz	 et	 Sroufe	 1987)	 et	 à	 l'école	
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primaire	(E.	A.	Carlson,	 Jacobvitz,	et	Sroufe	1995)	dans	 les	 familles	dans	 lesquelles	 les	enfants	sont	

parentifiés,	c’est-à-dire	considéré	«	comme	parents	»	ou	«	comme	conjoint	»	(spousification).		

Une	étude	longitudinale	prospective,	a	cherché	un	lien	entre	type	de	frontières	et	psychopathologie	

de	 l’enfant	 (Jacobvitz	 et	 al.	 2004).	 Les	 patterns	 d’interaction	 dans	 la	 famille	 ont	 été	 analysé	 une	

première	 fois	 quand	 l'enfant	 avait	 24	 mois.	 Lorsque	 l’enfant	 était	 âgé	 de	 7	 ans,	 les	 éventuels	

symptômes	de	 l'enfant	étaient	 ensuite	évalués	par	 l’intermédiaire	d’un	questionnaire	proposé	aux	

mères	 et	 enseignants,	 visant	 à	 rechercher	 anxiété,	 dépression,	 problèmes	 somatiques	 et	

symptomatologie	du	TDAH.	Les	auteurs	mettaient	en	évidence	une	association	entre	TDAH	et	patterns	

familiaux	 hostiles	 avec,	 chez	 les	 garçons,	 des	 frontières	 dites	 «	 enchevêtrées	 »,	 association	 déjà	

retrouvées	dans	les	études	précédemment	citées.		

	

Il	 est	 important	 de	 préciser	 que	 ces	 études	 ne	 concluent	 pas	 à	 un	 lien	 de	 causalité	 entre	 ce	 type	

d’interactions	intrafamiliales	et	le	développement	du	TDAH,	mais	suggèrent	que	leur	présence	pourrait	

aggraver	ou	renforcer	la	symptomatologie.	Il	est	également	possible	que	des	dysfonctionnements	se	

mettent	 en	 place	 en	 réaction	 aux	 symptômes	manifestés	 par	 l’enfant.	 En	 effet,	 dans	 l'optique	 de	

maintenir	une	homéostasie,	 lorsqu’une	famille	vit	des	moments	de	stress	 intenses,	elle	tend	à	être	

plus	vulnérable	et	à	adopter	des	patterns	relationnels	moins	optimaux	(Bernier	et	Siegel	1994).	Or	les	

familles	d'enfants	présentant	un	TDAH	doivent	relever	plusieurs	défis	concernant	les	échanges	au	sein	

de	 la	 famille	et	 ses	 frontières.	 Les	 frustrations	que	 les	 familles	 rencontrent,	 surtout	avec	 le	monde	

extérieur	(école,	entourage,	garde…),	les	conduisent	souvent,	malgré	elles,	à	resserrer	leurs	frontières,	

diminuant	les	échanges	avec	les	autres	systèmes.			

B. Approche	psychanalytique	du	TDAH	
Le	 symptôme	 est	 ici	 une	 tentative	 pour	 répondre	 à	 des	 conflits	 intrapsychiques.	 Ainsi,	 l’agitation,	

nommé	instabilité,	hyperactivité	ou	hyperkinésie,	s'inscrit	dans	des	structures	et	des	fonctionnements	

différents.	En	effet,	 les	études	utilisant	 les	 tests	projectifs	 concluent	à	des	organisations	aussi	bien	

psychotiques,	limites,	que	névrotiques	chez	l’enfant	avec	TDAH	(Chambry	et	al.	2011).	

	

Plusieurs	 tentatives	de	conceptualisation	de	 la	 fonction	de	 l’agitation	ont	vu	 le	 jour	dans	 le	champ	

psychanalytique.		
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Hyperactivité	et	défaut	de	Holding	

L'agitation	serait	ici	une	tentative	de	solution	au	défaut	de	holding	dans	les	interactions	précoces.	Le	

bébé	 a	 besoin	 pour	 sa	 croissance	 et	 pour	 sa	 maturation	 psychique	 d'une	 fonction	 parentale	

(classiquement	 maternelle)	 qui	 puisse	 lui	 servir	 au	 début	 de	 sa	 vie	 de	 moi-auxiliaire.	 Les	 soins	

«	 maternels	 »	 constituant	 cette	 fonction	 ont	 été	 appelés	 holding	 par	 Winnicott.	 La	 mère,	 ou	 la	

personne	qui	dispense	les	soins	maternels,	contient	l'enfant	dans	ses	gestes,	dans	sa	voix,	dans	son	

regard,	dans	son	psychisme,	afin	que	 l'enfant	se	sente	rassemblé,	établisse	peu	à	peu	 le	sentiment	

d'une	continuité	d'existence	et	 surmonte	 les	angoisses	primitives	 (Golse	1996).	Peu	à	peu,	 l'enfant	

intériorise	une	 fonction	contenante	et	 se	constitue	une	enveloppe	psychique,	ce	qui	 lui	permet	de	

s'autonomiser.		

La	 notion	 d'enveloppe	 psychique	 a	 été	 développée	 dans	 les	 travaux	 d'Esther	 Bick,	 Didier	 Anzieu,	

Geneviève	Haag,	Didier	Houzel,	René	Kaës.	L'enveloppe	psychique	ou	le	moi-peau	est	une	fonction	de	

contenance,	 fonction	 symbolisante	 permettant	 de	 détoxiquer	 l'expérience	 (d'y	 mettre	 du	 sens)	

(Ciccone	2001).	

Pour	que	le	holding	mis	en	place	par	le	parent	remplisse	les	besoins	du	bébé,	il	est	nécessaire	que	le	

parent	 ait	 eu	 la	possibilité	d’intérioriser	un	objet	primaire	 suffisamment	 contenant,	 renvoyant	 aux	

relations	entre	le	parents	et	ses	propres	parents.	La	mère	décode	les	signaux	de	son	bébé	aussi	à	l'aide	

des	 traces	mnésiques	de	ses	propres	expériences	 infantiles	 initiales	 (Golse	1996).	L'attention	est	 la	

principale	 qualité	 requise	 pour	 que	 la	 mère	 soit	 à	 la	 fois	 présente	 à	 son	 enfant	 et	 au	 souvenir	

inconscient	de	l'enfant	qu'elle	a	été	(Ciccone	2001).	Tout	processus	psychologique	empêchant	la	mère	

d'être	 correctement	 attentive	 va	 entraver	 la	 qualité	 de	 la	 «	 préoccupation	maternelle	 primaire	 »	

(Winnicott).	Par	exemple,	dans	la	dépression	maternelle,	les	capacités	attentionnelles	de	la	mère	sont	

absorbées	par	la	douleur	morale	et	les	ruminations	propres	à	la	dépression	:	présente	physiquement	

mais	 plus	 ou	 moins	 absente	 psychiquement,	 elle	 n'est	 parfois	 plus	 en	 mesure	 de	 fournir	 une	

contenance	 suffisante	 à	 son	 bébé.	 L’une	 des	 possibilités	 d’adaptation	 de	 l'enfant	 est	 alors	 de	 se	

constituer	 une	 seconde	 peau	 psychique	 assurant	 une	 contenance	 de	 remplacement.	 L'instabilité	

psychomotrice	peut	alors	jouer	le	rôle	d'une	«	deuxième	peau	psychique	»	(Bick)	de	substitution	(Golse	

1996).		

Hyperactivité	et	défaut	de	refoulement	

Ici,	 l'agitation	 permettrait	 d'évacuer	 toute	 représentation	 psychiquement	 pénible,	 alors	 que	 le	

refoulement	 a	 échoué.	 La	 pulsion	 est	 une	 forme	 d'organisation	 de	 l'excitation	 libidinale,	 une	

transformation	de	l'excitation	en	plaisir	(Freud).	Quand	une	excitation	sexuelle	procure	du	plaisir,	cette	
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excitation	nourrit	le	psychisme,	des	représentations	chargées	de	quantités	supportables	d'émotions	

se	construisent.	Lorsqu'une	excitation	ne	peut	être	transformée	en	plaisir,	elle	est	soit	déviée	vers	un	

but	non	sexuel	(elle	est	sublimée),	soit	arrêtée	par	le	«	refoulement	».	Une	représentation	substitutive	

à	celle	qui	est	chargée	d'excitation	sera	investie	à	sa	place,	et	le	psychisme	évite	le	débordement.	Si	

ces	mécanismes	ne	sont	pas	possibles,	lors	d'un	évènement	traumatique	par	exemple,	on	a	un	excès	

d'excitation	 qui	 va	 désorganiser	 le	 psychisme	 de	 l'enfant,	 et	 l'excitation	 s'exprime	 sur	 le	 plan	

psychomoteur	(Denis	2001).	L'ensemble	des	mécanismes	de	refoulement	est	dépendant	de	la	qualité	

du	holding	de	la	période	de	latence.	L’intérêt,	l'affection	et	la	présence	des	adultes	engagés	auprès	de	

lui,	constituent	un	holding.	En	l'absence	de	holding	satisfaisant,	l'enfant	se	trouve	plus	vulnérable	aux	

traumatismes,	et	à	un	défaut	de	refoulement	(Denis	2001).	

Hyperactivité	et	traumatisme	

L'hyperactivité	motrice	serait	une	tentative	d'autocalmer	les	excitations	quand	les	processus	de	liaison	

interne	et	de	représentation	font	défaut.		

L'hyperactivité	est	comprise	ici	comme	la	recherche	d'une	mise	en	tension	répétitive	du	corps	et	des	

sens,	avant	un	retour	au	calme.	La	survenue	d'un	traumatisme,	associé	à	des	défaillances	du	système	

de	pare-excitations,	favorise	la	constitution	d'une	névrose	traumatique.	Dans	la	névrose	traumatique,	

certains	 éléments	 de	 l'expérience	 traumatique	 vécue	 ne	 sont	 pas	 efficacement	 refoulés,	 ce	 qui	 se	

traduit	par	la	répétition	(reviviscences).	L'état	traumatique	mène	de	plus	à	une	sidération	psychique	:	

les	perceptions	du	traumatisme	échappent	à	la	production	de	souvenirs	écrans	et	à	l'élaboration,	ou	à	

la	 production	 de	 représentations	 pouvant	 établir	 des	 liaisons	 avec	 d'autres	 représentations	 déjà	

constituées.	Un	secteur	psychique	sans	liaison	des	représentations	se	constitue.	L'activité	motrice	est	

alors	une	tentative	de	maîtrise	de	l'excitation	laissée	non	liée	par	le	traumatisme	(Szwec	2016).	

Hyperactivité	et	fonction	autocalmante	

L'acte	 autocalmant	 est	mis	 en	œuvre	 lorsqu'il	 y	 a	 défaillance	 du	 système	 de	 pare-excitations,	 qui	

normalement	 permet	 d'atténuer	 l'angoisse	 de	 l'enfant	 (Szwec	 2016).	 L'hyperactivité	 produit	 une	

excitation	 venant	 du	 monde	 externe,	 qui	 sert	 à	 éteindre	 l'excitation	 venant	 du	 monde	 interne.	

L'hyperactivité	constitue	donc	une	tentative	illusoire	de	recréer	un	pare-excitations	(Valentin	2016).	

Hyperactivité	et	défense	contre	la	dépression	

L'hyperactivité	 peut	 aussi	 être	 interprétée	 comme	 défense	 maniaque	 (Mélanie	 Klein)	 :	 l'agitation	

constituerait	une	lutte	contre	les	affects	dépressifs	masqués).	En	effet,	la	suppression	du	symptôme	

agitation	par	le	méthylphénidate	met	parfois	en	lumière	des	symptômes	de	dépression	qui	n’avaient	



	
	 47	

	
	

jusque-là	pas	été	identifiés	par	la	famille	(Golse	1996).	

C. Théorie	de	l’attachement	

Théorie	de	l'attachement	et	patterns	d'attachement	

Mise	au	point	à	partir	des	années	50	par	 John	Bowlby,	et	 inspirée	par	 les	 travaux	d’éthologie,	elle	

s’articule	 autour	 des	 notions	 de	 système	 d'attachement	 (répertoire	 programmé	 pour	 la	 survie	 de	

l'espèce),	de	figure	d'attachement	(ceux	qui	prennent	soin	du	bébé),	et	de	base	ou	havre	de	sécurité	

(l'enfant	part	en	exploration	mais	revient	près	de	sa	figure	d'attachement	quand	en	a	besoin).	

Mary	Ainsworth	et	Mary	Main	ont	ensuite	enrichi	ses	travaux.	

Trois	patterns	d'attachement	ont	été	décrits	par	Mary	Ainsworth	:	

- L’attachement	sécure	(type	B)	:	corrélé	à	une	plus	grande	capacité	d'adaptation	lors	des	situations	

de	 stress,	 à	 un	 développement	 émotionnel,	 cognitif	 et	 social	 de	 bonne	 qualité.	 Ce	 type	

d'attachement	 constitue	 un	 facteur	 de	 protection	 contre	 le	 développement	 d'une	

psychopathologie	ultérieure.	Il	est	présent	chez	55	%	de	la	population	générale.	

- L’attachement	 insécure	 anxieux/évitant	 (type	 A)	 :	 les	 enfants	 avec	 ce	 type	 d’attachement	

minimisent	 leurs	 besoins,	 montrent	 peu	 leurs	 affects,	 utilisent	 peu	 la	 base	 de	 sécurité,	 se	

concentrent	 sur	 l'exploration.	 Ces	 enfants	 apparaissent	 autonomes,	 mais	 présentent	 une	

augmentation	de	la	sécrétion	de	cortisol,	marqueur	biologique	de	stress,	plus	importante	que	ceux	

ayant	un	attachement	sécure,	en	situation	de	séparation.	Ce	type	d’attachement	est	retrouvé	dans	

23	%	de	la	population	générale.	

- L’attachement	 insécure	 ambivalent/résistant	 (type	 C)	 :	 l'enfant	 maximise	 ses	 besoins	

d'attachement	en	gardant	son	attention	en	permanence	sur	sa	figure	d'attachement,	au	détriment	

de	 l'exploration.	 L’attachement	 insécure	 ambivalent	 est	 présent	 chez	 15	 %	 de	 la	 population	

générale.	

Ces	deux	types	d'attachement	insécures	ne	sont	pas	pathologiques	en	soi	mais	ne	sont	pas	non	plus	

protecteurs.	 Il	 s'agit	 d'une	 adaptation	 entre	 les	 besoins	 de	 l'enfant	 et	 la	 manière	 dont	 sa	 figure	

d'attachement	peut	y	répondre.	L'attachement	insécure	fait	ainsi	le	lit	d'une	vulnérabilité	clinique	en	

présence	d'autres	facteurs	de	risque	(Guédeney	2010).		

Une	quatrième	 catégorie	 a	 été	déterminée	par	Mary	Main	 :	 l'attachement	désorganisé/désorienté	

(type	D),	présent	chez	8	%	de	la	population	générale,	et	qui	constitue	cette	fois	un	type	d'attachement	

pathologique.	L'enfant	est	confronté	à	une	peur	sans	solution	:	sa	figure	d'attachement	rassure	et	fait	

peur	à	la	fois.	
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Rôle	de	l'attachement	dans	la	régulation	émotionnelle	et	les	capacités	attentionnelles	

Chez	 les	 enfants	 TDAH,	on	 retrouve	à	 la	 fois	 un	déficit	 attentionnel	 et	une	difficulté	de	 régulation	

interne.	 Or,	 le	 développement	 initial	 des	 compétences	 attentionnelles	 dans	 la	 petite	 enfance	 est	

corrélé	aux	capacités	de	régulation	émotionnelle	(Morales	et	al.	2005),	et	les	capacités	de	régulation	

émotionnelle	 chez	 l'enfant	 ainsi	 que	 chez	 l'adulte	 en	 situation	 de	 stress	 sont	 liées	 à	 la	 qualité	 de	

l'attachement	(Guédeney	2010;	Cassidy	1994).		

Une	étude	a	mis	en	évidence	les	liens	entre	type	d'attachement	et	capacités	attentionnelles	(évaluées	

par	 le	Continous	Performance	 Test,	 CPT)	 :	 le	 type	d'attachement	 évalué	 à	 15	mois	 par	 la	 situation	

étrange	est	 corrélé	à	de	meilleures	performances	à	4	ans	et	demi	chez	 les	enfants	à	 risque	 (genre	

masculin	 et	 contexte	 social	 d'adversité,	 facteurs	 connus	 comme	 liés	 à	 de	 faibles	 performances	

attentionnelles).	Les	enfants	ayant	des	facteurs	de	faibles	performances	attentionnelles	mais	avec	un	

type	d'attachement	 sécure	avaient	de	meilleurs	 résultats	que	ceux	ayant	un	attachement	 insécure	

(Fearon	et	Belsky	2004).	

Rôle	de	l'attachement	dans	le	développement	du	TDAH	

L'existence	d'un	attachement	 insécure,	corrélé	à	de	faibles	capacités	de	régulation	émotionnelle	et	

compétences	 attentionnelles,	 constituerait	 une	 vulnérabilité	 pour	 le	 développement	 d'un	 TDAH	

(Franc,	Maury,	et	Purper-Ouakil	2009).	En	effet,	 le	type	d'attachement	pourrait	avoir	un	impact	sur	

l'expression	 ou	 l'évolution	 clinique	 du	 TDAH	 ou	 favoriser	 son	 apparition	 dans	 des	 populations	

vulnérables.		

Bien	que	les	recherches	sur	l’attachement	dans	le	TDAH	soient	limitées,	plusieurs	études	ont	mis	en	

évidence	les	liens	entre	attachement	insécure	(de	type	ambivalent	ou	évitant)	et	TDAH	chez	les	enfants	

présentant	des	 formes	cliniques	marquées	par	 l'impulsivité	et	 l'hyperactivité,	plutôt	que	chez	ceux	

présentant	 des	 formes	 cliniques	 marquées	 par	 les	 difficultés	 d'attention	 (Finzi-Dottan,	 Manor,	 et	

Tyano	2006;	Abrines	et	al.	2012).	De	plus,	l’attachement	insécure	chez	les	enfants	TDAH	était	associé	

à	une	dysrégulation	émotionnelle	accrue,	avec	explosivité	(Clarke	et	al.	2002).	

Il	existe	aussi	une	association	entre	d’une	part,	attachement	désorganisé	et	TDAH	(Thorell,	Rydell,	et	

Bohlin	2012),	et	d’autre	part,	entre	attachement	désorganisé	et	 sévérité	du	TDAH	(Scholtens	et	al.	

2014).	Cette	association	est	également	retrouvée	dans	des	études	prospectives	(Fearon	et	Belsky	2004;	

Bohlin	 et	 al.	 2012).	 Une	 récente	 revue	 de	 la	 littérature	 (Storebø,	 Rasmussen,	 et	 Simonsen	 2016)	

résume	ces	résultats.		
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Du	côté	des	parents	:	le	caregiving	

Le	caregiving	 représente	 l’ensemble	des	 soins	parentaux	 répondant	aux	besoins	d’attachement	de	

l’enfant.	Ces	soins	parentaux	incluent	les	soins	physiques	et	affectifs	donnés	à	l'enfant,	dans	un	but	de	

protection,	 mais	 également	 les	 soins	 qui	 visent	 à	 l'accompagner	 dans	 son	 exploration.	 Le	

développement	 du	 caregiving	 est	 complexe	 et	 soumis	 à	 de	 multiples	 influences	 :	 la	 qualité	 du	

caregiving	est	très	corrélée	au	propre	attachement	du	parent	et	constitue	un	paramètre	 important	

dans	 le	processus	d'attachement.	 Le	 contexte	peut	entraver	 la	qualité	du	caregiving,	 tel	que	 l'état	

psychologique	de	la	figure	d'attachement	(dépression	postnatale,	anxiété	postnatale,	état	de	stress	

postnatal,	psychoses	du	postpartum),	ou	encore	les	facteurs	de	stress	environnementaux	auxquels	la	

figure	 d'attachement	 est	 soumise,	 en	 particulier	 les	 évènements	 de	 vie	 négatifs	 (situation	 socio-

économique	précaire,	maladie,	conflits	conjugaux...)	(Guédeney	2010).			

La	qualité	du	caregiving,	en	permettant	à	l'enfant	de	développer	un	attachement	sécure,	constituerait	

donc	un	facteur	de	protection	face	au	développement	du	TDAH	ou	à	la	survenue	de	complications	du	

trouble	 telles	 que	 les	 troubles	 des	 conduites.	 Il	 existe	 en	 effet	 de	 nombreuses	 études	mettant	 en	

évidence	le	lien	entre	troubles	du	caregiving	et	développement	du	TDAH	ou	de	ses	comorbidités.	La	

revue	de	la	littérature	de	Storebo	(Storebø,	Rasmussen,	et	Simonsen	2016)	montrait	par	exemple	que	

la	dépression	parentale,	une	pratique	parentale	sévère	et	un	attachement	insécure	maternel	étaient	

associés	au	TDAH	de	l’enfant	selon	les	résultats	de	10	études	rétrospectives	et	transversales.	

Conclusion	

La	sécurité	de	l'attachement	mise	en	place	au	cours	des	interactions	précoces	pourrait	avoir	un	rôle	

dans	le	développement	des	capacités	attentionnelles	et	de	régulation	émotionnelle.	Un	attachement	

insécure,	 associé	 à	 d'autres	 facteurs	 de	 risque,	 favoriserait	 l'apparition	 du	 TDAH.	 A	 l'inverse,	 un	

attachement	sécure	serait	protecteur.		

D. Théories	évolutionnistes	
Les	 changements	 au	 sein	 d’une	 population	 peuvent	 s’expliquer	 par	 la	 sélection	 naturelle	 de	

phénotypes	s’adaptant	le	mieux	à	l’environnement,	permettant	la	survie	de	l’espèce.	Par	conséquent,	

les	réponses	comportementales	et	émotionnelles	ne	se	réduisent	pas	aux	symptômes	d’un	trouble,	

mais	refléteraient	des	réponses	adaptatives	de	l’organisme	aux	demandes	de	l’environnement.		

Le	TDAH	étant	fréquent	dans	la	population,	on	peut	émettre	l’hypothèse	qu’il	confère	ou	a	conféré	

certains	avantages	dans	la	société	actuelle	ou	ancestrale.	

De	ce	point	de	vue,	l’hyperactivité	motrice	aurait	été	utile	au	temps	des	hommes	chasseurs	cueilleurs,	
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autant	 pour	 explorer	 à	 la	 recherche	 de	 nourriture	 que	 pour	 se	 protéger	 des	menaces.	 De	même,	

l’hypervigilance	est	nécessaire	pour	guetter	le	danger.	La	société	ayant	évolué	rapidement	les	10	000	

dernières	années,	le	génome	n’a	pas	eu	le	temps	de	s’adapter,	et	ses	comportements	ont	persisté	dans	

notre	société	actuelle.	

	

Ainsi	certains	enfants	auraient	gardé	des	besoins	de	motricité	auxquels	l’école	actuelle	n’est	pas	en	

mesure	de	répondre.	La	plupart	du	temps	celle-ci	demande	à	l’enfant	une	attention	focalisée	et	une	

passivité	motrice,	tout	en	présentant	de	nombreuses	distractions	(classes	à	large	effectif).		De	plus,	les	

auteurs	évolutionnistes	 considèrent	 l'instabilité	motrice	 comme	un	 trouble	de	 l’adaptation	à	 la	 vie	

urbaine	 actuelle	 qui	 offre	 des	 habitations	 exiguës,	mode	 de	 vie	 inadapté	 aux	 besoins	 de	 catharsis	

motrice	de	 l'enfant.	 L’environnement	 (parental	 et	 scolaire)	 faisant	 preuve	d'intolérance	 face	 à	 des	

comportements	normaux	de	l'enfant,	celui-ci	risque	alors	de	s'installer	dans	une	véritable	instabilité	

réactionnelle,	qui	devient	pathologique	 (P.	 S.	 Jensen	et	al.	1997).	Cette	approche	sous-entend	que	

l’attention	aux	besoins	de	 l’enfant	de	 la	part	des	parents	comme	de	 l’école,	pourrait	 lui	éviter	une	

aggravation	de	son	instabilité.	

E. Ecrans	et	TDAH	
L’exposition	aux	écrans	dans	l’enfance	et	 la	petite	enfance	a	commencé	dans	les	années	1960	avec	

l’arrivée	de	la	télévision	dans	les	ménages.	Depuis	l’avènement	des	smartphones	et	tablettes,	ce	temps	

d’exposition	a	beaucoup	augmenté	et	concerne	les	enfants	de	plus	en	plus	jeunes.	La	surexposition	

aux	écrans	(6	à	12	heures	par	jour)	avant	l’âge	de	3	ans	a	récemment	été	suspectée	de	favoriser	le	

développement	de	troubles	semblables	aux	troubles	du	spectre	autistique	chez	les	enfants	de	3-4	ans	

(observation	du	Dr	Ducanda,	médecin	de	PMI),	réversibles	à	l’arrêt	de	ces	écrans.		

	

L’exposition	 chronique	 aux	 écrans	 exercerait	 un	 effet	 délétère	 sur	 le	 développement	 de	 plusieurs	

fonctions	 cognitives	de	 l’enfant	 :	 l'attention,	 la	motivation,	 la	 capacité	 à	différer	 la	 gratification,	 le	

sommeil	et	la	mémorisation	(Harlé	et	Desmurget	2012).	Les	effets	cognitifs	seraient	indépendants	de	

la	qualité	des	contenus.	Plusieurs	études	longitudinales	retrouvent	un	lien	entre	la	durée	d'exposition	

aux	écrans	(télévision	et	jeux	vidéo)	et	les	futures	difficultés	d'attention	d'un	enfant	(Zimmerman	et	

Christakis	2007).	Un	enfant	à	l’école	primaire	qui	passe	une	heure	par	jour	devant	la	télévision	aurait	

50%	de	risque	supplémentaire	de	développer	un	trouble	attentionnel	à	l’adolescence	(Landhuis	et	al.	

2007).	
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Plusieurs	éléments	expliqueraient	l'effet	délétère	des	écrans.		

Tout	d’abord,	le	temps	passé	devant	les	écrans	prive	l'enfant	d'activités	potentiellement	bénéfiques	à	

son	développement.	C'est	ce	que	les	chercheurs	appellent	le	«	temps	volé	»,	ce	que	l'enfant	ne	fait	pas	

pendant	le	temps	d'écrans	(Zimmerman	et	Christakis	2007).	

Par	ailleurs,	les	écrans	ne	stimulent	pas	les	mêmes	systèmes	attentionnels	qu’une	activité	classique	

(Harlé	et	Desmurget	2012).	Dans	une	activité	classique,	c’est	l’enfant	qui	porte	son	attention	sur	un	

problème,	via	le	système	top-down	de	l'attention,	et	le	système	attentionnel	exécutif	:	 il	s'agit	d'un	

contrôle	volontaire	de	l’attention.	C’est	l’enfant	qui	décide	de	fixer	son	attention,	ce	qui	mobilise	sa	

motivation,	 ainsi	 que	 sa	 capacité	 à	 tolérer	 la	 frustration	 induite	 par	 la	 difficulté	 de	 la	 tâche,	 et	 sa	

capacité	à	différer	la	gratification,	ou	encore	à	résoudre	le	problème	sans	la	présence	de	l’adulte.	Ce	

système	n'est	pas	inné,	l'enfant	le	développe	et	doit	apprendre	à	le	maîtriser.		

A	l’inverse,	face	à	l’écran,	c’est	le	système	bottom	up	d'orientation	de	l’attention	qui	est	stimulé	:	ce	

sont	des	stimuli	externes	(stimuli	lumineux),	qui	attirent	l’attention	de	l’enfant.	Ce	module	du	système	

attentionnel	est	quant	à	lui	fonctionnel	dès	la	naissance.	

	

Ainsi,	les	écrans,	s’ils	stimulent	le	système	bottom-up,	ne	permettent	pas	de	développer	les	systèmes	

top-down	et	exécutif,	pourtant	précieux	pour	les	apprentissages	scolaires.	L’épuisement	des	systèmes	

top-down	et	exécutif	induit	entre	autres	:	

- un	épuisement	de	 la	motivation	 (la	motivation	et	 la	gratification	ne	 sont	pas	 les	mêmes	qu'en	

faisant	des	activités	classiques)	

- un	épuisement	de	la	capacité	à	tolérer	les	émotions	négatives	engendrées	par	la	difficulté	

- un	épuisement	de	la	capacité	à	résoudre	un	problème	sans	l’aide	d’un	adulte.	

	

Enfin,	l'influence	des	écrans	a	une	incidence	sur	la	relation	parents-enfants.	Les	parents	risquent	en	

effet	d’être	moins	attentifs	à	 leur	enfant	car	 leur	attention	est	elle	aussi	captée	par	 l’écran	 ;	or	on	

connaît	bien	les	 liens	qui	existent	entre	l'attention	procurée	par	 le	parent	et	 le	développement	des	

capacités	d'attention	du	bébé,	tels	que	décrits	par	Golse	et	l'institut	Loczy	à	Budapest	(Golse	1996).	

	

Il	est	important	de	noter	que	parallèlement	aux	effets	potentiellement	délétères	des	écrans	en	général	

chez	 les	 jeunes	 enfants,	 des	 études	 mettent	 en	 évidence	 certains	 effets	 positifs	 d’une	 pratique	

régulière	des	jeux	vidéos	chez	les	adolescents	et	les	adultes	:	une	étude	allemande	(Kühn	et	al.	2014)	

a	comparé	des	adultes	jouant	au	jeu	Super	Mario	au	moins	30	minutes	par	jour	pendant	deux	mois	à	

un	groupe	témoin	ne	jouant	pas.	L’IRM	structurelle	pratiquée	avant	et	après	la	période	de	jeu	mettait	



	
	 52	

	
	

en	évidence	une	augmentation	de	matière	grise	au	niveau	de	l’hippocampe	droit,	du	cortex	préfrontal	

dorsolatéral	 droit	 et	 du	 cervelet,	 régions	 impliquées	 dans	 les	 fonctions	 exécutives	 et	 la	motricité.	

L’augmentation	était	d’autant	plus	importante	que	les	participants	avaient	eu	du	plaisir	à	jouer.		

7. Diagnostics	différentiels	
Le	 diagnostic	 de	 TDAH	 implique	 d’exclure	 toute	 autre	 pathologie	 présentant	 des	 caractéristiques	

communes	:	

- l’anxiété,	 qui	 peut	 induire	 une	 préoccupation	 excessive	 et	 se	 traduire	 par	 une	 agitation,	 des	

difficultés	de	concentration	et	de	sommeil	;	

- la	 dépression,	 qui	 peut	 s’exprimer	 par	 une	 agitation	 anormale	 chez	 l’enfant,	 de	 la	 colère,	 une	

agressivité.	Le	diagnostic	de	dépression	est	caractérisé	par	une	persistance	des	symptômes	de	plus	

de	deux	semaines	avec	changement	net	par	rapport	au	fonctionnement	habituel	antérieur.	C’est	

le	diagnostic	à	éliminer	en	priorité	devant	un	enfant	agité.	

- les	 troubles	 bipolaires	 dont	 les	 accès	 maniaques	 caractérisés	 par	 une	 irritabilité,	 labilité	 de	

l’humeur	et	difficultés	attentionnelles	peuvent	évoquer	à	tort	un	TDAH.	L’anamnèse	permet	de	

différencier	les	deux	pathologies	(évolution	par	épisodes,	âge	de	début	plus	tardif,	antécédents	

familiaux	de	bipolarité)	;	

- le	 syndrome	de	stress	post-traumatique	 :	des	 troubles	du	sommeil,	de	 la	concentration	et	une	

agitation	peuvent	survenir	dans	 les	suites	d’un	évènement	traumatique,	qu’il	est	nécessaire	de	

rechercher	dans	l’anamnèse	;	

- la	maltraitance	ou	la	négligence	:	un	sentiment	d’insécurité	chez	l’enfant	peut	générer	des	troubles	

du	 comportement	 associant	 agitation	 et	 trouble	 de	 l’attention.	 L’anamnèse	 et	 l’évolution	

orientent	alors	le	diagnostic	;	

- les	 déficits	 visuels	 ou	 auditifs	 :	 l’enfant	 n’ayant	 pas	 le	 contrôle	 de	 son	 environnement,	 il	 peut	

s’agiter	ou	s’isoler	et	paraître	ainsi	inattentif	;	

- les	troubles	du	sommeil	peuvent	avoir	des	conséquences	sur	la	vigilance,	le	niveau	d’attention	et	

l’impulsivité	;	

- l’épilepsie	sous	la	forme	d’absence	peut	évoquer	à	tort	des	comportements	inattentifs	;	

- des	troubles	thyroïdiens	ou	médicamenteux	(corticoïdes,	bronchodilatateurs,	antihistaminiques,	

antiépileptiques)	doivent	aussi	être	évoqués,	ainsi	que	l’abus	de	substance	chez	les	adolescents	

(cocaïne,	dont	la	consommation	peut	entraîner	une	agitation)	(Haute	Autorité	de	Santé	2014).	

Un	certain	nombre	de	ces	diagnostics	peuvent	aussi	être	associés	au	TDAH	et	donc	constituer	une	

comorbidité.		
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8. Comorbidités	
Le	 trouble	 d’opposition	 avec	 provocation,	 les	 troubles	 du	 sommeil,	 l’énurésie,	 les	 troubles	 des	

apprentissages	sont	fréquemment	associés	au	TDAH.	En	âge	mi-scolaire,	les	troubles	anxieux	et	les	tics	

sont	fréquents,	tandis	qu’on	observe	l’apparition	de	troubles	de	l’humeur	à	l’adolescence.		

A. Troubles	disruptifs	
Les	troubles	disruptifs	incluent	le	trouble	oppositionnel	avec	provocation	et	le	trouble	des	conduites.	

Ils	semblent	notamment	influencés	par	une	mauvaise	estime	de	soi	du	patient	et	une	communication	

avec	 les	 parents/enseignants	 altérée,	 et	 entraînent	 des	 altérations	 du	 fonctionnement	 social	 et	

scolaire	de	l’enfant.	Ces	troubles	peuvent	débuter	avant	ou	pendant	l’adolescence,	et	sont	de	mauvais	

pronostic.		

Le	trouble	oppositionnel	avec	provocation	

Selon	le	DSM	5,	le	trouble	oppositionnel	avec	provocation	comprend	un	ensemble	de	comportements,	

hostiles	ou	provocateurs	pendant	au	moins	six	mois	associés	à	quatre	des	manifestations	suivantes	:	

colérique,	 contestataire,	 refus	 des	 règles	 imposées	 par	 les	 adultes,	 ayant	 tendance	 à	 «	 embêter	 »	

souvent	les	autres,	avec	une	notion	d’intensité	ou	de	fréquence	supérieure	à	la	normale.	Il	est	facile	

d’avoir	 une	 vision	 très	 éducative	 de	 ces	 difficultés,	 qui	 semblent	 souvent	 refléter	 une	 fragilité	 de	

construction	de	personnalité	sous-jacente	importante	avec	une	difficulté	à	établir	un	lien	de	confiance	

avec	un	tiers.	Bien	que	fréquente	chez	les	formes	mixtes,	le	pourcentage	de	comorbidité	avec	le	TDAH	

varie	grandement	selon	les	études	(de	25	à	75%),	questionnant	sur	leur	méthodologie	(Langley	et	al.	

2010;	Connor,	Steeber,	et	McBurnett	2010).	Le	risque	est	l’évolution	vers	un	trouble	des	conduites,	

l’abus	de	substances	et	l’apparition	de	troubles	dépressifs	(Brush	et	al.,	2002).	

Le	trouble	des	conduites	

Caractérisé	par	la	répétition	de	comportements	qui	menacent	les	droits	d’autrui	et	les	règles	sociales,	

telles	 des	 agressions	 physiques	 et	 verbales,	 la	 fraude,	 le	 vol,	 il	 serait	 présent	 chez	 15	 à	 30	%	 des	

adolescents	TDAH	(Connor,	Steeber,	et	McBurnett	2010;	C.	M.	Jensen	et	Steinhausen	2015).	

Le	 risque	 est	 l’évolution	 vers	 une	 personnalité	 antisociale	 à	 l’âge	 adulte	 (Noordermeer,	 Luman,	 et	

Oosterlaan	2016).	
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B. Troubles	anxieux	
Un	tiers	des	enfants	et	adolescents	TDAH	souffrent	d’un	trouble	anxieux	(Hu,	Chou,	et	Yen	2016),	tels	

que	le	trouble	anxieux	généralisé,	l’anxiété	sociale,	l’anxiété	de	séparation	et	les	phobies	spécifiques.	

Les	sujets	présentant	à	 la	fois	un	TDAH	et	un	trouble	anxieux	voient	 leurs	troubles	attentionnels	et	

exécutifs	 tels	que	 la	mémoire	de	 travail	 s’aggraver	 (Schatz	 et	Rostain	2006),	 avec	une	plus	 grande	

distractibilité	 (MTA	 Cooperative	 Group	 1999)	 et	 une	 plus	 mauvaise	 qualité	 de	 vie	 psychosociale	

(Klassen,	Miller,	et	Fine	2004)	que	ceux	ne	présentant	qu’un	TDAH.	L’anxiété	pourrait	être	responsable	

des	troubles	du	sommeil	souvent	présents	dans	le	TDAH.	

L’apparition	de	l’anxiété	serait	liée	à	la	faible	estime	de	soi	que	l’enfant	ou	l’adolescent	se	construit	en	

conséquence	de	ses	échecs	scolaires	et	expériences	sociales	négatives.	Les	troubles	anxieux	sont	plus	

présents	dans	la	forme	inattentive.		

C. Troubles	de	l’humeur	

Les	troubles	de	l’humeur	incluent	les	troubles	dépressifs,	bipolaires	et	la	dysrégulation	émotionnelle	

sévère.	

Troubles	dépressifs	

La	faible	estime	de	soi	fait	par	ailleurs	le	lit	de	la	dépression	chez	l’adolescent	TDAH,	qui	a	4	fois	plus	

de	risque	que	les	autres	de	traverser	un	épisode	dépressif	et	3,5	fois	plus	de	risque	de	passage	à	l’acte	

suicidaire	(Chronis-Tuscano	et	al.	2010).	6	à	30	%	des	enfants	TDAH	font	état	d’un	épisode	dépressif	à	

un	moment	de	leur	parcours	(Masi	et	Gignac	2017).	

Troubles	bipolaires	

Bien	qu’ayant	en	commun	le	déficit	d’attention,	l’irritabilité,	l’agitation	et	les	troubles	du	sommeil,	les	

troubles	bipolaires	se	distinguent	du	TDAH	par	la	présence	de	symptômes	tels	que	la	tachypsychie,	les	

idées	 de	 grandeur,	 l’euphorie,	 la	 réduction	 du	 besoin	 de	 sommeil	 et	 l’hypersexualité	 ;	 et	 par	 la	

périodicité	qui	caractérise	le	trouble	bipolaire	(G.-A.	Carlson	2006).		Compte	tenu	de	l’inflation	de	la	

prévalence	des	troubles	bipolaires	pédiatriques	aux	Etats	Unis	entre	les	années	1990	et	2000,	avec,	

depuis	l’avènement	du	DSM	5,	de	nouvelles	modifications,	cette	fois-ci	à	la	baisse,	de	la	prévalence	de	

ce	trouble,	il	n’est	pas	possible	de	donner	un	pourcentage	de	comorbidité	entre	les	deux	troubles	qui	

fasse	sens	pour	le	clinicien	de	terrain.	
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Dysrégulation	émotionnelle	et	comportementale	sévère	

Il	 s’agit	d’un	nouveau	diagnostic	décrit	dans	 le	DSM-5	 (American	Psychiatric	Association	2013),	qui	

comporte	une	irritabilité	chronique	sévère	et	des	crises	de	rage.	Selon	les	études,	entre	80	et	95	%	des	

enfants	présentant	une	dysrégulation	émotionnelle	 sévère	sont	aussi	TDAH	 (Leibenluft	et	al.	2003;	

Dickstein	et	al.	2006).	Le	risque	majeur	est	l’apparition	à	l’âge	adulte	d’épisodes	dépressifs	majeurs.	

D. Conduites	addictives	
Les	patients	font	état	d’un	début	de	consommation	plus	précoce	que	le	reste	de	la	population,	plus	

fréquente	et	plus	intense.	Plus	de	50	%	des	patients	TDAH	présentent	en	effet	un	abus	de	substances	

ou	une	dépendance,	et	ce	dès	l’adolescence.		

Dans	 une	 méta-analyse	 d’études	 longitudinales	 prospectives,	 les	 enfants	 TDAH	 développaient	 à	

l’adolescence	 et	 à	 l’âge	 adulte	 3	 fois	 plus	 de	 dépendance	 à	 la	 nicotine,	 1,5	 fois	 plus	 d’abus	 ou	 de	

dépendance	au	cannabis,	1,7	 fois	plus	à	 l’alcool	et	2	 fois	plus	à	 la	cocaïne	(Lee	et	al.	2011)	que	 les	

adolescents	du	groupe	contrôle.	Par	ailleurs,	les	études	rétrospectives	rapportent	des	taux	élevés	de	

TDAH	parmi	 les	patients	suivis	pour	toxicomanie	(opiacés,	cocaïne,	et	autres	substances).	50	%	des	

patients	avec	un	trouble	de	l’usage	de	substances	ont	un	diagnostic	sur	la	vie	entière	de	TDAH	(Wilens	

2007).	

Plusieurs	explications	sont	avancées	pour	comprendre	cette	forte	association,	telles	que	l’impulsivité,	

l’automédication,	et	la	sensibilité	à	la	récompense	immédiate	(Masi	et	Gignac	2017).	

	

Toujours	en	lien	avec	l’impulsivité,	mais	aussi	avec	le	besoin	de	reconnaissance	et	de	plaisir	immédiat,	

les	 adolescents	 TDAH	 peuvent	 également	 présenter	 des	 addictions	 comportementales	 telles	 que	

l’addiction	aux	jeux	d’argent	et	à	une	utilisation	addictive	des	jeux	vidéos.	Les	enfants	TDAH	seraient	

en	effet	plus	vulnérables	au	développement	d’une	dépendance	aux	jeux	vidéos,	en	particulier	les	jeux	

à	 joueurs	 multiples	 en	 ligne,	 appelés	massively	 multiplayer	 online	 role-playing	 games	 (MMORPG)	

(Bioulac,	Arfi,	et	Bouvard	2008).	

E. Troubles	du	comportement	alimentaire	

Les	résultats	d’une	méta-analyse	(Cortese	et	al.	2015)	mettent	en	évidence	une	surreprésentation	de	

l’obésité	chez	 les	sujets	TDAH.	Par	ailleurs,	une	étude	a	montré	qu’il	existait	un	risque	3,6	fois	plus	

important	de	TCA	chez	les	filles	TDAH,	en	particulier	pour	la	boulimie	(50	%	des	filles	TDAH	de	l’étude	

présentaient	des	comportements	boulimiques,	avec	un	risque	5	fois	supérieur	au	groupe	contrôle).	
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Les	niveaux	d’impulsivité	présents	dans	le	TDAH	seraient	corrélés	à	la	sévérité	de	la	boulimie	(Joseph	

Biederman	et	al.	2007).		

F. Troubles	des	apprentissages	spécifiques	
Les	 enfants	 TDAH	 rencontrent	 des	 troubles	 des	 fonctions	 exécutives	 qui	 peuvent	 les	 mettre	 en	

difficulté	dans	 les	apprentissages.	 Ils	peuvent	également	présenter,	en	plus	de	 la	 symptomatologie	

TDAH,	des	troubles	spécifiques	des	apprentissages.	Leur	prévalence	dans	le	TDAH	varie	de	30	à	70	%	

selon	les	études,	avec	une	moyenne	de	20	à	25	%.	(Mayes,	Calhoun,	et	Crowell	2000;	Masi	et	Gignac	

2017).	 On	 distingue	 les	 dyslexies,	 les	 dysorthographies,	 les	 dyspraxies,	 les	 dyscalculies,	 et	 les	

dysphasies.	 Par	 exemple,	 la	 dyslexie	 et	 le	 TDAH	 surviennent	 ensemble	 dans	 30	 à	 50	 %	 des	 cas	

(Germanò,	 Gagliano,	 et	 Curatolo	 2010).	 Ces	 troubles	 nécessitent	 des	 aménagements	 scolaires	

spécifiques,	des	prises	en	charge	psychologiques	et	rééducatives.	

G. Troubles	du	spectre	autistique	
Auparavant	exclusifs,	les	diagnostics	de	TDAH	et	de	troubles	du	spectre	autistique	peuvent	désormais	

être	concomitants	(Frazier	et	al.	2001),	et	sont	mêmes	très	fréquemment	comorbides.	En	effet,	entre	

30	et	50	%	des	enfants	autistes	présentent	un	TDAH	comorbide	(Leyfer	et	al.	2006),	et	12,4	%	des	

enfants	 et	 adolescents	 TDAH	 présentent	 un	 trouble	 du	 spectre	 autistique,	 en	 particulier	 dans	 les	

formes	inattentives	(C.	M.	Jensen	et	Steinhausen	2015).		

H. Epilepsie	
Le	TDAH	est	fréquemment	retrouvé	chez	 les	patients	souffrant	d’épilepsie	 :	20	à	50	%	des	patients	

épileptiques	présentent	un	TDAH	(A.	E.	Williams	et	al.	2016),	avec	une	prédominance	pour	la	forme	

inattentive	présente	avant	le	début	de	la	maladie	épileptique	(Hermann	et	al.	2007).	

I. Tics	et	syndrome	de	Gilles	de	la	Tourette	

Les	tics,	mouvements	phoniques	ou	physiques,	sont	présents	chez	50	%	des	enfants	TDAH.	

Le	syndrome	de	Gilles	de	la	Tourette,	pathologie	neurodéveloppementale	caractérisée	par	la	présence	

de	tics	verbaux	et	moteurs	multiples	chroniques	débutant	dans	l’enfance	est	très	fréquemment	associé	

au	TDAH	 :	des	symptômes	du	TDAH	ont	été	 rapportés	dans	35	à	90	%	des	enfants	souffrant	de	ce	

syndrome	(Oluwabusi,	Parke,	et	Ambrosini	2016).	
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J. Troubles	du	sommeil	

Les	enfants	et	adolescents	TDAH	sont	plus	susceptibles	de	présenter	un	syndrome	des	jambes	sans	

repos,	 des	 apnées	 du	 sommeil,	 un	 trouble	 du	 rythme	 circadien	 et	 globalement	 une	 quantité	 de	

sommeil	insuffisante	(difficultés	d’endormissement,	réveils	nocturnes,	difficultés	à	se	réveiller	le	matin	

et	à	rester	vigilant	pendant	toute	la	journée)	(Hvolby	2015;	Cortese	et	al.	2006,	2009).	En	moyenne,	

30%	des	enfants	TDAH	présentent	des	difficultés	de	sommeil	(Yoon,	Jain,	et	Shapiro	2012).		

Un	 sommeil	perturbé	affecte	 les	 fonctions	 cognitives,	émotionnelles	et	physiques	et	peuvent	donc	

entrainer	une	aggravation	de	la	symptomatologie	liée	au	TDAH.	

K. Enurésie	
L’énurésie	est	plus	fréquemment	présente	chez	les	enfants	TDAH	que	dans	la	population	générale,	à	

la	fois	pour	l’énurésie	nocturne	et	diurne	(odd	ratio	de	3)	(Robson	et	al.	1997;	Baeyens	et	al.	2005).	A	

l’inverse,	les	enfants	présentant	une	énurésie	persistante	(6	à	12	ans)	ont	3,5	fois	plus	de	risque	d’être	

diagnostiqués	TDAH	(Baeyens	et	al.	2006).	

L. Conclusion	
Il	 existe	 donc	 de	 nombreuses	 comorbidités	 au	 TDAH,	 qui	 peuvent	 apparaître	 en	 lien	 avec	 les	

symptômes	 du	 TDAH	 et	 ses	 conséquences	 dans	 la	 vie	 sociale	 et	 scolaire	 de	 ces	 enfants.	

L’environnement	familial	semble	jouer	un	rôle	dans	l’apparition	de	certains	troubles	comorbides,	en	

particulier	concernant	les	troubles	disruptifs.		

9. Fonctionnement	familial	chez	les	patients	
La	famille,	milieu	de	vie	de	l’enfant,	a	un	impact	majeur	sur	son	développement	cognitif	et	émotionnel.	

Si	des	facteurs	familiaux	peuvent	contribuer	à	l’apparition	du	TDAH,	et	à	son	maintien,	la	présence	du	

TDAH	 a	 aussi	 des	 conséquences	 sur	 la	 vie	 familiale.	 Nous	 aborderons	 dans	 ce	 chapitre	 ces	

caractéristiques	 familiales,	 qu’elles	 soient	 causes	 ou	 conséquences,	 afin	 de	 mettre	 en	 évidence	

l’importance	de	leur	prise	en	charge	dans	celle	du	TDAH.		

A. La	famille	

Du	latin	familia,	le	dictionnaire	Larousse	donne	plusieurs	définitions	parmi	lesquelles	:	«	ensemble	des	

générations	successives	descendant	des	mêmes	ancêtres	;	lignée	»,	«	ensemble	des	personnes	unies	

par	 un	 lien	 de	 parenté	 ou	 d’alliance	 »,	 «	 ensemble	 formé	 par	 le	 père,	 la	 mère	 et	 les	 enfants	 »,	



	
	 58	

	
	

«	 conjoint,	 enfant,	 parent	 avec	 qui	 quelqu’un	 vit	 »	 (Larousse	 2017).	 La	 définition	 suivante,	 plus	

complète,	en	décrit	 les	 fonctions	 :	«	La	 famille	est	un	groupe	parent(s)-enfant(s)	unis	par	des	 liens	

multiples	et	variés	pour	se	soutenir	réciproquement	au	cours	d’une	vie	et	favoriser	à	leur	source	le	

développement	des	personnes	et	des	sociétés	»	(M.	Champagne	1986).	La	famille	existe	dans	toutes	

les	sociétés	humaines,	selon	l’anthropologue	Claude	Lévi-Strauss	(Lévi-Strauss	1983),	mais	sa	structure	

et	ses	fonctions	évoluent	à	travers	 les	époques	et	 les	cultures,	et	sa	définition	varie	en	fonction	du	

contexte	 :	 juridique,	 historique,	 sociologique,	 ethnologique,	 psychologique	 ou	 neuroscientifique	

(Vallon	2006).		

	

Le	système	familial	suit	un	cycle	de	vie	depuis	la	formation	du	couple,	la	naissance	des	enfants,	leur	

entrée	à	l’école,	 l’adolescence,	jusqu’au	départ	des	enfants,	chaque	nouvelle	étape	demandant	des	

changements	dans	les	relations	entre	les	membres.	La	communication	entre	les	membres	familiaux	

constitue	 le	 cœur	 de	 l’approche	 systémique,	 dans	 sa	 dimension	 interactionnelle	 (échanges	

observables	dans	 l’ici	et	maintenant),	et	relationnelle,	«	succession	des	séquences	 interactionnelles	

inscrites	 dans	 la	 durée	 qui	 donnent	 lieu	 à	 des	 représentations	 dont	 on	 peut	 définir	 les	 qualités	 »	

(Delage	 2011).	 La	 souffrance	 individuelle	 y	 est	 considérée	 comme	 le	 résultat	 de	 troubles	

interactionnels	et	relationnels	au	sein	du	système	(Merinfeld	et	Elkaïm	1995).		

	

Les	 auteurs	 psychanalytiques	 français,	 inspirés	 des	 travaux	 de	 Bion	 sur	 les	 groupes	 (Bion	 1961),	

d’Anzieu	sur	la	notion	«	d’enveloppe	groupale	»	(Anzieu	1975)	et	de	Kaës	avec	la	notion	«	d’appareil	

psychique	groupal	»	(Kaes	1999),	ont	pensé	un	«	appareil	psychique	familial	»	(Ruffiot	et	Eiguer	1981).	

Les	partenaires	de	la	famille	s’inscrivent	dans	un	ensemble	où	«	se	mêlent	les	réalités	psychiques	des	

uns	et	des	autres,	et	où	se	définissent	des	places	 reliant	chacun	au	niveau	symbolique	».	Ainsi,	 les	

souffrances	peuvent	se	comprendre	dans	ce	qui	relie	les	individus	aux	autres,	non	pas	seulement	dans	

les	 interactions	 et	 relations	 qu’elles	 ont	 entre	 elles,	 mais	 aussi	 dans	 la	 dimension	 du	 symbolique	

(Delage	2011).		

Serge	Vallon,	docteur	en	psychologie	et	psychanalyste,	donne	trois	fonctions	principales	à	la	famille	:	

engendrer,	protéger,	éduquer,	au	service	d’une	seule	fonction	:	transmettre,	à	la	fois	«	la	vie,	l’intégrité	

physique	et	psychique	et	 les	modèles	sociaux	pour	devenir	un	adulte	reconnu	»	(Vallon	2006).	Des	

troubles	et	 comportements	divers	peuvent	aussi	être	 transmis	par	 la	génération	précédente	 sur	 la	

suivante	(Dayan,	Andro,	et	Dugnat	2003),	comme	le	montrent	les	travaux	de	Selma	Fraiberg,	que	nous	

développerons	plus	loin.	
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Du	point	de	vue	neurobiologique	et	évolutionniste,	la	famille	est	le	résultat	de	constructions	sociales	

répondant	à	la	nécessité	des	humains	de	se	lier.	Ce	sont	les	systèmes	motivationnels	qui	poussent	les	

êtres	à	se	lier,	dans	un	objectif	ultime	de	survie	de	l’espèce	(Delage	2011).	Les	humains	mettent	ainsi	

en	 place	 une	 série	 de	 comportements	 visant	 à	 remplir	 cet	 objectif.	 Toujours	 dans	 cet	 objectif,	 la	

fonction	de	 la	famille	est	notamment	de	favoriser	 le	bon	développement	cognitif	et	émotionnel	de	

l’enfant.			

	

Favoriser	le	développement	psychoaffectif/	cognitif	et	émotionnel	de	l’enfant	afin	de	lui	permettre	de	

devenir	un	adulte	indépendant,	apparaît	donc	un	des	rôles	essentiels	de	la	famille.	Soumise	à	divers	

stress,	la	famille	en	souffrance	peut	se	trouver	en	difficulté	à	remplir	ce	rôle.	

B. Notion	de	parentalité	
La	parentalité	désigne	«	le	processus	menant	à	l’état	d’être	parent	»	(Dayan,	Andro,	et	Dugnat	2003,	

1).	 C’est	 un	 terme	 qui	 trouve	 ses	 sources	 principalement	 dans	 la	 psychanalyse	 et	 la	 théorie	 de	

l’attachement,	 qui	 contribuent	 à	 éclairer	 les	 processus	 psychiques	 en	 jeu	 dans	 les	 interrelations	

précoces.	 Le	 psychiatre	 et	 psychanalyste	 Paul-Claude	 Racamier	 propose	 en	 1961	 les	 termes	 de	

«	maternalité	»,	de	«	paternalité	»	et	de	«	parentalité	»	(Racamier,	Sens,	et	Carretier	1961).	Le	terme	

de	parentalité	a	ensuite	été	 introduit	dans	 la	 littérature	spécialisée	pour	référer	aux	 troubles	de	 la	

relation	 parents-enfants.	 Racamier	 considérait	 la	maternité	 comme	 une	 phase	 du	 développement	

psychoaffectif	 de	 la	 femme	 (Racamier,	 Sens,	 et	 Carretier	 1961).	 Selon	 lui,	 suivant	 les	 travaux	 de	

Winnicott,	la	maternité	s’accompagne	de	mouvements	régressifs	dans	lesquels	la	mère	se	trouve	dans	

un	état	d’hypersensibilité	à	des	affects	et	représentations	refoulées,	état	présent	dès	l’annonce	de	la	

grossesse,	et	qui	 la	prépare	aux	soins	maternels	 (holding	et	handling	de	Winnicott),	 lui	permettant	

d’utiliser	toutes	ses	ressources	pour	s’ajuster	aux	premiers	besoins	de	son	bébé	et	à	ses	états	internes.	

Ce	mouvement	régressif	permet	à	la	mère	de	retrouver	l’enfant	qu’elle	fut,	et	ce	que	sa	mère	fut	pour	

elle.	D’une	part,	ce	travail	de	régression	peut	être	entravé	en	cas	de	dépression	ou	anxiété	(Winnicott	

1956);	 d’autre	part,	 l’imago	maternel	 de	 la	mère,	 représentation	parfois	dévalorisante	ou	haïe,	 ne	

permet	 pas	 toujours	 à	 la	mère	 de	 s’y	 identifier	 et	 d’avoir	 une	 estime	 de	 soi	 satisfaisante	 dans	 la	

parentalité	(Deutsch	1949).	

	

La	notion	de	parentalité	est	proche	de	celle	de	caregiving	des	auteurs	de	la	théorie	de	l’attachement,	

ensemble	 des	 soins	 parentaux	 physiques	 et	 affectifs	 donnés	 à	 l’enfant,	 que	 nous	 avons	 évoqué	

précédemment	(Guédeney	2010).	
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Dans	 une	 perspective	 biologique	 et	 comportementaliste,	 Hanus	 et	Mechtild	 Papousek,	 chercheurs	

tchèques	 en	 psychologie	 développementale,	 ont	 introduit	 le	 concept	 de	 «	 parentage	 intuitif	 »	 :	

ensemble	de	comportements	universels	destinés	à	stimuler	les	compétences	de	l’enfant	et	lui	apporter	

le	 bien-être.	 Ces	 comportements	 seraient	 intermédiaires	 entre	 réflexes	 innés	 et	 réponses	

comportementales	plus	élaborées,	liées	à	l’éveil	de	l’enfant,	au	contact	oculaire	entre	l’enfant	et	les	

parents,	 et	 plus	 généralement	 aux	 premières	 communications.	 Ces	 comportements	 se	 seraient	

construits	tout	au	long	de	la	phylogenèse	et	se	transmettraient	génétiquement.	Il	est	possible	aussi	

que	ces	comportements	soient	appris	lors	des	interactions	précoces	du	parent	avec	les	siens,	lorsqu’il	

était	bébé	(Papousek	et	Papousek	1987).		

C. Particularités	familiales	et	parentales	en	présence	du	TDAH	

Epidémiologie	

Les	 études	 épidémiologiques	 retrouvent	 une	 morbidité	 psychopathologique	 parentale	 plus	

importante	dans	les	familles	avec	un	enfant	TDAH.	Le	TDAH	est	retrouvé	chez	15	à	20	%	des	mères	et	

20	à	30	%	des	pères	d'un	enfant	TDAH	(Celestin-Westreich	et	Celestin	2008).	Les	troubles	bipolaires	

sont	également	retrouvés	dans	les	familles	avec	un	enfant	TDAH,	ainsi	que	les	troubles	anxieux,	les	

addictions,	 la	dépression	(Poissant	et	Rapin	2012).	Plusieurs	études	montrent	des	niveaux	de	stress	

parental	élevés	(Harpin	2005;	Theule	et	al.	2013).	Du	point	de	vue	épidémiologique,	des	facteurs	de	

risques	psychosociaux	ont	été	mis	en	évidence,	tel	le	stress	maternel	pendant	la	grossesse,	tandis	que	

la	maltraitance,	les	troubles	psychopathologiques	des	parents	et	les	conflits	conjugaux	sont	corrélés	

au	TDAH	sans	qu’un	lien	de	causalité	ne	soit	toutefois	mis	en	évidence.		

Ajustements	familiaux	face	aux	manifestations	du	TDAH	chez	l'enfant	

Les	 difficultés	 de	 l'enfant	 à	 la	maison,	 en	 lien	 avec	 le	 TDAH,	 et	 en	 particulier	 les	 crises	 de	 colère,	

l'agitation,	et	l'opposition,	impactent	l'ensemble	de	la	famille.	Les	parents	peuvent	avoir	l’impression	

que	l’enfant	se	comporte	ainsi	intentionnellement	(c’est	souvent	ce	que	leur	renvoie	leur	entourage),	

et	tenter	de	s’ajuster	en	employant	un	mode	éducationnel	plus	coercitif,	sévère	et	exigeant,	et	plus	

«	 réactif	 »	 (impatience,	 cris,	 punitions	 )	 (Bayrou-Lefèvre	 2011).	 Ce	 mode	 éducationnel	 s’avère	

inefficace	 avec	 l’enfant,	 et	 peut	même	 renforcer	 sa	 symptomatologie,	 ou	 favoriser	 l’apparition	 de	

troubles	 associés,	 externalisés	 ou	 internalisés	 (Evans	 et	 al.	 2017).	 Les	 difficultés	 d'ajustement	

alimentent	 ainsi	 un	 «	 cercle	 vicieux	 interactionnel	 accentué	 de	 frustrations	 réciproques	 ».	 Les	
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interactions	 familiales,	 tendues	 et	 conflictuelles,	 risquent	 de	 se	 rigidifier	 dans	 un	 fonctionnement	

portant	atteinte	à	l'ensemble	de	la	famille,	ajoutant	de	nouvelles	difficultés	(Harpin	2005),	et	pouvant	

conduire	vers	un	état	d'isolement	de	l'entourage,	dont	elle	se	retire	par	crainte	de	rejet	et	de	jugement	

(Celestin-Westreich	et	Celestin	2008).			

L’échec	 de	 tentative	 d’ajustement	 peut	 aussi	 mener	 à	 la	 «	 démission	 »	 des	 parents,	 et	 un	mode	

éducationnel	laxiste,	tout	aussi	inefficace	(Celestin-Westreich	et	Celestin	2008).	

Conséquences	pour	les	parents	

Plusieurs	études	montrent	des	niveaux	de	stress	parental	élevés	en	présence	d’un	TDAH	(Harpin	2005;	

Theule	et	al.	2013),	le	stress	parental	étant	défini	comme	une	réaction	psychologique	négative	au	défi	

d'être	parent	(Deater-Deckard	1998).	Les	parents	d'un	enfant	TDAH	se	sentent	souvent	débordés	et	

démunis	 face	 aux	 comportements	 de	 leur	 enfant.	 Cette	 inefficacité	 amplifie	 les	 sentiments	 de	

frustration	 et	 de	 culpabilité	 des	 parents,	 qui	 risquent	 de	 perdre	 confiance	 en	 leurs	 compétences	

parentales	 (Celestin-Westreich	 et	 Celestin	 2008).	 Il	 en	 résulte	 plus	 d’impulsivité,	 d’autocritique,	

d’explosions	émotionnelles	(en	miroir	de	celles	de	leurs	enfants)	et	de	manque	de	bienveillance	envers	

eux-mêmes	 quand	 leurs	 réactions	 de	 parents	 s’écartent	 de	 l’idéal	 auquel	 ils	 aspirent.	 Face	 à	 une	

demande	d’attention	très	forte	de	leur	enfant,	 ils	oublient	de	prendre	soin	d'eux	et	d'écouter	 leurs	

propres	besoins	de	confort	et	de	détente	(S.	M.	Bögels	et	al.	2014).	Il	en	résulte	chez	ces	parents	une	

surreprésentation	 des	 troubles	 tels	 que	 l’anxiété,	 la	 dépression,	 et	 l’abus	 d’alcool	 (Harpin	 2005;	

Salmeron	2009).	De	plus,	du	fait	de	ses	troubles,	l'enfant	TDAH	est	peu	invité	par	les	autres	enfants,	et	

l'entourage	familial	ou	amical	faute	d’outils	efficaces,	propose	parfois	peu	de	soutien,	ce	qui	laisse	peu	

de	répit	aux	parents	(Harpin	2005).	Le	stress	parental	a	des	également	des	conséquences	négatives	sur	

la	 qualité	 des	 relations	 parents-enfants	 et	 sur	 le	 fonctionnement	 social	 et	 émotionnel	 de	 l'enfant	

(Evans	 et	 al.	 2017).	 Il	 y	 a	 aussi	 davantage	 de	 conflits	 conjugaux	 (Harpin	 2005),	 et	 de	 séparation	

parentale	dans	les	familles	où	un	enfant	présente	un	TDAH.	Ces	conflits	conjugaux	peuvent	être	reliés	

à	des	désaccords	sur	l'éducation,	à	un	investissement	déséquilibré	de	l'un	des	deux	parents	dans	la	

prise	en	charge	de	l'enfant	(dans	les	rendez-vous	avec	les	spécialistes,	l'école),	ou	encore	aux	troubles	

d’un	des	parents	qui	serait	lui-même	TDAH.	L’impulsivité	d'un	des	parents	peut	également	générer	des	

difficultés	à	maintenir	le	couple.	De	plus,	beaucoup	de	temps	est	consacré	aux	enfants,	ce	qui	en	laisse	

peu	pour	le	couple	(Harpin	2005).	

Conséquences	sur	la	fratrie	

Les	frères	et	sœurs	d'enfants	TDAH	peuvent	être	perturbés	par	les	symptômes	du	TDAH	de	plusieurs	

manières	:	se	sentir	victimisés	par	les	comportements	agressifs,	ou	encore	responsables	de	surveiller	
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et	protéger	leur	frère	ou	sœur	TDAH,	du	fait	de	l'immaturité	sociale	et	émotionnelle	associée	au	TDAH.	

S’ils	sont	plus	jeunes,	on	retrouve	des	comportements	d’imitation.	Un	sentiment	de	délaissement	et	

une	situation	de	rivalité	peuvent	aussi	être	générés	 lorsque	 l’enfant	TDAH	accapare	 l’attention	des	

parents.	Ainsi,	 les	frères	et	sœurs	peuvent	eux	aussi	développer	des	troubles	 :	anxiété,	dépression,	

troubles	du	comportement,	trouble	des	apprentissages	scolaires	(Harpin	2005).	

Le	rôle	des	caractéristiques	parentales	dans	les	ajustements	familiaux	face	au	TDAH	

La	 symptomatologie	 de	 l'enfant	 TDAH	 comme	 source	 de	 stress	 au	 sein	 de	 la	 dynamique	 familiale	

suppose	le	caractère	secondaire	des	difficultés	parentales	à	répondre	aux	manifestations	du	trouble	

et	 maintenir	 un	 équilibre	 familial.	 Cependant,	 les	 études	 montrent	 qu'en	 plus	 de	 l'effet	 de	 la	

symptomatologie	de	l'enfant	TDAH	sur	les	parents,	il	existe	des	difficultés	d'ajustement	en	lien	avec	

les	caractéristiques	cognitives	et	motivationnelles	des	parents,	aux	prises	avec	une	psychopathologie,	

une	histoire	familiale	ou	des	difficultés	conjugales.	

Psychopathologie	parentale	

Les	antécédents	des	parents	peuvent	compromettre	les	capacités	d'ajustement	et	mener	à	des	«	biais	

attentionnels	»	 :	 les	propres	troubles	psychiques	des	parents	amènent	 l’attention	à	être	davantage	

portée	sur	les	comportements	négatifs	de	l'enfant,	plutôt	que	sur	ceux	qui	ne	le	sont	pas.	Par	exemple,	

des	 parents	 déprimés	 peuvent	 avoir	 tendance	 à	 ruminer	 sur	 les	 comportements	 négatifs	 de	 leurs	

enfants,	et	moins	relever	les	positifs.	Les	parents	souffrant	d'un	TDAH	peuvent	être	moins	attentifs	à	

leur	enfant	de	manière	générale,	sauf	quand	l'enfant	met	en	scène	des	comportements	qui	attirent	

leur	attention	(S.	M.	Bögels	et	al.	2014).	En	plus	des	difficultés	attentionnelles,	les	parents	présentant	

un	TDAH	ont	tendance	à	procrastiner	dans	les	tâches	parentales	telles	que	le	bain	ou	le	coucher,	et	

peinent	 à	 s’organiser,	 comme	 se	 rappeler	 des	 activités	 des	 enfants,	 des	 devoirs	 ou	 de	 donner	 les	

médicaments.	Ils	apparaissent	également	moins	en	capacité	à	résoudre	les	problèmes	des	enfants.	Les	

symptômes	d’inattention	sont	associés	à	une	éducation	plus	laxiste,	tandis	que	l’impulsivité	entraîne	

des	 réponses	 explosives	 (critique,	 sanction),	 et	 des	 conflits	 avec	 les	 enfants.	 Les	 difficultés	

organisationnelles	seraient	liées	aux	troubles	des	fonctions	exécutives	(mémoire	de	travail,	contrôle	

inhibiteur,	organisation)	 tandis	que	 les	difficultés	d'autorégulation	émotionnelle	et	motivationnelle	

conduisant	à	des	réactions	 inadaptées	seraient	en	 lien	avec	 l'aversion	du	délai	que	connaissent	ces	

parents	 (Johnston,	 2012).	 Toutefois,	 les	 études	 portant	 sur	 les	 parents	 souffrant	 de	 TDAH	 sont	

majoritairement	ciblées	sur	les	déficits	du	TDAH,	sans	s'intéresser	à	leurs	ressources,	et	il	se	pourrait	

aussi	que	les	parents	TDAH	soient	plus	énergiques,	spontanés,	enthousiastes,	et	qu'ils	acceptent	mieux	

les	troubles	de	leur	enfant	(Johnston	et	al.	2012).	
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A	l'inverse,	un	parent	ne	présentant	aucune	psychopathologie	constituerait	une	source	de	résilience	

pour	l'enfant	(Celestin-Westreich	et	Celestin	2008).	

Répétition	transgénérationnelle	

Des	schémas	parentaux	dysfonctionnels,	informations	et	expériences	apprises	dans	l’enfance	avec	la	

famille	d’origine,	peuvent	être	activés	par	des	émotions	surgissant	lorsque	le	parent	s’occupe	de	son	

enfant,	 en	 particulier	 dans	 des	 situations	 qui	 portent	 des	 ressemblances	 émotionnelles	 avec	 les	

expériences	passées	de	sa	petite	enfance.	Ces	schémas	peuvent	s’activer	automatiquement	et	guider	

les	comportements	parentaux,	sans	qu’ils	en	aient	conscience,	en	particulier	pendant	les	moments	de	

stress.	 C'est	 ainsi	 qu'on	 voit	 des	 parentalités	 dysfonctionnelles	 se	 répéter	 de	 générations	 en	

générations	(S.	M.	Bögels,	Lehtonen,	et	Restifo	2010;	S.	M.	Bögels	et	al.	2014).	

	

Du	 point	 de	 vue	 psychanalytique,	 la	 «	mémoire	 »	 de	 traumatismes	 des	 générations	 passées	 peut	

impacter	 l’enfant,	 ce	 que	 Selma	 Fraiberg	 nomme	 «	 les	 fantômes	 de	 la	 chambre	 d’enfant	 »,	 qui	

représentent	la	répétition	du	passé	dans	le	présent.	Dans	des	circonstances	favorables,	les	fantômes	

malveillants	peuvent	être	 tenus	 à	distance	de	 l’enfant,	mais	dans	un	 certain	nombre	de	 situations	

(abandon,	 histoires	 traumatiques)	 et	 dans	 des	 contextes	 particuliers	 (parcours	 migratoire,	

environnement	 carencé),	 des	 «	 fantômes	 »,	 «	 visiteurs	 du	 passé	 oubliés	 des	 parents	 »	 peuvent	

s’introduisent	dans	la	vie	de	l’enfant,	entravant	son	développement	psychoaffectif,	et	ce	de	manière	

inconsciente	pour	 lui	 et	 ses	parents.	 Le	parent	 se	 retrouve	 condamné	à	 revivre	 la	 tragédie	de	 son	

enfance	avec	son	propre	enfant,	alors	qu’il	tente	de	lui	offrir	le	meilleur.	Il	n’est	pas	rare	en	effet	que	

des	 parents	 à	 l’enfance	 émaillée	 de	 ruptures	 de	 liens	 et	 divers	 traumatismes	 s’efforcent	 avec	

détermination	 d’apporter	 à	 leur	 enfant	 les	meilleures	 conditions	 pour	 grandir,	 contrairement	 à	 ce	

qu’ils	 ont	 connu,	 et	 ne	 reproduisent	 pas	 les	 attitudes	 de	 leurs	 propres	 parents.	 Selma	 Fraiberg	

travaillait	à	amener	à	la	conscience	des	parents	ces	traumatismes	du	passé,	afin	de	limiter	leur	effet	

dans	le	présent	(Selma	Fraiberg	1999;	S.	Fraiberg,	Adelson,	et	Shapiro	1975).	

	

La	 transmission	 intergénérationnelle	 fait	 aussi	 l’objet	 d’études	 neuroscientifiques	 :	 les	 facteurs	

psychosociaux	 comprenant	 les	 soins	 «	 maternels	 »	 jouent	 un	 rôle	 dans	 le	 développement	 de	 la	

psychopathologie	de	l’enfant	(Szyf,	Weaver,	et	Meaney	2007;	F.	A.	Champagne	2008;	Murgatroyd	et	

Spengler	2011),	dont	le	TDAH	(Mill	et	Petronis	2008),	via	des	mécanismes	épigénétiques.	Les	études	

animales	portent	principalement	sur	l’influence	des	soins	maternels	sur	l’expression	du	gène	codant	

pour	le	récepteur	des	glucocorticoïdes,	liant	le	cortisol,	au	niveau	de	l’hippocampe	chez	les	bébés	rats.	

Ces	études	montrent	par	exemple	qu’un	niveau	de	léchage	important,	reflet	des	soins	maternels	chez	
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le	 rat,	 est	 lié	 à	 une	 augmentation	 de	 l’expression	 du	 gène	 codant	 pour	 le	 récepteur	 des	

glucocorticoïdes	au	niveau	de	l’hippocampe	des	bébés		(Weaver	et	al.	2004),	résultant	à	un	meilleur	

fonctionnement	 de	 l’axe	 hypothalamo	 hypophyso	 surrénalien	 :	 la	 sensibilité	 accrue	 aux	

glucocorticoïdes	entraîne	une	diminution	de	la	sécrétion	de	CRH	par	rétrocontrôle	négatif,	et	ainsi	une	

diminution	de	celle	de	l’ACTH	et	du	cortisol.	Il	en	résulte	une	meilleure	régulation	du	stress	chez	ces	

rats,	et	ce	de	manière	durable	dans	leur	vie	d’adulte	(Murgatroyd	et	Spengler	2011).	A	l’inverse,	une	

privation	maternelle	chez	 le	bébé	rat	conduit	à	une	méthylation	du	gène	codant	pour	 le	 récepteur	

glucocorticoïde,	résultant	à	une	moindre	expression	de	ce	gène,	et	à	des	effets	comportementaux	chez	

les	 petits	 (Weaver	 et	 al.	 2004).	 D’autres	 études	 chez	 le	 rat	 ont	 montré	 que	 des	 modifications	

épigénétiques	de	plus	de	900	gènes	étaient	régulées	par	les	soins	maternels,	suggérant	un	effet	étendu	

de	l’environnement	familial	sur	l’expression	génique	(Weaver,	Meaney,	et	Szyf	2006).	Des	mécanismes	

similaires	 existeraient	 chez	 l’homme.	 Une	 étude	 post	 mortem	 auprès	 d’adolescents	 décédés	 par	

suicide	mettait	 en	 évidence	une	diminution	 de	 l’expression	 du	 gène	 codant	 pour	 le	 récepteur	 des	

glucocorticoïdes	chez	les	adolescents	aux	antécédents	d’abus	sexuels	ou	de	négligence	par	rapport	à	

ceux	qui	n’en	avaient	pas	(McGowan	et	al.	2009).	Il	existerait	aussi	un	lien	entre	dépression	maternelle	

pendant	la	grossesse	et	méthylation	du	gène	codant	pour	les	récepteurs	des	glucocorticoïdes	prélevés	

dans	 les	 cellules	 buccales	 de	 nourrissons	 de	 3	mois,	 entraînant	 une	 diminution	 de	 son	 expression	

(Oberlander	et	al.	2008).	Une	autre	étude	rapportait	un	lien	significatif	entre	antécédent	d’abus	sexuel	

et	méthylation	du	gène	codant	pour	le	transporteur	de	la	sérotonine	(Beach	et	al.	2010).		

Ces	études	suggèrent	toutes	que	l’environnement	familial	pré	et	postnatal	peut	modifier	l’épigénome	

de	 l’enfant	 avec	 des	 effets	 variables	 sur	 la	 physiologie	 du	 stress	 et	 ses	 comportements	 associés.	

Certaines	modifications	épigénétiques,	appelées	«	mémoire	épigénétique	»	seraient	transmissibles	à	

la	génération	suivante,	par	différents	mécanismes	(Szyf	2015).	Le	premier	mécanisme	est	celui	de	la	

transmission	par	répétition	de	l’exposition.	Par	exemple,	des	parents	avec	une	histoire	de	maltraitance	

dans	l’enfance	connaissent	des	modifications	épigénétiques	les	menant	eux-mêmes	potentiellement	

à	 des	 comportements	 maltraitants	 qui	 conduisent	 à	 des	 modifications	 épigénétiques	 chez	 leurs	

enfants,	et	ainsi	de	suite.	Un	autre	mécanisme	serait	celui	d’une	transmission	épigénétique	réellement	

transgénérationnelle,	même	en	 l’absence	d’exposition	de	 l’enfant	à	des	comportements	parentaux	

maltraitants	(voir	figure	8).	

Si	 certaines	 modifications	 épigénétiques	 sont	 durables	 et	 même	 transmissibles,	 elles	 sont	 aussi	

réversibles	en	fonction	de	l’environnement	(Weaver,	Meaney,	et	Szyf	2006),	et	 impliquées	dans	 les	

mécanismes	de	résilience,	suggérant	l’importance	de	la	prise	en	charge	de	l’environnement	familial	en	

contexte	psychopathologique.	
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Figure	8	:	Modes	de	transmission	générationnelle,	figure	adaptée	de	Szyf	(Szyf	2015).	

-	 exposition	 prénatale	 :	 la	 mère	 F0	 est	 exposée	 pendant	 la	 grossesse	 de	 F1.	 L’exposition	 altère	 le	
phénotype	de	F1	mais	n’est	pas	transmis	aux	générations	suivantes.	

-	exposition	multigénérationnelle	:	F1	est	exposé	pendant	la	grossesse	et	son	phénotype	est	modifié.	Le	
phénotype	modifié	affecte	celui	de	F2.	Un	changement	de	phénotype	de	F2	préviendra	la	transmission	
à	F3.	

-	 transmission	 transgénérationnelle	 :	 le	 phénotype	 de	 F1	 est	 modifié	 par	 l’exposition	 pendant	 la	
grossesse,	transmis	aux	générations	suivantes	sans	exposition.	

D. Conclusion	
Sous	l'effet	du	stress	généré	par	le	TDAH,	des	troubles	psychopathologiques	et	difficultés	conjugales	

des	 parents,	 et	 de	 leur	 histoire,	 l'ambiance	 familiale	 risque	de	 se	 dégrader,	 chaque	membre	de	 la	

famille	peut	se	retrouver	en	souffrance,	et	les	troubles	de	l'enfant	TDAH	s'aggraver.	Il	apparaît	donc	

important	 de	 reconnaître	 et	 prendre	 en	 charge	 les	 difficultés	 d'ajustement	 et	 les	 troubles	

psychopathologiques	 parentaux	 associés	 à	 la	 présence	 d'un	 TDAH	 dans	 la	 famille.	 Une	 ambiance	

familiale	et	des	relations	parents-enfants	apaisées	constitueraient	en	effet	une	source	de	résilience	

pour	l'enfant	TDAH.	

	 	



	
	 66	

	
	

10. Thérapeutiques		
Les	 recommandations	 de	 la	 Haute	 Autorité	 de	 Santé	 de	 2014	 stipulent	 une	 prise	 en	 charge	

multimodale	 comprenant	 des	 éléments	 de	 la	 prise	 en	 charge	 non	 médicamenteuse	 :	 mesures	

psychologiques,	éducatives	et	sociales	(approches	cognitivo-comportementales,	psychodynamiques,	

systémiques	et	psycho-éducatives,	guidance	parentales,	aménagements	scolaires)	associés	si	besoin	à	

une	 prise	 une	 charge	 médicamenteuse	 (méthylphénidate,	 lorsque	 la	 prise	 ne	 charge	 non	

médicamenteuse	s’avère	insuffisante)	(Haute	Autorité	de	Santé	2014).	La	restauration	de	l’estime	de	

soi	du	patient	et	des	habiletés	parentales	des	parents	sont	également	centrales.	Il	existe	actuellement	

un	retard	diagnostique	de	plusieurs	années,	ce	qui	grève	le	pronostic.	

	

Les	recommandations	du	NICE	(National	 Institute	for	Health	and	Care	Excellence	2008)	adaptent	 la	

prise	en	charge	en	fonction	de	la	sévérité.	

Pour	les	enfants	et	adolescents	présentant	un	TDAH	avec	déficit	modéré	:	

Les	groupes	d’aide	et	d’éducation	aux	parents	avec	l’enfant	sont	le	plus	souvent	en	première	intention,	

ainsi	que	les	thérapies	cognitivo-comportementales	et/ou	formations	aux	habiletés	sociales.	Une	prise	

en	charge	psychosociale	individuelle	est	mieux	acceptée	par	l’adolescent.	

Le	 traitement	 pharmacologique	 est	 proposé	 en	 seconde	 intention,	 notamment	 si	 les	 premières	

stratégies	 citées	 n’ont	 pas	montré	d’efficacité	 ou	ont	 été	 refusées.	 Il	 est	 recommandé	de	prendre	

contact	avec	la	scolarité	de	l’enfant	afin	d’expliquer	le	diagnostic,	la	sévérité,	les	déficits	engendrés,	le	

programme	de	soins,	et	tout	besoin	spécifique	lié	à	ce	programme.	Avec	le	consentement	des	parents,	

les	 enseignants	 doivent	 être	 formés	 sur	 le	 TDAH,	 et	 informés	 sur	 les	 comportements	 sur	 lesquels	

l’enfant	doit	travailler.	Le	NICE	recommande	des	prises	en	charge	de	groupes	associées	aux	groupes	

d’aides	pour	les	parents/tuteurs	(habiletés	sociales,	résolution	de	problèmes,	auto-contrôle,	capacités	

d’écoute).	

En	cas	de	TDAH	sévère,	le	NICE	recommande	le	traitement	pharmacologique	en	première	intention.	Si	

ce	 traitement	 est	 refusé,	 une	 prise	 en	 charge	 psychologique	 doit	 être	 proposée,	 cependant	 le	

traitement	 pharmacologique	 a	 montré	 un	 bénéfice	 supérieur.	 Le	 traitement	 pharmacologique	 ne	

devrait	être	 initié	qu’après	évaluation	exhaustive	(National	 Institute	for	Health	and	Care	Excellence	

2008).	

L’intérêt	de	l’approche	multimodale	a	été	démontré	par	plusieurs	études	majeures,	dont	l’étude	MTA	

et	les	recommandations	européennes	publiées	en	2004	(Le	Heuzey	2008).	

Une	 méta-analyse	 récente	 (Catalá-López	 et	 al.	 2017)	 a	 comparé	 l’efficacité,	 l’acceptabilité	 et	 la	

tolérance	 des	 interventions	 pharmacologiques,	 psychologiques	 (cognitivo-comportementales	 et	



	
	 67	

	
	

neurofeedback),	 complémentaires	 et	 alternatives	 (diététiques,	 homéopathie,	 phytothérapie	 et	

activité	physique).	190	essais	contrôlés	randomisés	ont	été	inclus,	ce	qui	représentait	plus	de	26000	

participants	 diagnostiqués	 TDAH.	 Les	 thérapies	 comportementales	 et	 les	 psychostimulants	 étaient	

plus	efficaces	que	le	placebo	(3	fois	plus	efficace	pour	la	thérapie	comportementale,	5	fois	plus	pour	

le	 méthyphénidate),	 acceptables	 et	 bien	 tolérées,	 avec	 une	 efficacité	 supérieure	 du	 traitement	

combiné	 sur	 le	 traitement	 pharmacologique	 seul	 (odd	 ration	 =	 13,6).	 Concernant	 les	 thérapies	

alternatives,	le	neurofeedback	et	les	thérapies	cognitives,	la	méta-analyse	conclue	à	une	absence	de	

preuves	de	leur	efficacité,	en	lien	avec	les	limites	méthodologiques	des	études	les	concernant.	

A. Traitement	psychosocial	

La	prise	en	charge	du	TDAH	psychosociale	s’appuie	sur	de	l’éducation	thérapeutique	et	de	la	guidance	

parentale,	 des	 aménagements	 scolaires,	 la	 psychomotricité	 et	 le	 traitement	des	 comorbidités.	Des	

prises	 en	 charge	 plus	 spécifiques	 peuvent	 être	 proposées	 parmi	 lesquelles	 les	 approches	

psychanalytiques,	 les	 thérapies	comportementales	 incluant	 les	 formations	parentales,	 les	 thérapies	

familiales	 systémiques,	 les	 formations	 aux	 habiletés	 sociales,	 la	 remédiation	 cognitive,	 le	

neurofeedback,	et	la	méditation	en	pleine	conscience.	

Education	thérapeutique	

Dans	 le	 TDAH,	 l’éducation	 thérapeutique,	 aborde	 les	 thèmes	 suivants	 :	 la	 symptomatologie,	 les	

hypothèses	étiologiques	avec	des	explications	sur	 le	 fonctionnement	cérébral	 (réseau	attentionnel,	

réseau	émotionnel	et	réseau	du	contrôle	cognitif	notamment),	des	conséquences	du	TDAH	sur	la	vie	

émotionnelle,	sociale,	familiale	et	scolaire,	et	des	options	thérapeutiques.	Des	éléments	d’éducation	

thérapeutique	peuvent	être	abordés	en	consultation	avec	le	patient	et	sa	famille,	ou	dans	le	cadre	de	

pratiques	 groupales.	 Pratiquée	 en	 groupe,	 cette	méthode	 vise	 aussi	 une	 augmentation	 du	 soutien	

social.	 Il	 existe	 aussi	 des	 programmes	 de	 guidance	 parentale	 dits	 «	 d’entraînement	 aux	 habiletés	

parentales	»	incluant	de	l’éducation	thérapeutique,	que	nous	aborderons	plus	loin.	

Guidance	parentale	

Parent	pauvre	des	consultations	pédopsychiatriques,	alors	que	c’est	souvent	 la	demande	principale	

des	parents,	elle	permet	l’apprentissage	du	«	métier	de	parent	»	(Laupies	2004),	en	apportant	soutien	

et	conseils	aux	parents	dont	l’enfant	est	TDAH,	dans	un	climat	de	bienveillance	non	jugeante.	Cela	a	

pour	objectifs	de	soutenir	les	parents	dans	leurs	difficultés,	de	les	rendre	acteurs	des	soins	pour	leur	

enfant,	afin	qu’ils	reprennent	confiance	en	leurs	compétences	parentales.	Elle	s’adresse	aux	parents	
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comme	cothérapeutes	dans	 les	 soins	de	 leur	enfant	 (Sanchez	2010).	 Le	 rôle	du	praticien	n’est	pas	

seulement	de	les	conseiller,	mais	aussi	de	les	aider	à	réfléchir	sur	leur	propre	enfance	et	sur	la	manière	

dont	celle-ci	 influence	leurs	attitudes	envers	 leurs	enfants	(Laupies	2004).	La	guidance	parentale	se	

distingue	de	 la	 thérapie	 familiale	par	 ses	objectifs,	 ses	moyens	et	 ses	 références.	Des	éléments	de	

guidance	parentale	peuvent	être	abordés	en	consultations,	dans	des	groupes	de	parole	de	parents,	ou	

encore	dans	le	cadre	des	programmes	d’entraînement	aux	habiletés	parentales.		

Aménagements	scolaires		

Les	 enseignants	 ont	 eux	 aussi	 besoin	 d’éléments	 d’éducation	 thérapeutique,	 visant	 une	meilleure	

compréhension	de	 l’élève	présentant	 un	 TDAH.	Des	 conseils	 simples	 peuvent	 être	 donnés	 :	 placer	

l’enfant	 près	 de	 l’enseignant,	 adopter	 certaines	 techniques	 comportementales	 pour	 gérer	 le	

comportement	 de	 l’enfant,	 énoncer	 des	 règles	 claires	 et	 simples,	 établir	 des	 routines,	 offrir	 des	

occasions	de	bouger	(Le	Heuzey	2008).		

Des	dispositifs	d’aménagements	scolaires	peuvent	être	proposés,	en	accord	avec	la	Loi	du	11	février	

2005,	 tel	 le	 programme	 d’accueil	 individualisé	 (PAI),	 proposé	 quand	 l’enfant	 souffre	 d’un	 trouble	

durable	ou	doit	prendre	des	médicaments	au	sein	de	l’établissement	scolaire,	comme	cela	peut	être	

le	cas	pour	un	enfant	TDAH,	ou	le	projet	personnalisé	de	scolarisation	(PPS),	quand	l’enfant	est	titulaire	

d’une	 reconnaissance	 de	 handicap	 auprès	 de	 la	MDPH,	 et	 qui	 peut	 demander	 l’intervention	 d’un	

auxiliaire	de	vie	scolaire	(AVS)	(Ministère	de	l’Education	Nationale	2012).	

Prise	en	charge	psychomotrice	

Les	séances	de	psychomotricité	peuvent	aider	 l’enfant	à	gérer	son	impulsivité,	 inhiber	une	réponse	

(cognitive	 ou	 motrice),	 gérer	 le	 temps	 et	 les	 rythmes,	 et	 être	 capable	 de	 mettre	 en	 place	 une	

organisation	efficace	des	tâches	à	effectuer.	Le	psychomotricien	utilise	«	des	techniques	corporelles,	

sportives,	manuelles,	des	médiations	telles	que	le	jeu,	l’expression	artistique,	l’éducation	gestuelle,	la	

relaxation	psychomotrice	»	(Marquet-Doléac,	Régis,	et	Albaret	2005).	

Prise	en	charge	orthophonique	

Une	prise	en	charge	orthophonique	est	nécessaire	en	cas	de	troubles	du	langage	oral	et	écrit,	fréquents	

chez	l’enfant	TDAH.	
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Prises	en	charge	psychanalytiques	

L’approche	psychanalytique,	 la	plus	répandue	en	pédopsychiatrie	en	France,	passe	par	 l’analyse	du	

fonctionnement	 psychique	 de	 l’enfant	 avant	 de	 mettre	 en	 place	 un	 dispositif	 de	 soin	 qui	 peut	

comprendre	 la	 consultation	 thérapeutique,	 la	 psychothérapie	 psychanalytique	 individuelle,	 et	 le	

groupe	 thérapeutique,	 visant	 une	mobilisation	 active	 du	psychisme,	 et	 favorisant	 les	 processus	 de	

mentalisation	 (amener	 à	 la	 conscience	 les	 fonctionnements	 inconscients)	 et	 de	 symbolisation	

(processus	de	représentation).	Le	soutien	des	processus	de	symbolisation	permet	ainsi	d’abandonner	

peu	à	peu	la	mise	en	acte.	

Programmes	d'entraînement	aux	habiletés	parentales	(PEHP)	

Les	programmes	d’entraînements	aux	habiletés	parentales	 (PEHP)	sont	des	programmes	parentaux	

d'approche	 comportementale	 incluant	 de	 l’éducation	 thérapeutique.	 Ces	 programmes	 ont	 été	

développés	pour	aider	les	parents	à	rétablir	des	interactions	positives	avec	leur	enfant,	à	adopter	des	

pratiques	éducatives	adaptées	pour	gérer	les	troubles	du	comportement,	et	pour	diminuer	le	stress	

parental	(Hauth-Charlier	et	Clément	2009).		

Théories	et	principes	sous-jacents	

Les	 PEHP	 sont	 basées	 notamment	 sur	 les	 principes	 de	 l'apprentissage	 opérant.	 Un	 comportement	

survient	 suite	 à	 l'apparition	 d'un	 évènement	 antécédent	 (stimulus	 discriminant)	 et	 entraîne	 des	

conséquences	 dans	 l'environnement,	 ce	 qui	 détermine	 la	 probabilité	 de	 réapparition	 du	

comportement	dans	le	même	contexte	(augmentation,	diminution,	extinction).	Les	PEHP	ont	pour	but	

d'aider	 les	parents	à	 identifier	ces	évènements	antécédents	 (par	exemple,	manière	de	 formuler	un	

ordre)	et	leurs	conséquences	(par	exemple,	manière	de	réagir	lorsque	l'enfant	désobéit	ou	s'agite)	sur	

le	comportement	problématique	de	l'enfant	(Hauth-Charlier	et	Clément	2009).	

Par	ailleurs,	selon	les	théories	de	l'apprentissage	social,	 les	parents	participent	involontairement	au	

développement	et	au	maintien	des	problèmes	de	comportement	de	leur	enfant,	notamment	par	 le	

biais	 de	 pratiques	 éducatives	 inadaptées.	 Les	 PEHP	 ont	 donc	 aussi	 pour	 but	 d'aider	 les	 parents	 à	

repérer	ces	pratiques	et	les	corriger,	ou	en	adopter	de	nouvelles,	plus	adaptées.			

Dans	cet	objectif,	les	techniques	de	renforcement	positif	des	comportements	adaptés	de	l'enfant	sont	

enseignées	aux	parents	(Hauth-Charlier	et	Clément	2009).	

	

Les	thèmes	et	les	techniques	enseignés	varient	en	fonction	des	programmes.		
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Descriptif	des	PEHP	

Selon	 les	 programmes,	 les	 interventions	 se	 déroulent	 sur	 8	 à	 15	 séances,	 pendant	 lesquelles	 sont	

abordés	 les	 thèmes	 du	 développement	 de	 l'enfant	 et	 des	 facteurs	 de	 risques	 contribuant	 à	

l'augmentation	 et	 au	 maintien	 des	 troubles	 du	 comportement.	 L’objectif	 pour	 les	 parents	 est	 de	

comprendre	les	mécanismes	sous-jacents	aux	comportements	de	leur	enfant.			

On	 apprend	ensuite	 aux	parents	 comment	 gérer	 ces	 comportements	 inappropriés	 par	 des	notions	

théoriques	telles	que	les	concepts	d'attention	positive	et	sélective,	et	des	techniques	de	mise	en	place	

de	systèmes	de	renforcement	ou	de	punition	(Chronis	et	al.	2004;	Hauth-Charlier	et	Clément	2009).	

Les	 parents	 apprennent	 à	 utiliser	 ces	 renforcements	 positifs	 afin	 de	 favoriser	 l'apparition	 des	

comportements	positifs	de	l'enfant,	en	utilisant	les	agents	renforçateurs	sociaux	(attention	positive,	

encouragements,	félicitations)	et	les	agents	renforçateurs	matériels	(récompenses).		

Des	règles	simples	sont	souvent	proposées,	comme	la	nécessité	d'un	milieu	de	vie	stable	et	organisé,	

l'utilisation	de	routines	(qui	sont	de	bons	repères	pour	les	enfants	TDAH),	l'instauration	de	règles	de	

vie	simples	et	cohérentes,	la	mise	en	place	de	limites	et	de	moments	de	calme	(Chronis	et	al.	2004).  

	

Ceci	 constitue	 le	 socle	 commun	 à	 tous	 les	 PEHP.	 Chaque	 programme	 aborde	 ensuite	 des	 thèmes	

spécifiques,	comme	l'estime	de	soi,	la	maîtrise	de	soi	ou	les	habiletés	sociales.	Certains	programmes	

incluent	également	de	l’éducation	thérapeutique	sur	le	TDAH	(Hauth-Charlier	et	Clément	2009).	

Différents	programmes	d’entraînement	aux	habiletés	parentales	

28	études	évaluant	les	PEHP	de	parents	d'enfants	TDAH	ont	été	recensées	entre	1976	et	2001	(Chronis	

et	al.	2004).	Différents	programmes	ont	été	mis	en	place	dans	ces	études	:	le	programme	de	Barkley	

(1981,	1987,	1990),	de	Danforth	(1998),	de	Becker	(1971),	de	Baker	(1989),	de	Forehand	et	McMahon	

(1981),	de	Patterson	(1971,	1975,	1976),	de	O'Leary	et	al.	(1972,	1976),	de	Patterson	et	Guillon	(1972),	

de	Cunningham	et	al.	(1997),	de	O'Leary	et	Pelham	(1978),	de	Pelham	(1978,	1980,	1982),	de	Weeks,	

Thompson	et	Laver-Bradbury	(1999).	

	

Onze	programmes	parmi	les	plus	fréquemment	mis	en	place	auprès	de	parents	d'enfants	TDAH	sont	

décrits	dans	une	revue	publiée	en	2009	(Hauth-Charlier	et	Clément	2009)	:	le	programme	de	Paterson	

en	1976,	qui	a	inspiré	tous	les	PEHP	;	la	méthode	Barkley	en	1997	et	1999,	programme	le	plus	répandu	;	

celui	 de	Webster-Stratton	 en	 1992	 ;	 ceux	 de	 Robin	 (1998,	 2006),	 Forehand	 et	 McMahon	 (1981),	

Braswell	et	Bloomquist	(1991),	Everett	et	Everett	(1999),	et	Cunningham	(2006). 
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Dans	 ces	différents	programmes,	 l'approche	est	généralement	 collaborative	entre	 les	parents	et	 le	

thérapeute.	Les	parents	sont	impliqués	activement	et	leurs	idées	sont	sollicitées.	

Certains	proposent	des	exercices	pratiques	à	domicile	pour	que	les	parents	puissent	s'entraîner.		

Des	 documents	 servant	 d'aide-mémoire	 reprenant	 les	 points	 essentiels	 des	 séances	 peuvent	 être	

remis,	ainsi	que	des	enregistrements	vidéo	comme	support	au	programme.	

Certains	programmes	proposent	également	des	jeux	de	rôle.	

La	 plupart	 des	 interventions	 proposent	 une	 prise	 en	 charge	 collective,	 organisée	 en	 groupes	 de	

parents.	 Certains	 proposent	 également	 des	 rencontres	 individuelles,	 permettant	 de	 s'adapter	 à	

chaque	 situation,	de	prendre	en	 compte	 les	difficultés	des	parents,	 notamment	par	 rapport	 à	 leur	

propre	psychopathologie	éventuelle	ou	à	l’histoire	familiale.	Cependant,	le	groupe	reste	la	solution	la	

plus	avantageuse	financièrement,	tout	en	permettant	à	des	parents	rencontrant	les	mêmes	difficultés	

d’échanger	entre	eux.		

La	plupart	des	interventions	s'effectuent	en	milieu	hospitalier	;	cependant,	les	programmes	effectués	

en	écoles	de	quartier	permettent	un	taux	de	participation	plus	important,	en	offrant	dans	le	même	

temps	un	service	de	garde	pour	les	enfants	(Hauth-Charlier	et	Clément	2009).	

La	méthode	Barkley	:	the	defiant	programm	et	the	defiant	teen	

Il	 s'agit	 de	 l'approche	 cognitivo-comportementale	 destinée	 aux	 parents	 d'enfants	 TDAH	 la	 plus	

répandue	en	France.	Le	programme	est	décrit	dans	un	manuel	dont	la	première	édition	est	parue	en	

1997	pour	les	2-12	ans,	et	en	1999	pour	les	adolescents.	La	méthode	propose	des	séances	individuelles	

et	en	groupe,	à	raison	de	10	séances	de	90	minutes.	Elle	s'adresse	aux	enfants	présentant	des	troubles	

externalisés	(opposition,	agressivité...),	qu’il	s’agisse	de	troubles	s’intégrant	dans	un	TDAH,	dans	un	

trouble	des	conduites,	dans	un	trouble	oppositionel	avec	provocation	ou	encore	dans	un	trouble	du	

spectre	autistique.	Il	existe	deux	versions,	l'une	adaptée	aux	enfants	entre	2	et	12	ans	(Barkley	2013),	

et	l'autre	aux	adolescents	de	plus	de	13	ans	(Barkley	et	Robin	2014).		

Ce	programme	a	pour	objectifs	de	limiter	les	«	comportements	de	désobéissance	»	de	l'enfant,	d'aider	

les	parents	à	les	gérer,	et	de	réduire	les	conflits	parents-enfants	et	le	stress	parental.	

La	 première	 séance	 aborde	 l’éducation	 thérapeutique	 sur	 les	 comportements	 perturbateurs.	 Les	

séances	 suivantes	 abordent	 ensuite	 des	 thèmes	 variés	 :	 la	 non-compliance,	 donner	 des	 ordres	

efficaces,	le	système	de	points	(jetons	ou	gommettes),	prêter	attention	à	l'enfant	lorsqu'il	ne	dérange	

pas,	le	comportement	à	l'école	et	les	devoirs,	le	time	out	(ou	mettre	l'enfant	à	l'écart).	Ces	techniques	

sont	d’abord	appliquées	en	milieu	familial	avant	d'être	généralisées	à	d'autres	situations,	par	exemple	

dans	des	lieux	publics	(Barkley	2013).	
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Avec	 l’évolution	 récente	 des	 méthodes	 éducatives,	 qui	 se	 distancient	 des	 théories	

comportementalistes	 et	 s’inspirent	 davantage	 des	 théories	 humanistes,	 de	 nouveaux	 programmes	

d’habiletés	parentales	voient	le	jour,	plaçant	les	besoins	de	chaque	membre	de	la	famille	comme	base	

de	 communication.	 Ils	 permettent	 une	 meilleure	 coopération	 avec	 l’enfant,	 notamment	 à	

l’adolescence.	

Effets	des	PEHP	

Les	 programmes	 d'entraînement	 aux	 habiletés	 parentales	 permettent	 d'améliorer	 le	 bien-être	

parental	 (stress	 parental,	 dépression,	 satisfaction	 conjugale,	 sentiment	 de	 compétence),	 de	

développer	l'habileté	des	parents	face	aux	comportements	de	l'enfant	qui	les	dérangent	et	d'améliorer	

les	relations	parents-enfant	(Hauth-Charlier	et	Clément	2009).	

D'après	une	revue	publiée	dans	la	revue	Cochrane,	incluant	cinq	études	réalisées	entre	1993	et	2010,	

les	 formations	 parentales	 peuvent	 être	 bénéfiques	 sur	 les	 comportements	 de	 l’enfant	 TDAH,	 et	

également	réduire	le	stress	parental	et	améliorer	la	confiance	des	parents	(Zwi	et	al.	2011).	Une	méta-

analyse,	 publiée	 en	 2014	 et	 incluant	 32	 essais	 contrôlés	 randomisés,	 retrouvait	 une	 amélioration	

significative	de	 la	qualité	de	 la	parentalité	et	une	 réduction	des	 troubles	des	 conduites	de	 l'enfant	

(Daley	et	al.	2014).	

Limites	des	PEHP	

Les	formations	parentales	s'avèrent	moins	efficaces	en	présence	de	psychopathologie	parentale	ou	

d’une	sensibilité	au	stress	accrue.	En	effet,	en	fonction	de	leurs	propres	difficultés,	les	parents	peuvent	

avoir	 du	mal	 à	 adhérer	 au	 programme,	 ou,	 plus	 souvent,	 à	 appliquer	 les	 outils	 proposés	 lors	 des	

séances	dans	 la	 vie	de	 tous	 les	 jours.	Ces	programmes	 sont	également	moins	efficaces	 lorsque	 les	

parents	 ont	 des	 cognitions	 négatives	 à	 propos	 d'eux	même	 (faible	 estime	 de	 soi...)	 ou	 lorsque	 les	

parents	 souffrent	 eux-mêmes	 de	 TDAH,	 éprouvant	 alors	 des	 difficultés	 à	 maintenir	 leur	 propre	

attention	pendant	 les	 séances.	De	même,	 ces	programmes	 risquent	d'être	mis	en	échec	en	 cas	de	

présence	de	conflits	conjugaux.	Le	niveau	d'éducation	aurait	enfin	lui	aussi	une	influence,	les	familles	

les	 plus	 éduquées	 (bénéficiant	 souvent	 de	 revenus	 plus	 élevés,	 et	 moins	 susceptibles	 d’avoir	 à	

affronter	en	plus	la	précarité	sociale),	trouvent	davantage	de	profit	de	ce	type	d'intervention	(Chronis	

et	al.	2004;	Hauth-Charlier	et	Clément	2009).	
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B. Traitement	médicamenteux	

En	France,	seul	le	méthylphénidate	(MPH)	est	indiqué	dans	le	traitement	pharmacologique	du	TDAH.	

Il	a	obtenu	l’autorisation	de	mise	sur	le	marché	(AMM)	en	1995	dans	le	cadre	du	TDAH	de	forme	mixte	

chez	 l’enfant	 de	 6	 ans	 et	 plus,	 lorsque	 les	 mesures	 non	 pharmacologiques	 s’avèrent	 inefficaces.	

Psychostimulant,	il	est	classé	dans	la	famille	des	stupéfiants	depuis	1995,	afin	de	limiter	au	maximum	

le	risque	de	mésusage	(Le	Heuzey	2009).	

Pharmacocinétique	

Le	méthylphénidate	agit	en	inhibant	la	recapture	présynaptique	de	la	dopamine	et	de	la	noradrénaline	

par	l’intermédiaire	du	blocage	du	transporteur	dopaminergique	(DAT),	ce	qui	a	pour	effet	d’augmenter	

la	dopamine	et	la	noradrénaline	intrasynaptique	dans	le	cortex	frontal	et	les	régions	sous-corticales.	

L’augmentation	 intrasynaptique	 de	 ces	 neurotransmetteurs	 permettrait	 aux	 afférences	 cortico-

striatales	d’être	plus	efficaces.	

Le	méthylphénidate	est	rapidement	absorbé,	avec	un	passage	hépatique,	réduisant	sa	biodisponibilité	

à	environ	30	%	de	la	dose	initiale.	Pour	le	méthylphénidate	à	libération	immédiate,	la	concentration	

plasmatique	 maximale	 est	 atteinte	 1	 à	 2	 heures	 après	 absorption.	 La	 durée	 d’action	 du	 MPH	 à	

libération	immédiate	est	de	1	à	4	heures.	Une	demi	vie	plus	longue	a	été	développée	dans	les	formes	

à	libération	prolongée,	avec	une	efficacité	persistant	jusqu’à	8	à	12h	après	la	prise	(Le	Heuzey	2009).	

Bilan	préthérapeutique	

L’instauration	 de	 ce	 traitement	 nécessite	 un	 bilan	 préthérapeutique	 :	 recherche	 d’antécédents	

familiaux	cardiaques,	mesure	du	poids	de	la	taille,	de	la	tension	artérielle	et	de	la	fréquence	cardiaque.	

Le	National	Institute	for	Health	and	Care	Excellence	(NICE)	recommande	la	réalisation	d’un	ECG	en	cas	

d’antécédents	 familiaux	 cardiaques,	 ou	 de	 mort	 subite,	 ou	 d’anomalie	 retrouvée	 à	 l’examen	

cardiovasculaire	(National	Institute	for	Health	and	Care	Excellence	2008).	

Contre-indications	

Les	 contre-indications	 sont	 les	 troubles	 schizophréniques,	 les	 arythmies	 cardiaques,	 l’insuffisance	

coronaire,	 l’hypertension	 artérielle,	 l’hyperthyroïdie	 et	 le	 glaucome.	 Certaines	 situations	 que	 le	

méthylphénidate	pourrait	aggraver	nécessitent	une	surveillance	particulière	:	les	tics,	les	troubles	du	

spectre	autistique,	les	abus	de	substances,	les	troubles	de	l’humeur.	L’épilepsie	stabilisée	n’est	pas	une	

contre-indication	(Le	Heuzey	2009).		
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Spécialités	

Il	existe	différentes	formes	galéniques	du	méthylphénidate,	en	fonction	de	la	cinétique	de	libération.	

La	forme	à	libération	immédiate	:	

- Ritalineâ	10	mg	comprimé	

Les	formes	à	libération	prolongée	:	

- Ritalineâ		LP	10,	20,	30,	40	mg	gélule	

- Concertaâ		LP	18,	36,	54	mg	comprimé	

- Quasymâ		LP	10,	20,	30	mg	gélule	

- Medikinetâ	LP	5,	10,	20,	30,	40	mg	gélule.	

La	forme	à	libération	immédiate	nécessite	2	à	3	prises	par	jour	tandis	que	celles	à	libération	prolongée	

n’en	nécessitent	qu’une	(Agence	nationale	de	sécurité	du	médicament	et	des	produits	de	santé	2017).	

Posologie	

Il	est	recommandé	de	débuter	à	de	faibles	doses,	et	d’augmenter	jusqu’à	posologie	minimale	efficace,	

tout	en	surveillant	l’apparition	d’effets	indésirables	(National	Institute	for	Health	and	Care	Excellence	

2008).	 L’efficacité	 du	MPH	 dans	 le	 TDAH	 a	 été	 démontrée	 dès	 0,3	mg/kg/j.	 La	 posologie	 dépasse	

rarement	1	mg/kg/j,	 et	ne	doit	 de	 toute	 façon	pas	dépasser	60	mg	par	 jour.	 En	 cas	de	 traitement	

prolongé	chez	l’enfant	ou	l’adolescent,	il	est	recommandé	d’interrompre	régulièrement	le	traitement	

(vacances	 scolaires,	 week-ends),	 au	 moins	 une	 fois	 par	 an,	 afin	 de	 limiter	 les	 éventuels	 effets	

indésirables	tels	que	le	retard	de	croissance	(National	Institute	for	Health	and	Care	Excellence	2008).	

Modalités	de	prescription	(Le	Heuzey	2009)	

La	 prescription	 initiale	 est	 effectuée	 par	 un	 spécialiste	 hospitalier	 (pédopsychiatre,	 neurologue,	

pédiatre).	 Les	 renouvellements	 peuvent	 être	 réalisés	 ensuite	 par	 un	 médecin	 généraliste	 mais	 la	

prescription	doit	être	réévaluée	au	moins	une	fois	par	an	par	le	spécialiste.		

Le	méthylphénidate	est	soumis	aux	règles	de	prescription	des	stupéfiants	:	

- la	prescription	est	limitée	à	28	jours	et	doit	être	rédigée	sur	une	ordonnance	sécurisée,	

- la	posologie,	la	durée	de	traitement	et	les	quantités	prescrites	doivent	être	indiquées	en	toutes	

lettres,	

- un	renouvellement	de	la	délivrance	de	la	même	prescription	est	strictement	interdit,	

- la	délivrance	est	exécutée	dans	sa	totalité	uniquement	si	elle	est	présentée	dans	les	3	jours	suivant	

sa	date	d’établissement.	Au-delà	de	ce	délai,	elle	n’est	exécutée	que	pour	la	durée	de	traitement	

restant	à	courir.	
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Efficacité	

L’étude	multimodale	Multimodal	 Treatment	 Study	 (MTA	 Cooperative	 Group	 1999),	 réalisée	 par	 le	

National	Institute	of	Mental	Health	(NIMH),	ayant	inclus	579	enfants	de	7	à	9	ans,	a	comparé	quatre	

modalités	de	traitement	ayant	fait	 l’objet	de	plus	de	70	publications.	Le	premier	groupe	recevait	 le	

traitement	 médicamenteux	 seul	 pendant	 14	 mois,	 le	 second	 une	 thérapie	 comportementale,	 le	

troisième	recevait	un	traitement	combiné,	et	le	quatrième	constituait	le	groupe	témoin.	A	14	mois,	68	

%	des	enfants	étaient	répondeurs	dans	le	groupe	combiné,	56	%	dans	le	groupe	médicament	(avec	une	

amélioration	des	symptômes	du	TDAH	de	0.86,	du	TOP	de	0.49,	des	compétences	sociales	de	0.42),	34	

%	dans	le	groupe	thérapie	comportementale,	et	25	%	dans	le	groupe	témoin.	A	24	mois,	le	bénéfice	

thérapeutique	des	groupes	«	traitement	combiné	»	et	«	médicaments	»	restait	supérieur	à	celui	des	

autres	groupes,	mais	l’écart	se	réduisait	(MTA	Cooperative	Group	2004).	A	36	mois,	83	%	des	sujets	de	

l’étude	originale	avait	participé,	alors	âgés	de	10	à	13	ans	:	pour	le	groupe	MPH,	l’effet	était	de	0.10	

pour	les	symptômes	du	TDAH,	de	0.06	pour	le	trouble	oppositionnel	avec	provocation,	et	de	0.04	pour	

les	compétences	sociales.	 Il	n’y	avait	plus	de	différence	significative	entre	les	différents	groupes,	et	

tous	les	groupes	connaissaient	des	améliorations,	avec	une	amélioration	pour	l’ensemble	des	groupes	

entre	14	et	36	mois,	de	1.6-1.7	pour	le	TDAH,	de	0.7	pour	le	TOP,	0.8-0.9	pour	les	compétences	sociales	

(Peter	S.	Jensen	et	al.	2007).	A	6	et	8	ans,	de	nombreux	patients	avaient	interrompu	le	traitement	(la	

médication	avait	diminué	de	62	%	depuis	l’essai	à	14	mois),	et	il	n’y	avait	pas	de	différence	significative	

entre	les	groupes.	Les	auteurs	concluent	que	le	traitement	ne	prédit	pas	le	pronostic	6	à	8	ans	après,	

mais	 que	 l’évolution	 dépend	 davantage	 des	 conditions	 sociodémographiques	 et	 des	 particularités	

sémiologiques	(Molina	et	al.	2009).		

Plus	 récemment,	 une	 méta-analyse	 (Faraone	 et	 Buitelaar	 2010)	 ayant	 inclus	 23	 essais	 contrôlés	

randomisés	 en	 double	 aveugle	 versus	 placebo	 a	 montré	 l’efficacité	 des	 psychostimulants	 dans	 le	

traitement	du	TDAH	chez	 l’enfant,	pour	améliorer	 les	 symptômes	d’hyperactivité	et	d’inattention	 :	

nombre	de	sujets	à	 traiter	 (NST)	à	2.6	pour	 l’ensemble	des	symptômes	du	TDAH	(il	 faut	 traiter	2.6	

personnes	pour	avoir	un	effet	positif	du	traitement),	une	probabilité	d’échec	de	traitement	de	62	%,	

et	 une	 taille	 de	 l’effet	 à	 0.73	 pour	 l’hyperactivité-impulsivité	 ainsi	 que	 pour	 les	 symptômes	

d’inattention.	

Une	revue	systématique	de	la	littérature	avec	méta-analyse	publiée	en	2014	a	étudié	les	effets	du	MPH	

versus	 placebo	 sur	 la	mémoire	 exécutive	 et	 non	 exécutive,	 le	 temps	 de	 réaction	 et	 l’inhibition	 de	

réponse	 chez	 les	 enfants	 et	 adolescents	 TDAH.	 Le	MPH	était	 significativement	plus	 efficace	que	 le	

placebo	sur	toutes	ces	fonctions	:	amélioration	de	0.26	de	la	mémoire	exécutive,	de	0.60	de	la	mémoire	

non	exécutive,	de	0.24	du	temps	de	réaction,	et	de	0.41	de	l’inhibition	de	réponse	(Coghill	et	al.	2014).	
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Une	revue	de	la	littérature	Cochrane	(Storebø	et	al.	2015)	ayant	inclus	185	essais	contrôlés	randomisés	

versus	placebo	retrouve	une	amélioration	de	la	symptomatologie	du	TDAH	(réduction	des	symptômes	

de	 -0.77).	 Sur	 les	 185	 essais	 inclus,	 seuls	 3	 avaient	 rapporté	 la	 qualité	 de	 vie,	 et	 retrouvaient	 une	

amélioration	 à	 la	 Child	 Health	 Questionnaire	 Scale	 (effet	 à	 0.60).	 Cependant,	 les	 études	 incluses	

présentaient	des	biais	 importants,	avec	notamment	des	durées	de	suivi	courtes	 (moins	de	49	 jours	

pour	la	moitié,	moins	de	14	jours	pour	la	moitié).	

	

Le	traitement	par	MPH	a	donc	montré	son	efficacité	à	court	terme	sur	la	symptomatologie	du	TDAH.	

A	long	terme,	son	efficacité	est	plus	incertaine.	De	plus,	parmi	les	70	à	80	%	d’enfants	répondant	de	

façon	 positive	 au	 traitement,	 tous	 n’attestent	 pas	 d’une	 amélioration	 suffisante	 de	 leur	

fonctionnement	pour	que	 leurs	 comportements	 soient	 considérés	 comme	appartenant	 à	 la	 norme	

(Peter	S.	 Jensen	et	al.	2001;	Pelham	et	al.	2000;	Pelham,	Wheeler,	et	Chronis	1998;	M.	Shaw	et	al.	

2012).	

Par	ailleurs,	le	MPH	n’apparaît	pas	toujours	améliorer	le	bien-être	familial	que	nous	avons	vu	perturbé	

en	présence	d’un	enfant	TDAH	(Chronis	et	al.	2004,	2003;	Hauth-Charlier	et	Clément	2009;	Hoza	et	al.	

2000).	Les	relations	des	enfants	TDAH	avec	leurs	pairs	ne	sont	pas	toujours	améliorées	non	plus	(Hoza	

et	al.	2005).	

Effets	indésirables	

Afin	 d’évaluer	 la	 tolérance	 d’un	 traitement	 par	MPH,	 l’HAS	 recommande	 de	 rechercher	 des	 effets	

indésirables,	le	niveau	d’appétit	et	la	qualité	du	sommeil	à	l’interrogatoire,	et	de	surveiller	au	minimum	

la	 courbe	 staturo-pondérale,	 la	 pression	 artérielle	 et	 la	 fréquence	 cardiaque.	 La	 plupart	 des	 effets	

indésirables	étant	transitoires	et	modérés,	l’HAS	recommande	leur	surveillance	avant	d’envisager	de	

modifier	le	traitement	(Haute	Autorité	de	Santé	2014).	

La	revue	de	la	littérature	Cochrane	a	mis	en	évidence	l’apparition	d’effets	indésirables	à	court	terme,	

en	particulier	les	troubles	du	sommeil	et	la	diminution	de	l’appétit.	La	plupart	de	ces	études	avaient	

des	durées	de	suivis	courtes	ne	permettant	pas	d’observer	les	effets	indésirables	à	long	terme	(Storebø	

et	 al.	 2015).	 La	 revue	Cochrane	procède	actuellement	à	une	 revue	des	essais	non	 randomisés	afin	

d’évaluer	 spécifiquement	 le	 risque	 d’effets	 indésirables	 du	 MPH	 (Storebø	 et	 al.	 2016),	 dont	 les	

résultats	sont	à	venir.	

La	 base	 nationale	 de	 pharmacovigilance	 (BNPV)	 a	 réalisé	 une	 analyse	 des	 effets	 indésirables	

enregistrés	graves	et	non	graves	rapportés	en	France,	résumés	ci-dessous.	
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Figure	9	:	Nombre	d’effets	indésirables	rapportés	à	la	Base	nationale	de	pharmacovigilance	au	30	juin	
2015	 depuis	 la	 commercialisation	 du	 méthylphénidate	 en	 France.	 Figure	 issue	 du	 Rapport	
méthylphénidate	(Agence	nationale	de	sécurité	du	médicament	et	des	produits	de	santé	2017).	

Effets	indésirables	neuropsychiatriques		

Les	effets	indésirables	neuropsychiatriques	suivants	ont	été	observés	:	agressivité,	anxiété,	agitation,	

troubles	du	sommeil,	dépression,	 idées	suicidaires,	hallucinations,	symptômes	maniaques,	anorexie	

ou	diminution	d’appétit,	tics	(données	de	la	BNPV).	

Effets	indésirables	cardiovasculaires	et	cérébrovasculaires	

Le	 MPH	 peut	 favoriser	 des	 modifications	 de	 la	 fréquence	 cardiaque	 (arythmie,	 palpitations,	

tachycardie)	et	une	élévation	de	la	pression	artérielle	systolique	et	diastolique	de	plus	de	10	mmHg	au	

repos	(Dalsgaard	et	al.	2014).	

Effets	indésirables	sur	la	croissance	et	le	poids	

Un	ralentissement	staturo-pondéral	a	été	rapporté	lors	de	l’administration	de	MPH	(Germinario	et	al.	

2013).	

Mésusage	et	risque	d’abus	et	de	dépendance	

Aux	Etats-Unis,	la	prévalence	de	mésusage	de	MPH	varie	de	3	à	22	%	selon	les	études.	Le	MPH	est	le	

plus	souvent	utilisé	comme	dopant	intellectuel	(Maier	et	al.	2013).	
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Effets	indésirables	gastrointestinaux		

Des	douleurs	abdominales,	vomissements,	diarrhées,	dyspepsie,	sécheresses	buccales	sont	également	

rapportés.		

Surveillance	

La	surveillance	régulière	du	poids,	de	 la	 taille,	de	 la	 tension	artérielle	et	de	 la	 fréquence	cardiaque	

s’avère	 nécessaire.	 Le	NICE	 recommande	 une	 surveillance	 semestrielle	 de	 la	 taille,	 du	 poids,	 de	 la	

fréquence	 cardiaque	 et	 pression	 artérielle	 tous	 les	 3	mois	 (National	 Institute	 for	 Health	 and	 Care	

Excellence	2008).	

Prescription	en	population	particulière	

Prescription	chez	les	adolescents	

Les	adolescents	répondeurs	dans	l’enfance	au	méthylphénidate	peuvent	poursuivre	le	traitement	si	le	

diagnostic	persiste.	Cependant	les	difficultés	d’observance	sont	plus	importantes	que	durant	l’enfance.	

La	dysphorie	sous	MPH	serait	également	plus	présente	à	cette	période.	Le	 risque	de	mésusage	est	

également	probablement	plus	important	(surconsommation,	distribution	ou	vente	illégale)	(Le	Heuzey	

2009).	Une	étude	récente	(Kosse	et	al.	2017)	dont	l’objectif	était	d’évaluer	l’attitude	des	adolescents	

vis-à-vis	 de	 leur	 traitement	 (MPH	 pour	 92	 %	 d’entre	 eux)	 mettait	 en	 évidence	 que	 la	 moitié	 des	

adolescents	(N	=	181)	rapportait	des	effets	indésirables	(perte	d’appétit	et	troubles	du	sommeil),	que	

80	%	 avaient	 une	 attitude	 d’indifférence	 envers	 leur	 traitement	 (ne	 percevait	 pas	 la	 nécessité,	 en	

voyait	peu	l’intérêt),	et	que	60	%	des	adolescents	rapportaient	ne	pas	être	observants.	

Les	enfants	en	âge	préscolaire	

Très	rarement	prescrit	en	pratique	clinique	en	France,	le	MPH	n’a	pas	l’AMM	chez	l’enfant	de	moins	

de	6	ans,	et	n’est	pas	recommandé	par	le	NICE	(National	Institute	for	Health	and	Care	Excellence	2008).	

La	prise	en	charge	psychosociale	est	alors	recommandée.	

En	présence	de	troubles	du	spectre	autistique	

Le	MPH	a	montré	son	efficacité	dans	l’amélioration	de	l’hyperactivité	motrice	et	de	l’impulsive	chez	

les	 enfants	 présentant	 un	 trouble	 du	 spectre	 autistique	 avec	 TDAH	 (Research	 Units	 on	 Pediatric	

Psychopharmacology	 Autism	 Network	 2005).	 Une	 autre	 étude	 a	 montré	 une	 amélioration	 de	 la	

communication	sociale	et	de	la	régulation	émotionnelle	(Jahromi	et	al.	2009).	Cependant,	le	nombre	

de	répondeurs	est	plus	faible	que	chez	les	TDAH	purs	(49%)	et	les	effets	secondaires	plus	fréquents.		
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Chez	l’adulte	

En	France,	le	MPH	n’a	pour	l’instant	pas	l’AMM	dans	le	traitement	du	TDAH	de	l’adulte,	en	raison	du	

plus	grand	risque	d’effets	 indésirables	cardiovasculaires	et	cérébrovasculaires	(Agence	nationale	de	

sécurité	du	médicament	et	des	produits	de	santé	2017).	 Il	peut	être	poursuivi	chez	 les	adolescents	

dont	les	symptômes	persistent	à	l’âge	adulte	et	pour	lesquels	 le	MPH	apporte	un	bénéfice	évident.	

Des	consultations	spécifiques	hospitalières	«	TDAH	adulte	»	se	développement	en	France.	Au	sein	de	

ces	 consultations,	 après	 une	 anamnèse	 complète	 et	 approfondie,	 ainsi	 que	 le	 traitement	 des	 très	

fréquentes	comorbidités,	l’introduction	du	MPH	peut	être	proposée,	après	un	bilan	préthérapeutique	

approfondi,	en	discutant	avec	le	patient	du	rapport	bénéfice/risque	et	en	précisant	que	dans	ce	cas,	le	

coût	du	traitement	médicamenteux	restera	à	sa	charge.	

Conclusion	

Le	 méthylphénidate	 est	 efficace	 dans	 l’amélioration	 symptomatique	 du	 TDAH,	 mais	 présente	

cependant	plusieurs	limites	:	des	effets	indésirables,	une	efficacité	incertaine	à	long	terme	sur	le	bien-

être	 familial,	 et	 sur	 les	 relations	 aux	 pairs.	 Sa	 prescription	 doit	 être	 prudente	 avec	 certaines	

populations	telles	que	les	adolescents,	enfants	en	âge	préscolaire,	présentant	un	trouble	du	spectre	

autistique.	Il	est	donc	indispensable	de	développer	des	approches	complémentaires	dans	la	prise	en	

charge	du	TDAH.	La	méditation	en	pleine	conscience	est	celle	qui	nous	semble	la	plus	prometteuse.	
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Partie	2	-	Mindfulness	:	méditation	en	pleine	conscience	

«	Porter	une	attention	soigneuse	à	toute	expérience	est	 libérateur.	L'attention	met	en	perspective,	

équilibre	et	libère.	»	7ème	principe	de	la	psychologie	bouddhiste	(Kornfield	2013,	147).	

	

«	Tu	ne	peux	pas	empêcher	les	oiseaux	de	voler	au-dessus	de	ta	tête,	mais	tu	peux	les	empêcher	de	

faire	leur	nid	dans	tes	cheveux.	»	proverbe	chinois.	

1. Origine	

A. Étymologie	(latin,	sanskrit)	

Le	 terme	«	méditation	»	 renvoie	à	des	 significations	 variées,	 si	 bien	que	 son	emploi	peut	porter	 à	

confusion.	En	Occident,	 jusqu’au	début	du	XVe	siècle,	méditer	désignait	 l’action	de	réfléchir	sur	un	

mystère	de	 la	 religion	 (Rosenfeld	2007).	Aujourd'hui,	 dans	 l'usage	 commun,	 le	 terme	peut	devenir	

synonyme	de	rumination,	cogitation,	réflexion,	ou	encore	contemplation	(Nash	et	Newberg	2013).	A	

l’inverse,	en	Orient,	le	terme	est	associé	à	des	pratiques	où	l'attention	est	portée	autant	sur	les	pensées	

que	les	sensations	corporelles	et	les	émotions.	

	

Dans	son	étymologie,	le	terme	«	méditer	»	renvoie	également	à	plusieurs	compréhensions.		

Sa	racine	latine	vient	de	«	meditari	»,	fréquentatif	de	mederi,	«	donner	des	soins	à	»	(André	2011).	

De	nos	jours,	le	terme	occidental	«	méditation	»	est	la	traduction	du	mot	sanskrit	«	bhavana	»,	qui	

signifie	«	cultiver	»,	et	du	mot	tibétain	«	gom	»,	qui	signifie	«	se	familiariser	».	Il	s'agit	en	effet	«	de	se	

familiariser	avec	une	vision	claire	et	juste	des	choses,	et	de	cultiver	des	qualités	que	nous	possédons	

tous	en	nous	»	(Ricard	2008,	18).	

B. Histoire	de	la	méditation	à	travers	le	monde	

Les	 pratiques	 méditatives	 sont	 décrites	 depuis	 environ	 3000	 ans,	 principalement	 en	 Orient,	 dans	

l’hindouisme	 d’abord,	 puis	 dans	 le	 bouddhisme,	mais	 aussi	 chez	 les	 philosophes	 grecs	 et	 certains	

courants	des	trois	grandes	religions	monothéistes	(André	2011).	Le	bouddhisme	est	le	principal	vecteur	

des	pratiques	méditatives	les	2500	dernières	années.		
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Le	bouddhisme	

Le	bouddhisme	naît	au	VIème	siècle	avant	J.-C.	au	Nord	de	l'Inde.	Le	terme	«	Bouddha	»	ne	fait	pas	

référence	à	un	nom	propre	ou	une	personnalité	en	particulier,	 il	signifie	en	réalité	«	éveillé	».	C’est	

ainsi	 le	nom	que	 l’on	donne	à	 celui	qui	 atteint	 l’état	«	d’Eveil	 ».	 Le	bouddha	historique,	 Siddhârta	

Gautama,	est	un	homme	dont	l'existence	n'est	pas	contestée.	Le	prince	Siddhârta,	après	avoir	passé	

sa	jeunesse	à	l'intérieur	d'un	palais,	protégé	de	toute	adversité,	découvre	la	souffrance	humaine	lors	

d'une	échappée	hors	du	palais.	Dès	lors,	il	passe	sa	vie	à	tenter	de	comprendre	la	nature	humaine,	et	

d'apporter	un	soulagement	à	sa	souffrance	(Rosenfeld	2007).	Il	utilise	son	corps	et	son	esprit	comme	

support	d'expérimentations,	et	fournit	une	description	phénoménologique	de	la	nature	du	mental,	des	

émotions	 et	 de	 la	 souffrance,	 et	 de	 son	 soulagement,	 basé	 sur	 des	 pratiques	 qui	 ont	 pour	 but	

d'entraîner	et	de	cultiver	différents	aspects	de	l'esprit	et	du	cœur	(J.	Kabat-Zinn	2003;	Kornfield	2013).	

Les	enseignements	du	Bouddha	sont	synthétisés	dans	les	quatre	«	nobles	vérités	»	:	la	première	vérité	

est	celle	du	constat	de	 la	non	satisfaction,	souffrance	omniprésente	dans	 la	vie	humaine,	depuis	 la	

naissance	jusqu’à	la	mort	en	passant	par	la	maladie,	la	vieillesse,	être	séparé	de	ce	qu’on	aime,	ne	pas	

savoir	ce	que	l’on	désire.	L’enseignement	de	Bouddha	est	qu’il	est	nécessaire	d’admettre	que	l’on	ne	

peut	plier	le	monde	à	ses	désirs,	qu’il	est	déjà	libérateur	d’admettre	que	la	souffrance	est	inévitable.	

La	 deuxième	 vérité	 énonce	 le	 désir,	 la	 «	 soif	 »,	 l’avidité	 et	 l’attachement	 comme	 la	 cause	 de	 la	

souffrance.	La	troisième	vérité	est	qu’il	est	possible	de	se	libérer	de	la	tyrannie	du	désir,	menant	ainsi	

au	soulagement	de	la	souffrance.	La	quatrième	vérité,	le	«	chemin	octuple	»,	conduit	à	la	cessation	de	

la	souffrance,	le	nirvana	(«	état	de	bonheur	absolu	lié	à	l’extinction	de	la	soif	et	à	la	connaissance	de	

la	vraie	nature	des	choses	»).	Le	chemin	octuple	est	constitué	de	la	compréhension	juste,	la	pensée	

juste,	la	parole	juste,	l’action	juste,	le	moyen	d’existence	juste,	l’attention	juste,	et	la	concentration	

juste,	le	terme	«	juste	»	référant	à	la	«	Voie	du	milieu	»	définie	par	Bouddha,	c’est-à-dire	une	voie	sans	

excès,	où	les	extrêmes	sont	à	éviter	(Lenoir	2013,	141).	

	

Les	pratiques	méditatives	sont	présentes	dans	tous	les	courants	bouddhistes,	mais	elles	diffèrent	selon	

les	mouvements	ou	zones	géographiques.	On	la	retrouve	dans	la	tradition	Theravada	en	Asie	du	Sud	

Est	 (Thailande,	 Birmanie,	 Cambodge,	 Vietnam),	 dans	 le	Mahayana	 (Zen)	 au	 Vietnam,	 en	 Chine,	 en	

Corée,	au	Japon,	dans	la	tradition	Varayana	du	bouddhisme	tibétain	fondée	au	Tibet,	au	Bouthan,	au	

Népal,	au	Ladakh	et	en	Inde	où	la	communauté	tibétaine	est	en	exil	(J.	Kabat-Zinn	2003).	

	

De	façon	générale,	dans	le	bouddhisme,	on	retrouve	deux	piliers	principaux,	communs	à	toute	pratique	

méditative,	quelle	que	soit	son	origine	culturelle	ou	historique	:	le	Samatha	et	le	Vipassana.	
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Samatha	 est	 un	 terme	 pali,	 langue	 antique	 indienne,	 qui	 signifie	 «	 tranquille	 »	 ou	 «	 paisible	 »	

(Rosenfeld	 2007).	 Les	 méditations	 Samatha	 visent	 la	 stabilité	 émotionnelle	 et	 la	 pacification	

émotionnelle	(Trousselard	et	al.	2014).	Plus	que	la	recherche	d'un	apaisement	passager	comme	dans	

la	 relaxation,	 il	 s'agit	 d'un	 vécu	 durable	 d'apaisement,	 un	 état	 d'être	 qui	 perdure	 au-delà	 de	 la	

méditation.	Plusieurs	techniques	donnent	accès	au	Samatha,	ayant	toutes	en	commun	la	focalisation	

de	l'attention	sur	un	objet	précis	:	respiration,	flamme,	objet	extérieur,	objet	mental	(Rosenfeld	2007).	

	

Vipassana	est	terme	pali	signifiant	«	vision	pénétrante	».	Le	Vipassana	aspire	à	une	vision	du	monde	

débarrassée	 des	 illusions,	 à	 percevoir	 les	 choses	 telles	 qu'elles	 sont,	 grâce	 à	 un	 esprit	 libéré	 des	

croyances	 et	 schémas	 de	 pensées	 aliénants.	 Le	 Vipassana	 désigne	 également	 l'art	 d'entrer	 en	

connaissance	 avec	 le	 monde	 psychique,	 sensoriel	 et	 émotionnel.	 L'origine	 du	 Vipassana	 serait	

extrêmement	ancienne,	déjà	présente	dans	 l’hindouisme,	 redécouverte	par	 le	bouddha	historique.	

Dans	 les	 pratiques	 de	 Vipassana,	 il	 est	 demandé	 de	 porter	 l'attention	 aux	 sensations	 corporelles,	

instant	après	instant.	Le	Vipassana	permet	de	développer	l'équanimité	(Rosenfeld	2007;	Trousselard	

et	al.	2014).	

	

La	tradition	bouddhiste	développe	également	une	troisième	approche	de	la	méditation,	basée	sur	la	

compassion,	l’amour	bienveillant	et	l'altruisme.	

	

Les	 enseignements	 du	 bouddhisme	 sont	 désormais	 très	 présents	 dans	 le	 monde	 occidental	 et	

s'intègrent	dans	 le	 champ	psychothérapique.	D'après	 Jack	Kornfield,	 un	des	premiers	 américains	 à	

introduire	 les	 enseignements	 bouddhistes	 aux	 Etats	 Unis,	 la	 psychologie	 bouddhiste	 est	 une	

psychologie	 intégrative,	 proche	 de	 la	 psychologie	 positive,	 qui	 valorise	 les	 aspects	 positifs	 de	

l'expérience	humaine,	s'intéresse	au	bonheur	plus	qu'à	la	pathologie,	et	s'appuie	sur	les	ressources	de	

l'être	humain	(Kornfield	2013).			

	

Loin	d’être	réservées	à	la	tradition	bouddhiste,	 les	pratiques	méditatives	ont	été	développées	aussi	

par	l'hindouisme	et	le	taoïsme,	notamment.	

L’hindouisme	

1500	 ans	 avant	 J.-C.,	 les	 Upanishad,	 ensemble	 de	 textes	 formant	 la	 base	 de	 la	 religion	 hindoue,	

décrivent	l'importance	de	développer	l'attention	et	la	contemplation	pour	apaiser	le	flot	de	pensée	
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(Trousselard	et	al.	2014).	

Dans	le	monde	actuel,	l'hindouisme	s'est	largement	répandu	en	occident	à	travers	le	yoga.	Le	yoga,	

mot	sanskrit	signifiant	«	joug	»,	consiste	à	«	atteler	sous	le	même	joug	ou	à	unifier	le	corps	et	l'esprit	»	

(J.	 Kabat-Zinn	 2014,	 196).	 Le	 yoga	 vise	 donc	 une	 harmonie	 de	 l'ensemble	 corps-esprit	 grâce	 à	 des	

pratiques	 méditatives	 faites	 de	 postures	 du	 corps	 (les	 asanas)	 ou	 des	 mains	 (les	mudras)	 et	 de	

techniques	de	respiration.	La	notion	de	«	Prana	»	(énergie)	y	tient	une	place	centrale	(Rosenfeld	2007).	

Le	taoïsme	

Au	Vème	siècle	avant	J.-C.	en	Chine,	les	sages	taoïstes	Lao-Tseu	et	Tchouang-Tseu	proposent	une	vision	

radicalement	différente	de	 la	pensée	Confucéenne,	dominante	à	 l’époque,	qui	 prônait	 un	 idéal	 de	

l’Homme	quasi	parfait,	le	plus	proche	possible	du	divin.	

L’enseignement	taoïste	est	basé	sur	la	doctrine	du	«	non-agir	».	Plutôt	que	de	chercher	à	transformer	

le	monde,	à	agir	sur	lui	par	la	volonté	ou	par	la	force	physique,	Lao-Tseu	et	Tchouang-Tseu	développent	

une	sagesse	de	l’accueil,	de	la	fluidité,	de	la	réceptivité,	du	«	non-vouloir	».	Il	s’agit	de	faire	preuve	non	

pas	de	fatalisme	ou	de	passivité	mais	de	lâcher-prise,	de	s’abandonner	à	l’observation	et	à	la	patience,	

à	la	souplesse	dans	l’action	comme	dans	la	réaction	(Lenoir	2013).	

Selon	 le	 taoïsme,	 le	 «	 tao	 »,	 correspond	 au	 cours	 spontané	 et	 naturel	 des	 choses.	 Par	 nature	

indéfinissable	et	insaisissable,	il	représente	une	structure	immatérielle	qui	ordonne	le	monde,	et	au	

sein	de	laquelle	une	énergie	appelée	«	Qi	»	circule.	Cette	énergie	a	fondé	les	principes	de	la	médecine	

chinoise	ainsi	que	diverses	pratiques	méditatives	immobiles	ou	en	mouvements	utilisant	la	focalisation	

de	 l'attention	sur	 la	respiration	:	 le	Tai-chi-chuan,	 le	Qi	gong,	 le	Do	 in,	 les	arts	martiaux	chinois	(ou	

Wushu)	 et	 japonais	 (aïkido,	 kendo,	 judo,	 etc.).	 Leur	 intention	 commune	 est	 de	 travailler	 sur	 le	 Qi	

(Rosenfeld	2007;	Trousselard	et	al.	2014).		

Philosophie	occidentale	

Sans	 nécessairement	 développer	 de	 pratiques	 méditatives,	 plusieurs	 philosophes	 ou	 courants	

philosophiques	occidentaux	font	référence	à	l'importance	de	vivre	dans	l'ici	et	maintenant,	ou	à	ne	pas	

s'acharner	à	supprimer	la	souffrance.		

	

Le	stoïcisme	naît	à	Athènes	en	300	avant	J.-C.,	dans	un	contexte	politique	et	religieux	où	la	religion	

traditionnelle	perd	de	son	autorité	et	une	forte	poussée	de	la	raison	critique	amène	le	développement	

de	nouvelles	écoles	de	pensées.		



	
	 84	

	
	

Les	sages	stoïciens	utilisent	les	notions	de	maîtrise	de	soi	et	de	détachement,	visant	à	distinguer	ce	qui	

dépend	de	soi,	sur	quoi	on	peut	agir,	du	reste	face	auquel	on	est	 impuissant.	La	sagesse	stoïcienne	

s’oriente	 autour	 de	 deux	 objectifs	 qui	 ne	 sont	 pas	 sans	 rappeler	 la	 philosophie	 bouddhiste	 :	 la	

tranquillité	 de	 l’âme	 (ataraxia)	 et	 la	 liberté	 intérieure	 (autarkeia).	 Pour	 y	 parvenir,	 les	 stoïciens	

pratiquent	 notamment	 des	 exercices	 spirituels	 méditatifs,	 dont	 le	 plus	 connu	 est	 la	 «	 vigilance	 »	

(prosoché)	 :	«	une	attention	de	chaque	 instant	qui	permet	d’adopter	 l’attitude	appropriée	dès	que	

surgit	un	évènement	extérieur	ou	une	émotion	intérieure.	«	Vive	le	présent	»	est	l’un	des	principaux	

préceptes	de	la	pratique	stoïcienne,	qui	enseigne	à	éviter	toute	fuite	dans	le	passé,	toute	évasion	dans	

le	 futur,	 à	 chasser	 toute	 crainte	 comme	 tout	 espoir,	 à	 se	 concentrer	 sur	 l’instant,	 où	 tout	 est	

supportable	 et	 transformable,	 plutôt	 que	 de	 se	 laisser	 submerger	 par	 les	 peurs,	 les	 angoisses,	 les	

colères,	les	chagrins	ou	les	désirs	suscités	par	notre	imagination.	»	(Lenoir	2013,	137‑38).		

Les	stoïciens	préconisent	également	l’examen	de	conscience	quotidien,	afin	notamment	de	mesurer	

les	 progrès	 accomplis	 de	 jours	 en	 jours.	 C’est	 en	 effet	 une	 sagesse	 qui	 fourmille	 de	 «	 conseils	

pratiques	»	destinés	à	être	répétés	sans	relâche.	

	

Presque	2000	ans	plus	tard,	en	1580,	sont	publiés	les	Essais	de	Michel	de	Montaigne,	dans	lequel	les	

sages	stoïciens	y	sont	régulièrement	cités.		

Montaigne	prône	une	vie	modeste	et	limitée,	et	reste	en	quête	d’une	sagesse	à	sa	mesure,	qu’il	qualifie	

de	 conforme	 à	 sa	 nature.	 Sa	 philosophie	 du	 «	 Qu’est-ce	 qui	 est	 bon	 pour	 moi	 »	 émerge	 de	

l’observation,	du	 ressenti,	 de	 l’expérience,	elle	enseigne	à	 réapprendre	à	penser	à	partir	des	 sens.	

Montaigne	insiste	également	sur	la	qualité	d’attention	que	nous	devons	porter	aux	expériences,	sur	la	

nécessité	de	prendre	le	temps	de	les	apprécier	:	«	Quand	je	danse,	je	danse	;	quand	je	dors,	je	dors	»	

(Montaigne,	Essais,	 III,	13),	sans	éviter	les	expériences	plus	désagréables	:	«	Ni	 la	douleur	ne	lui	est	

toujours	à	fuir,	ni	la	volupté	toujours	à	suivre	»	(Montaigne,	Essais	II,	12)	(de	Montaigne	2004	mis	en	

français	moderne	par	C.	Pinganaud).	

	

Nous	citerons	également	Spinoza,	qui	au	XVIIème	siècle,	évoque	la	reconnaissance	et	l'acceptation	des	

émotions	 comme	 voie	 de	 guérison,	 Husserl	 et	 Heidegger,	 qui	 parlent	 de	 l'expérience	 de	 l'instant	

comme	voie	vers	la	libération	dans	leurs	écrits	de	phénoménologie	(Trousselard	et	al.	2014).		

	

L'attention,	présente	dans	toutes	les	pratiques	méditatives,	et	définie	comme	un	état	de	conscience	

patient,	réceptif,	et	sans	jugement,	a	également	son	importance	dans	la	psychothérapie	occidentale.	

Freud	recommandait	«	l’attention	flottante	»	aux	psychanalystes,	Carl	Rogers	et	d'autres	psychologues	
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humanistes	mettent	le	«	regard	positif	inconditionnel	»	au	centre	de	leur	pratique.	Dans	la	Gestalt,	la	

«	conscience	centrée	sur	le	présent	»,	forme	ouverte	de	conscience,	est	considérée	comme	un	outil	

essentiel	 de	 guérison	 (Kornfield	 2013,	 150).	 D'autres	 ont	 évoqué	 l'importance	 de	 la	 bienveillance,	

notion	fondamentale	commune	aux	pratiques	méditative,	comme	Carl	Gustav	Jung	:	«	Peut-être	suis-

je	moi-même	l'ennemi	qui	doit	être	aimé	»	(Kornfield	2013,	156).	

Toutefois,	 la	 psychologie	 occidentale	 s'est	 davantage	 intéressée	 à	 l'attention	 du	 thérapeute	 qu'à	

l'entraînement	à	l'attention	du	patient	comme	voie	de	guérison	(Kornfield	2013).	

L'introduction	des	pratiques	méditatives	orientales	en	occident	

Au	XIXème	et	début	du	XXème	siècle,	l'introduction	des	pratiques	méditatives	orientales	en	Occident	

se	fait	de	manière	discrète,	par	différents	auteurs	:	Johannes	Heinrich	Schultz,	inventeur	du	training	

autogène,	Carl	Gustav	Jung,	Alfonso	Caycedo,	Herbert	Benson	(J.	Kabat-Zinn	2014).	

	

La	pratique	de	la	méditation	se	répand	dans	le	monde	au	cours	des	années	1960	et	1970	(J.	Kabat-Zinn	

2014)	:	dans	le	contexte	de	l'invasion	chinoise	du	Tibet	et	des	guerres	de	l'Asie	du	Sud	Est,	de	nombreux	

moines	et	instructeurs	bouddhistes	s’exilent	en	occident.	Et	inversement,	de	nombreux	Occidentaux	

se	rendent	en	Asie,	dans	les	monastères,	pour	apprendre	et	pratiquer	la	méditation,	avant	de	revenir	

en	Occident	comme	instructeurs.	Parmi	eux	figurent	Jack	Kornfield,	Jon	Kabat-Zinn	(qui	fut	élève	de	

Jack	Kornfield),	Joseph	Goldstein,	américain	ayant	étudié	la	méditation	bouddhique	en	Inde	avant	de	

co-fonder	avec	Jack	Kornfield	et	Sharon	Salzberg	l'Insight	Meditation	Society,	un	centre	de	méditation	

Vipassana	dans	le	Massachussets.	On	compte	également	Nyanaponika	Thera,	moine	bouddhiste	de	la	

tradition	 Theravada,	 de	 nationalité	 allemande,	 Nanamoli,	 moine	 bouddhiste	 britannique	 de	 la	

tradition	Theravada,	Bodhi,	moine	bouddhiste	américain	de	la	tradition	Theravada.	

Enfin,	 suite	 à	 l'intérêt	 des	 Occidentaux	 pour	 les	 pratiques	 méditatives,	 plusieurs	 enseignants	 de	

méditation	sont	venus	en	Occident	:	par	exemple,	Bhante	Henopola	Gunaratana,	moine	bouddhiste	

de	 la	 tradition	Theravada,	originaire	du	Sri	 Lanka,	 arrivé	aux	Etats	Unis	en	1968	et	qui	enseigne	 le	

bouddhisme	en	Amérique	du	Nord,	en	Europe,	au	Mexique,	en	Australie	;	ou	encore	Thich	Nhat	Hanh,	

moine	bouddhiste	vietnamien.	

	

A	la	fin	des	années	1970,	Jon	Kabat-Zinn	introduit	la	«	mindfulness	»	(Rosenfeld	2007),	désignant	à	la	

fois	une	pratique	méditative,	un	«	état	d'esprit	»	(Trousselard	et	al.	2014)	et	une	compétence.	Le	terme	

«	mindfulness	»	signifie	«	être	attentif	à	»,	traduit	en	français	par	«	pleine	conscience	»,	«	présence	

attentive	»	ou	encore	«	attention	consciente	»	(J.	Kabat-Zinn	2014,	39).	Kabat-Zinn	précise	que	dans	
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les	 langues	asiatiques,	 les	termes	«	esprit	»	 (mind)	et	«	cœur	»	 (heart)	sont	 les	mêmes,	et	que	par	

conséquent	 le	 terme	 «	mindfulness	 »	 sous-entend	 celui	 de	 «	 heartfulness	 »,	 «	 plein-cœur	 »	 ou	

«	plénitude	du	cœur	»,	et	inclut	l'affection	et	la	compassion	à	travers	l'attention.	

	

Professeur	émérite	à	la	faculté	de	médecine	de	l'Université	du	Massachussetts,	Kabat-Zinn	fonde	et	

dirige	 la	 Clinique	 de	 Réduction	 du	 Stress	 en	 1979.	 Il	 y	 développe	 notamment	 le	 programme	

d'entraînement	 à	 la	 pleine	 conscience,	Mindfulness-based	 Stress	 Reduction	 (MBSR),	 destiné	 aux	

patients	souffrant	de	troubles	divers	tels	que	les	douleurs	chroniques,	pour	lesquelles	le	traitement	

médical	 s'est	 avéré	 insatisfaisant.	 Il	 s'agit	 d'un	 nouveau	 type	 de	 programme	 faisant	 partie	 de	 la	

médecine	comportementale,	corps-esprit	et	intégrative,	qu'il	détaille	dans	l'ouvrage	Full	Catastrophe	

Living	 publié	 en	 1990.	 Y	 sont	 associés	 des	méditations	 inspirées	 de	 celles	 du	 bouddhisme	 d'Asie,	

reposant	à	 la	fois	sur	 l'attention	focalisée	et	 la	surveillance	ouverte,	des	techniques	du	yoga	et	des	

éléments	de	gestion	du	stress.	La	pleine	conscience	comme	«	état	d'esprit	»	y	est	développée	autant	

lors	des	pratiques	méditatives	que	sur	des	temps	informels,	dans	tous	les	aspects	de	la	vie	(J.	Kabat-

Zinn	2014).	

	

Jon	Kabat	Zinn	précise	que	le	programme	MBSR,	bien	qu'inspiré	de	la	méditation	bouddhiste,	dont	la	

pleine	conscience	est	le	cœur,	n'est	pas	un	enseignement	du	bouddhisme.	Il	s'agit	bien	d'une	approche	

exempte	de	dimension	religieuse.		

	

En	France,	 le	 scientifique	et	moine	bouddhiste	Matthieu	Ricard,	 le	psychiatre	Christophe	André,	et	

David	Servan-Schreiber	ont	largement	contribué	à	la	diffusion	de	la	pleine	conscience.	

	

A	 notre	 époque,	 face	 aux	 profondes	 mutations	 de	 notre	 société	 (surproduction,	 consommation	

effrénée,	révolution	numérique,	dématérialisation,	recherche	d’optimisation	permanente	du	temps,	

perte	de	repères	et	de	sens…),	le	besoin	grandissant	d’un	«	retour	au	calme	»	et	la	recherche	d’une	

unité	de	nos	pensées	et	de	nos	affects	ne	cessent	de	pousser	le	terme	«	méditation	»	chaque	jour	un	

peu	plus	sur	le	devant	de	la	scène.	Il	suffit	de	constater	qu’il	existe	actuellement	plus	d’un	millier	de	

publications,	livres	ou	articles	traitant	de	la	pleine	conscience	(et	même	un	journal	scientifique	appelé	

Mindfulness)	pour	se	rendre	compte	qu’il	s’agit	moins	d’un	effet	de	mode	que	d’une	réelle	volonté	de	

changement	 face	 au	 bruit,	 à	 l’agitation	 et	 au	 stress	 grandissant	 au	 sein	 de	 notre	 mode	 de	 vie	

contemporain.	
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2. Différents	types	de	méditation	
Le	terme	méditation	regroupe	de	nombreuses	pratiques	à	travers	le	monde	et	les	âges,	qui	partagent	

un	certain	nombre	de	caractéristiques	similaires,	mais	pouvant	varier	grandement	dans	 leur	but	et	

dans	leur	pratique.	Certaines	demandent	l'immobilité,	d'autres	le	mouvement	;	certaines	se	déroulent	

en	 silence,	 d'autres	 à	 l'aide	 de	 sons.	 Il	 est	 de	 ce	 fait	 difficile	 d’établir	 une	 classification	 précise	 et	

exhaustive	des	pratiques	méditatives,	si	bien	que	chaque	étude	en	propose	une	différente,	plus	ou	

moins	complète,	plus	ou	moins	précise.	

	

Certains	 auteurs,	 en	 étudiant	 trente	 méthodes	 méditatives	 différentes,	 identifient	 plusieurs	

caractéristiques	 phénoménologiques	 permettant	 de	 classifier	 ces	 différents	 types	 de	 pratiques	

méditatives	(Ospina	et	al.	2007)	:		

- Le	but	de	la	pratique	(thérapeutique	ou	spirituel),		

- La	direction	de	l’attention	(attention	focalisée	sur	un	objet,	attention	non	focalisée,	ou	alternance),	

- Le	type	d’objet	employé	pour	focaliser	 l’attention	(un	mot,	 le	va-et-vient	du	souffle,	un	son,	un	

objet	ou	une	sensation),		

- La	posture	utilisée	(immobile	ou	en	mouvement).		

	

Ils	proposent	ensuite	une	classification	en	cinq	grandes	catégories	:	le	tai-chi,	le	qi-qong,	le	yoga,	les	

méditations	transcendantales	(basées	sur	l’utilisation	de	mantras,	une	suite	de	syllabes	à	répéter	de	

manière	 prolongée),	 et	 enfin	 les	 méditations	 de	 pleine	 conscience,	 formant	 une	 catégorie	 à	 part	

entière.		

	

De	façon	générale,	parmi	toutes	ces	caractéristiques,	c’est	la	direction	de	l’attention	que	l’on	retiendra	

principalement,	 en	 distinguant	 deux	 grands	 types	 de	 pratiques	 :	 l’attention	 focalisée	 (que	 les	

bouddhistes	appellent	Samatha),	qui	consiste	à	se	concentrer	sur	un	objet	(respiration,	partie	du	corps,	

objet	 extérieur),	 et	 la	 surveillance	ouverte	 (que	 les	bouddhistes	 appellent	Vipassana),	 consistant	 à	

demeurer	 dans	 un	 état	 d'attention	 dite	 ouverte	 sans	 focaliser	 son	 attention	 sur	 aucun	 objet	 en	

particulier	(Rosenfeld	2007;	Trousselard	et	al.	2014).	

Une	 troisième	 forme	 a	 été	 récemment	 individualisée	 :	 «	 l’auto-transcendance	 automatique	 »	

(automatic	 self-transcending	 –	 AST),	 impliquant	 la	 répétition	 de	mantra,	 sans	 effort	 mental	 ni	 de	

concentration,	 utilisée	 dans	 la	 méditation	 transcendantale.	 Alors	 que	 ce	 courant	 méditatif	 était	

jusqu’alors	considérée	comme	faisant	appel	à	l’attention	focalisée,	les	recherches	actuelles	montrent	
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qu’il	s’agirait	d’une	forme	d’attention	différente,	impliquant	des	régions	cérébrales	distinctes	(Travis	

et	Parim	2017).	

	

Si	toutes	ces	formes	de	pratiques	n’appartiennent	pas	à	la	même	époque	ni	aux	mêmes	civilisations,	

elles	 se	 retrouvent	 régulièrement	 empruntées	 d’une	 époque	 à	 l’autre,	 d’une	 civilisation	 à	 l’autre,	

faisant	de	la	méditation	une	pratique	universelle.	
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	 But	 Attention	 Objet	 Posture	

Méditations	
transcendantales	
	

Spirituel,		
Non	spirituel	

Autotranscendance	
automatique	

Suite	de	mots	à	
répéter	(mantra),	à	
voix	haute	ou	en	
silence	

Immobile	(posture	
assise,	non	spécifiée),	
Yeux	fermés	
	

Méditations	de	pleine	
conscience	
	

	 	 	 	

Méditation	
bouddhiste	
«	Samatha	»	
	

Non	spirituel	 Focalisée	 Souffle,	corps,	
objet	extérieur	
(flamme	d’une	
bougie…)	

Immobile	(posture	
assise)	

Méditation	
bouddhiste	
«	Vipassana	»	
	

Non	spirituel	 Non	focalisée	 Aucun	(attention	
ouverte)	

Immobile	(posture	
assise)	

Méditation	
Zen	

Non	spirituel	 Focalisée	 Souffle	(spécifique	:	
inspirer	par	le	nez,	
expirer	par	la	
bouche,	compter	
les	respirations)	
	

Immobile	(posture	
assise,	spécifique	:	
«	lotus	»),	
Yeux	à	moitié	fermés	

MBSR	 Non	spirituel	 Focalisée,	
Non-Focalisée	

Souffle	(plusieurs	
méthodes),	corps	
(balayage	corporel)	

Immobile	(posture	
spécifique,	assise	ou	
allongée),	
mouvements	
(marche,	postures	de	
yoga)	
	

MBCT	 Non	spirituel	 Focalisée,	
Non	Focalisée	

Souffle	(plusieurs	
méthodes),	corps	
(balayage	corporel)	

Immobile	(posture	
spécifique,	assise	ou	
allongée),	
mouvements	
(marche,	postures	de	
yoga)	
	

Tai-Chi	 Non	spirituel	 Focalisée	 Mouvement	lents	
et	délibéré,	posture	
droite,	mâchoire	
fermée	et	
détendue	
	

Mouvement	

Chi-Qong	
	

Non	spirituel	 Focalisée	 Souffle,	
Mouvements	

Mouvements	et	
posture	assise	
combinés	
	

Yoga	
	

Non	spirituel	 Focalisée	 Souffle,	Posture	 Mouvement	
(différentes	postures)	
	

Tableau	 5	 :	 Caractéristiques	 phénoménologiques	 de	 différentes	 pratiques	 méditatives,	 liste	 non	
exhaustive	(Ospina	et	al.,	2007).	
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3. Définitions	de	la	pleine	conscience	

A. Définition	de	Kabat-Zinn	
La	pleine	conscience	peut	être	définie	comme	une	technique	de	méditation,	ou	bien	comme	un	état	

atteint	grâce	à	des	pratiques	méditatives,	ou	comme	les	deux	à	la	fois.	Certains	auteurs	la	considèrent	

comme	une	compétence	psychologique	à	part	entière,	une	qualité	inhérente	à	la	nature	humaine,	qui	

se	travaille,	se	développe	grâce	à	la	pratique.	Kabat-Zinn	la	compare	à	un	muscle	«	qui	se	développe	

mieux	avec	une	certaine	dose	de	résistance	qui	 le	défie	et	qui	 l'aide	par	 là	à	devenir	plus	 fort	»	 (J.	

Kabat-Zinn	2014,	36).	

	

La	notion	de	pleine	conscience	renvoie	à	l'exploration	de	l'expérience	vécue	ici	et	maintenant	(Heeren	

et	Philippot	2010).	 Jon	Kabat-Zinn	en	donne	 la	définition	 suivante	 :	«	 la	 conscience	qui	émerge	en	

faisant	attention	délibérément,	dans	l’instant	présent,	de	façon	ouverte,	non-jugeante	et	bienveillante	

»	(J.	Kabat-Zinn	2014,	38).	

	

Chaque	terme	de	la	définition	est	important	:	

	

«	…délibérément,	 dans	 l’instant	 présent...	 »	 :	 Il	 s'agit	 de	 choisir	 intentionnellement	 de	 porter	 son	

attention	à	l'instant	présent,	d'y	être	attentif	en	observant	le	corps	et	l'esprit.	L'effort	est	mis	à	rester	

réceptif	 à	 tout	 ce	 qui	 se	 présente	 à	 la	 conscience	 dans	 l'ici	 et	 maintenant.	 En	 effet,	 l'esprit	 a	

naturellement	tendance	à	vagabonder	abondamment	:	il	est	constamment	détourné	de	l'expérience	

du	présent	par	des	pensées	sur	le	passé	et	le	futur.	En	pleine	conscience,	on	s'efforce	de	réorienter	et	

maintenir	 son	 attention	 sur	 l'expérience	 présente.	 Il	 s'agit	 donc	 d'un	 acte	 opposé	 au	 «	 pilote	

automatique	»	habituel	(J.	Kabat-Zinn	2014).	

	

«	…	de	façon	ouverte,	non	jugeante,	et	bienveillante…	»	:	L'attitude	ouverte	correspond	à	une	présence	

d'esprit	 respectueuse	qui	ne	 juge	pas,	à	une	«	vision	curieuse	»	qui	accueille	 tout	ce	qui	vient	à	 la	

conscience	:	émotions,	cognitions,	sensations…	En	y	incluant	tout	ce	qui	peut	être	désagréable	et	en	

se	demandant	«	Qu'est-ce	que	c'est	?	Juste,	maintenant,	comment	est-ce	dans	mon	esprit	?	Comment	

est-ce	dans	mon	cœur	?	Comment	est-ce	dans	mon	corps	?	».	Il	s'agit	de	se	soumettre	à	l'expérience,	

sans	jugement	ni	attente	(Kornfield	2013);	d’avoir	un	esprit	de	débutant,	ouvert,	permettant	d'être	

réceptif	à	de	nouvelles	possibilités,	sans	chercher	à	obtenir	de	résultats.		
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Enfin,	il	s'agit	d'accepter	les	expériences	qui	se	déploient	d'instant	en	instant	telles	qu'elles	sont,	sans	

les	rejeter	(J.	Kabat-Zinn	2014).	En	effet,	le	but	de	l'attention	n'est	pas	de	se	débarrasser	de	la	pensée,	

mais	d'apprendre	à	la	voir	de	façon	habile	(Kornfield	2013).	«	Accepter	»	signifie	ici	:	voir	les	choses	

comme	elles	sont	réellement	dans	le	moment	présent,	sans	peurs	ni	préjugés.	Chaque	instant	est	pris	

comme	il	vient,	en	y	étant	pleinement	présent.	Le	lâcher	prise	est	une	façon	de	laisser	les	choses	être,	

et	de	les	accepter	telles	qu'elles	sont	(J.	Kabat-Zinn	2014).	Il	faut	préciser	«	qu'accepter	»	ne	veut	pas	

dit	«	être	indifférent	».	Dans	la	psychologie	bouddhiste,	on	dit	de	l'indifférence	qu'elle	est	«	l’ennemi	

proche	 de	 l'ouverture	 ».	 L'indifférence	 s'apparente	 à	 un	 détachement	 défensif	 qu'il	 faut	 donc	

désapprendre	pour	apprendre	à	tout	ressentir	(Kornfield	2013,	75).	

	

Kabat-Zinn	parle	d'une	pratique	du	«	non-faire	»,	d'un	«	entraînement	à	être	»	(J.	Kabat-Zinn	2014,	78).	

Cette	perception,	différente	du	«	savoir	»,	est	appelé	«	conscience	»	(awareness)	(J.	Kabat-Zinn	2014,	

38).	 La	pleine	 conscience	parle	d'être	pleinement	 éveillé.	 Focaliser	 l'attention	demande	énergie	 et	

effort,	il	ne	s'agit	pas	d'un	processus	passif.	

	

Dans	la	voie	de	la	pleine	conscience,	il	ne	s'agit	pas	de	supprimer	les	sources	de	stress	mais	de	changer	

d'attitude	 face	 au	 stress,	 de	 considérer	 les	 problèmes	 d'une	 façon	 différente.	 Ainsi,	 la	 pleine	

conscience	est	une	façon	différente	d'être	en	relation	avec	son	mental,	son	corps,	ses	pensées,	ses	

émotions,	 son	 passé...	 Les	 moments	 d'agitation,	 de	 confusion,	 de	 dépression,	 d'anxiété	 sont	 les	

moments	les	plus	fructueux	pour	pratiquer,	non	pas	dans	le	but	de	se	débarrasser	de	ces	états,	mais	

pour	en	être	pleinement	conscient	et	parvenir	à	les	accepter	(J.	Kabat-Zinn	2014).	

	

Rappelons	que	dans	la	pleine	conscience,	deux	pratiques	différentes	sont	définies	:	l'attention	focalisée	

et	 la	 surveillance	ouverte	 (A.	 Lutz	et	al.	 2008),	pratiquées	 conjointement.	Antoine	Lutz	 compare	 la	

surveillance	ouverte	à	la	pratique	du	surf	«	où	l'on	glisse	sur	les	vagues	en	épousant	les	mouvements	

spontanés	 ».	 Au	 contraire,	 la	 pratique	 de	 l'attention	 focalisée	 est	 comparable	 à	 la	 voile	 «	 où	 l'on	

maintient	le	cap	indépendamment	des	fluctuations	du	vent	et	des	vagues	».	

B. Définition	cognitive	

Place	de	la	pleine	conscience	dans	le	champ	de	la	psychothérapie	

Les	 interventions	 basées	 sur	 la	 pleine	 conscience	 font	 partie	 des	 thérapies	 cognitives	 et	

comportementales	dites	de	la	«	troisième	vague	».	Les	thérapies	des	deux	premières	vagues	étaient	
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centrées	sur	les	problèmes	amenés	par	le	patient,	et	la	mise	en	place	de	stratégies	pour	éliminer	les	

facteurs	contribuant	à	maintenir	le	problème.		Au	contraire,	les	thérapies	de	la	troisième	vague	sont	

centrées	 sur	 la	 reconnaissance	 et	 l'exploration	 des	 émotions,	 avec	 l'idée	 que	 les	 troubles	

psychopathologiques	résultent	de	la	tentative	de	supprimer	certaines	émotions	dites	négatives.		

L'approche	 de	 la	 pleine	 conscience	 fait	 appel	 à	 des	 données	 sensori-motrices,	 cognitives	 et	

émotionnelles	(Heeren	et	Philippot	2010).	Elle	fournit	des	informations	sur	des	questions	de	sciences	

cognitives,	 de	 la	 phénoménologie	 et	 tente	 de	 comprendre	 les	 processus	 cognitifs	 sous-tendant	 la	

nature	de	l'expérience	humaine.	

Définition	selon	les	processus	psychologiques	et	cognitifs	sous-tendant	la	pleine	conscience	

	

«	La	conscience	est	colorée	par	les	états	qui	la	visitent	»	Bouddha.	

Vision	bouddhiste	

La	psychologie	bouddhiste	enseigne	que	la	méditation	vise	à	éliminer	la	souffrance	d'origine	mentale	

(ruminations,	émotions	négatives),	en	 introduisant	des	changements	dans	 les	états	émotionnels	et	

cognitifs,	 notamment	 dans	 les	 états	 centrés	 sur	 soi,	 changements	 prenant	 point	 de	 départ	

l'observation	 détaillée	 des	 états	 émotionnels	 et	 la	 compréhension	 des	 phénomènes	 mentaux	

(Kornfield	2013).	

Jack	Kornfield	énonce	quatre	principes	pour	une	transformation	basée	sur	l'attention	:		

- La	reconnaissance,	qui	«	fait	évoluer	de	l'ignorance	et	l'illusion	vers	la	liberté	»	;		

- L’acceptation,	permettant	de	se	détendre	et	de	s'ouvrir	aux	évènements	qui	se	présentent	;		

- L’investigation,	se	focalisant	sur	le	corps,	les	sensations,	l'esprit	et	le	dharma	(terme	sanskrit	que	

l’on	pourrait	traduire	par	«	enseignement	»,	et	qui	regroupe	l’ensemble	des	lois	régissant	le	corpus	

théorique	du	bouddhisme).	En	effet,	dans	le	bouddhisme,	chaque	fois	qu’un	sujet	est	bloqué,	c’est	

«	 qu’il	 n’a	 pas	 regardé	 avec	 suffisamment	 de	 profondeur	 la	 nature	 profonde	 de	 l’expérience	

humaine	»	(Kornfield	2013,	156).	

- La	 non-identification,	 c'est-à-dire	 cesser	 de	 considérer	 l'expérience	 comme	 étant	 «	 moi	 »	 ou	

«	mienne	».	Selon	 les	enseignements	bouddhistes,	 l’identification	à	un	sentiment	 limité	de	soi-

même	crée	la	souffrance	(Kornfield	2013,	102).	Ce	que	nous	prenons	pour	un	moi	est	provisoire,	

fictif,	 construit	 par	 une	 identification	 temporaire	 à	 quelques	 parties	 de	 l'expérience	 (Kornfield	

2013,	105).	Le	sentiment	de	soi	se	construit	au	cours	des	différentes	étapes	du	développement	de	

l’enfant	et	l’aide	à	évoluer	dans	le	monde,	tout	comme	en	psychologie	occidentale.	Mais	dans	le	

bouddhisme,	 partant	 d’un	moi	 fonctionnel,	 il	 existe	 un	 chemin	 conduisant	 à	 la	 découverte	 de	
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l’absence	de	ce	moi,	qui	consiste	à	ne	pas	se	laisser	duper	par	les	idées	fausses	le	concernant.	Jack	

Kornfield	précise	que	la	non-identification	n’est	pas	semblable	à	la	dissociation	psychotique,	qui	

correspond	selon	lui	à	une	«	déconnexion	erronée	»	(Kornfield	2013,	110).	

Vision	occidentale	

En	 l’absence	 de	 définition	 consensuelle	 dans	 la	 littérature	 scientifique,	 plusieurs	 professeurs	 en	

psychologie	et	psychiatrie,	de	départements	et	d’universités	américaines	et	canadiennes	différentes,	

se	 réunissent	 en	 2004	 afin	 d’établir	 une	 définition	 de	 la	 mindfulness	 selon	 ses	 caractéristiques	

psychologiques	 :	Bishop,	Lau,	Shapiro,	Carlson,	Anderson,	Carmody,	Segal,	Abbey,	Speca,	Velting	et	

Devins.	

Selon	 eux,	 la	 pleine	 conscience	 est	 définie	 comme	 une	 compétence	 métacognitive,	 avec	 deux	

composantes	 principales	 :	 l'autorégulation	 de	 l'attention,	 et	 l'orientation	 émotionnelle	 de	

l’expérience.	

Dans	la	méditation	en	attention	focalisée,	le	focus	attentionnel	est	capté	par	un	distracteur,	le	sujet	

en	prend	conscience,	désengage	le	focus	attentionnel	du	distracteur,	et	enfin	le	réengage	sur	le	point	

de	 focus	 déterminé.	 Cette	 composante	 fait	 appel	 à	 l’attention	 soutenue	 et	 sélective,	 la	 flexibilité	

attentionnelle,	et	 l’inhibition	cognitive,	empêchant	 les	pensées	d’interférer	avec	 le	 comportement.	

Dans	 la	 surveillance	 ouverte,	 l’attention	 est	 modulée	 pour	 observer	 les	 pensées,	 émotions	 et	

sensations	surgissant	à	l’esprit.	

Au	niveau	émotionnel,	 l’expérience	est	caractérisée	par	 l’ouverture,	 la	curiosité	et	 l’acceptation,	 le	

tout	dans	un	effort	d’investigation.	

Les	 auteurs	 considèrent	 la	 méditation	 en	 pleine	 conscience	 comme	 un	 processus	 psychologique,	

similaire	à	une	compétence	qui	peut	être	développée	avec	la	pratique.	Ils	la	définissent	comme	un	état	

plutôt	 qu'un	 trait	 :	 tant	 que	 l'attention	 est	 amenée	 à	 l'expérience	 du	 présent	 de	 la	 façon	 décrite	

précédemment,	 le	 sujet	 est	 en	 pleine	 conscience,	 quand	 l'attention	 n'est	 plus	 régulée	 de	 cette	

manière,	 la	 pleine	 conscience	 cesse.	 Ce	 mode	 de	 conscience	 n'est	 ainsi	 pas	 limité	 aux	 pratiques	

méditatives,	l'attention	peut	être	régulée	de	cette	façon	dans	de	nombreuses	situations	(Bishop	et	al.	

2004).	

C. Définition	neuroscientifique	
La	 compréhension	des	mécanismes	 sous-tendant	 la	 pleine	 conscience	 a	 évolué	 avec	 l’avancée	des	

recherches	en	imagerie	cérébrale.	On	doit	le	début	des	recherches	neuroscientifiques	sur	la	méditation	

en	pleine	conscience	à	la	rencontre	du	neuroscientifique	français	Francisco	Varela	avec	le	14ème	dalaï-

lama	 en	 1983.	 De	 cette	 rencontre,	 le	 premier	 symposium	 international	 consacré	 à	 l'étude	 des	
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«	sciences	contemplatives	»	voit	le	jour	en	avril	1983	à	Denver.	Les	neuroscientifiques	se	sont	surtout	

intéressés	à	trois	types	de	méditation	:	la	méditation	en	attention	focalisée,	la	surveillance	ouverte	et	

la	méditation	de	compassion	(A.	Lutz	et	al.	2008).		

Différents	types	de	recherches	ont	été	effectuées	:	les	premières	études	sont	transversales,	comparant	

des	méditants	expérimentés	(moines	bouddhistes	ayant	plus	de	10	000	heures	de	méditations	à	leur	

actif)	 à	 un	 groupe	 de	 sujets	 «	 naïfs	 ».	 Ces	 études	 ont	 montré	 des	 différences	 structurelles	 et	

fonctionnelles	 entre	 les	 cerveaux	 des	 méditants	 et	 des	 «	 naïfs	 ».	 Plus	 récemment,	 des	 études	

longitudinales	ont	comparé	les	données	d’un	groupe	à	plusieurs	moments,	avant	et	après	la	pratique,	

aux	 données	 du	 groupe	 contrôle.	 Certaines	 de	 ces	 études	 ont	 révélé	 des	 changements	

comportementaux	et	cérébraux	structurels	et	fonctionnels	après	la	pratique	de	la	pleine	conscience	

(Tang,	Hölzel,	et	Posner	2015).	D’autres	études	en	neuroimagerie	auprès	d’adeptes	de	la	méditation	

visent	à	repérer	 les	corrélats	cérébraux	sous-tendant	 la	pratique	de	 la	méditation,	étape	par	étape	

(Trousselard	et	al.	2014).	

Plus	de	20	études	ont	investigué	les	changements	structuraux	avec	la	pratique	de	méditation	en	pleine	

conscience	:	les	effets	sont	retrouvés	au	niveau	du	cortex	cérébral,	des	noyaux	sous-corticaux,	de	la	

matière	blanche,	du	tronc	cérébral	et	du	cervelet,	suggérant	des	effets	étendus	impliquant	des	réseaux	

neuronaux	larges,	ce	qui	est	cohérent	avec	les	multiples	aspects	des	fonctions	mentales	impliquées	

dans	la	pleine	conscience	(Fox	et	al.	2014).	

Cycles	d'états	mentaux	de	la	pleine	conscience	et	leurs	corrélats	cérébraux		

Les	 recherches	 en	 imagerie	 fonctionnelle	 ont	 observé	 qu’une	 séance	 de	 méditation	 en	 pleine	

conscience	en	attention	focalisée	sur	un	objet	(la	respiration	par	exemple)	permettait	l'expérience	de	

quatre	phases	associées	à	des	substrats	neurobiologiques	:	

- Le	vagabondage	de	la	pensée,	associé	à	l’activité	d’un	réseau	cérébral	du	mode	par	défaut,	réseau	

de	l’introspection	comprenant	le	cortex	préfrontal	ventromédian,	le	cortex	cingulaire	postérieur	

et	le	précunéus	;	

- La	 prise	 de	 conscience	 du	 distracteur,	 faisant	 intervenir	 l’insula	 antérieure,	 le	 cortex	

somatosensoriel	 et	 le	 cortex	 cingulaire	 antérieur,	 régions	 qui	 sous-tendent	 la	 perception	

d'émotion	et	de	sentiments,	impliqués	également	dans	l’attention	;	

- La	refocalisation	de	l'attention,	sous-tendue	par	le	sillon	frontal	supérieur	et	le	sillon	intra-pariétal	;	

- Enfin	le	maintien	du	focus	attentionnel,	qui	active	le	cortex	préfrontal	dorsolatéral	(impliqué	dans	

les	 processus	 exécutifs)	 et	 diminue	 l'activation	 amygdalienne,	 entraînant	 la	 modération	 de	 la	

réaction	aux	émotions	(Hasenkamp	et	al.	2012).	
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Phase	 Aire	cérébrale	associée	

	

1.	Vagabondage	

mental	

	

-	cortex	préfontal	

-	cortex	cingulaire	antérieur	

2.	Prise	de	

conscience	

	

-	insula	antérieure	

-	cortex	somatosensoriel	

-	cortex	cingulaire	antérieure	

3.	Refocalisation	

de	l’attention	

	

-	sillon	frontal	supérieur	

-	sillon	intra-pariétal	

4.	Maintien	du	

focus	attentionnel	

	

-	cortex	préfontal	dorsolatéral	

Figure	10	:	Cycles	d'états	mentaux	de	la	pleine	conscience	et	leurs	corrélats	cérébraux,	figure	adaptée	
de	Hasenkamp	(Hasenkamp	et	al.	2012).	

Processus	neuroscientifiques	sous-tendant	la	pleine	conscience		

Les	 chercheurs	 en	neurosciences	proposent	 une	description	des	 composantes	 de	 la	méditation	 en	

pleine	conscience	en	lien	avec	les	processus	neuroscientifiques	qui	les	sous-tendent	:	l’autorégulation	

comprenant	 la	régulation	attentionnelle	et	émotionnelle,	et	 la	modification	de	 la	conscience	de	soi	

incluant	le	changement	de	perspective	et	la	conscience	corporelle	(Tang,	Hölzel,	et	Posner	2015).	Une	

méta-analyse	réalisée	en	2014	d’IRM	structurelles	de	méditants	comparées	à	des	«	naïfs	»,	retrouvait	

des	modifications	cérébrales	au	niveau	de	8	régions	chez	les	méditants	:	le	cortex	sensoriel	et	l’insula,	

aires	 reliées	 à	 la	 conscience	 corporelle,	 l’hippocampe,	 impliqué	 dans	 la	mémoire	 et	 la	 réponse	 au	

stress,	 le	 cortex	 cingulaire	 antérieur,	 cingulaire	 médian	 et	 orbitofrontal,	 aires	 impliquées	 dans	 la	

régulation	exécutive	et	émotionnelle,	et	le	faisceau	longitudinal	supérieur	et	le	corps	calleux,	impliqués	

dans	la	communication	intra	et	inter	hémisphérique	(Fox	et	al.	2014).	

Régulation	attentionnelle	

La	régulation	de	l'attention	est	obtenue	lorsque	le	méditant	porte	son	focus	attentionnel	sur	un	objet,	

faisant	appel	au	réseau	attentionnel	exécutif,	un	des	trois	réseaux	attentionnels	décrits	par	Petersen	
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et	Posner,	sous-tendu	notamment	par	le	cortex	cingulaire	antérieur	(Petersen	et	Posner	2012).		

L’épaisseur	du	cortex	cingulaire	antérieur	dorsal	est	plus	importante	chez	les	pratiquants	que	chez	les	

naïfs	 à	 l’imagerie	 structurelle	 (Grant	 et	 al.	 2010).	 Les	 études	 d’imagerie	 fonctionnelle	mettent	 en	

évidence	 une	 plus	 grande	 activation	 du	 cortex	 cingulaire	 antérieur	 rostral	 chez	 les	 méditants	

expérimentés	que	chez	 les	naïfs,	en	attention	 focalisée	 (Hölzel	et	al.	2007).	Enfin,	après	5	 jours	de	

méditation	en	pleine	conscience,	on	observe	une	plus	grande	activation	du	cortex	cingulaire	antérieur	

à	l'état	de	repos	(Tang	et	al.	2009),	signifiant	que	l’attention	exécutive	serait	améliorée	par	la	pratique	

méditative,	et	ce	même	en	dehors	de	l’état	méditatif.	

Une	autre	 région	cérébrale	 impliquée	dans	 l’attention	exécutive	est	modifiée	par	 la	pratique	de	 la	

méditation	en	pleine	conscience	:	le	cortex	préfrontal	dorsolatéral,	impliqué	dans	diverses	fonctions	

exécutives	(Allen	et	al.	2012).	

	

En	attention	focalisée,	le	réseau	attentionnel	exécutif	interagit	avec	le	système	visuospatial	top	down	

(attention	délibérément	fixée	sur	un	stimulus),	appartenant	au	réseau	attentionnel	d’orientation,	et	

le	réseau	attentionnel	d’alerte,	recruté	pour	maintenir	l’attention	dans	le	temps	(Petersen	et	Posner	

2012).	

On	 observe	 ainsi,	 avec	 la	 pratique	 de	 la	 pleine	 conscience,	 des	 améliorations	 de	 trois	 formes	

d’attention	décrites	par	Petersen	et	Posner,	mesurées	à	l’aide	de	tests	neuropsychologiques	:	

- L’attention	exécutive	(executive	control),	dont	l’amélioration	est	mise	en	évidence	par	les	études	

transversales	 chez	des	méditants	 expérimentés	 (van	den	Hurk	 et	 al.	 2010)	 ;	mais	 aussi	 par	 les	

études	longitudinales	:	l’étude	de	Tang	montre	par	exemple	que	5	jours	d’entraînement	à	la	pleine	

conscience	 mènent	 à	 une	 amélioration	 de	 l’attention	 exécutive	 mesurée	 au	 test	 des	 réseaux	

attentionnels	(Attentional	Network	Task	–	ANT)	(Tang	et	al.	2007).		

- L’attention	 orientée	 (orienting)	 :	 des	 études	 transversales	 chez	 des	 méditants	 expérimentés	

mettent	 en	 évidence	 une	 attention	 orientée	 améliorée	 après	 3	mois	 de	méditation	 en	 pleine	

conscience	Samatha	 (MacLean	et	al.	2010),	ainsi	qu’après	la	participation	au	programme	MBSR	

(MacCoon	et	al.	2014).	

- L’attention	d’alerte	(alerting),	qui	apparaît	améliorée	chez	les	méditants	expérimentés	(MacLean	

et	al.	2010;	Jha,	Krompinger,	et	Baime	2007;	Tang,	Hölzel,	et	Posner	2015).	

- L’entraînement	 à	 l’attention	 focalisée	 est	 également	 associé	 à	 la	 diminution	 du	 clignement	

attentionnel,	correspondant	à	la	durée	après	un	stimulus	pendant	laquelle	le	sujet	ne	perçoit	pas	

un	second	stimulus	(Slagter	et	al.	2007).	
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Ces	 effets	 dépendraient	 du	 niveau	 de	 pratique	 :	 en	 comparant	 l’activité	 cérébrale	 de	 méditants	

débutants	et	confirmés	(totalisant	au	moins	19	000	heures	de	pratique)	pratiquant	la	méditation	en	

attention	focalisée,	on	observe	que,	chez	les	méditants	confirmés,	cette	activité	est	accrue	dans	les	

régions	impliquées	dans	l'engagement	de	l'attention	(cortex	visuel),	son	maintien	(cortex	préfrontal	

dorsolatéral)	et	 son	orientation	 (sillons	 frontal	 supérieur	et	 intrapariétal).	Chez	 les	experts	 (44	000	

heures	de	pratique),	on	observe	au	contraire	une	diminution	de	l’activité	de	plusieurs	aires	cérébrales.	

Ainsi,	comme	dans	tout	apprentissage,	après	un	entraînement	intensif,	l'expert	ne	fournit	plus	d'effort	

pour	 focaliser	son	attention	 (Brefczynski-Lewis	et	al.	2007).	Par	ailleurs,	une	revue	de	 la	 littérature	

conclut	que	les	premières	phases	de	la	pratique	seraient	associées	à	des	améliorations	de	l’attention	

exécutive	 et	 orientée,	 tandis	 que	 la	 pratique	 expérimentée	 améliorerait	 l’alerte	 (Chiesa,	 Calati,	 et	

Serretti	2011).		

	

La	 pratique	 de	 la	 méditation	 en	 surveillance	 ouverte	 améliorerait	 elle	 aussi	 l'attention.	 Chez	 les	

participants	à	une	 retraite	méditative	orientée	autour	de	ce	 type	de	pratique,	on	 retrouve	un	plus	

faible	 clignement	 attentionnel	 que	 chez	 les	 non-pratiquants.	 Ainsi	 la	 pratique	 de	 la	méditation	 en	

surveillance	ouverte	permet	une	plus	grande	disponibilité	à	tout	ce	qui	vient	à	la	conscience	(A.	Lutz	

et	al.	2009).	

Régulation	émotionnelle	

Des	améliorations	de	la	régulation	émotionnelle	ont	été	recherchées	à	travers	différentes	approches,	

incluant	 des	 études	 expérimentales,	 des	 mesures	 autorapportées,	 des	 mesures	 physiologiques	

périphériques	et	des	études	de	neuroimagerie	(Tang,	Hölzel,	et	Posner	2015).	Ces	études	montrent	un	

bénéfice	de	la	méditation	en	pleine	conscience	sur	la	régulation	émotionnelle	telle	que	la	réduction	

de	l’interférence	émotionnelle	en	présence	d’un	stimulus	désagréable	(Ortner,	Kilner,	et	Zelazo	2007),	

et	des	diminutions	des	difficultés	de	régulation	émotionnelle	autorapportées	(Robins	et	al.	2012).	En	

conséquence,	une	diminution	de	 la	 fréquence	et	de	 l’intensité	des	affects	négatifs	et	des	réponses	

affectives	automatiques	(Chambers,	Lo,	et	Allen	2008;	Ding	et	al.	2014),	et	un	état	émotionnel	plus	

positif	 (Tang	et	al.	 2007;	Ding	et	al.	 2014;	 Jain	et	al.	 2007)	 sont	associés	à	 la	pratique	de	 la	pleine	

conscience.		

	

La	pleine	conscience	peut	être	conçue	comme	une	pratique	permettant	une	réévaluation	cognitive	

émotionnelle	(reappraisal),	attitude	non	jugeante	d'acceptation	de	l'expérience	émotionnelle,	où	les	

évènements	stressants	sont	reconsidérés	comme	bénins,	bénéfiques,	et	ayant	du	sens	(Hölzel,	2011).	

La	réévaluation	cognitive	émotionnelle	est	associée	au	cortex	préfrontal	dorsolatéral	et	dorsomédian.	
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On	observe	une	augmentation	plus	 importante	de	son	activité	chez	des	 individus	en	état	de	pleine	

conscience	s’attendant	à	voir	des	images	négatives	que	chez	le	participants	du	groupe	contrôle	(J.	Lutz	

et	al.	2014).	A	l’inverse	chez	les	pratiquants	expérimentés,	on	a	une	diminution	de	l’activité	des	régions	

préfrontales	médiales	(Taylor	et	al.	2011).	Ceci	s’explique	par	le	fait	que	les	pratiquants	expérimentés	

contrôlent	moins	leurs	émotions	qu’ils	ne	les	acceptent	(Tang,	Hölzel,	et	Posner	2015).	

	

La	pleine	conscience	peut	aussi	être	conçue	comme	une	pratique	permettant	de	s’exposer	à	tout	ce	

qui	arrive	à	 la	conscience	dans	 l'ici	et	maintenant,	en	 faisant	une	thérapie	de	 l’exposition	 :	dans	 la	

thérapie	d’exposition,	le	sujet	s’expose	à	un	stimulus	qui	provoque	habituellement	la	peur,	et	tente	de	

diminuer	 la	 réponse	 de	 peur	 pour	 la	 remplacer	 par	 un	 sentiment	 de	 sécurité.	 De	même,	 dans	 la	

pratique	de	 la	pleine	conscience,	 le	 sujet	 se	 tourne	vers	 l’expérience	émotionnelle,	en	y	apportant	

acceptation	aux	réponses	corporelles	et	affectives,	limitant	la	réactivité	émotionnelle	(Tang,	Hölzel,	et	

Posner	2015).	 Les	 recherches	 sur	 la	peur	ont	aidé	à	 identifier	un	 réseau	neuronal	 crucial	pour	 son	

extinction,	 incluant	 le	 cortex	 préfrontal	 ventromédian,	 pour	 l’extinction	 des	 réponses	 de	 peur	

conditionnées	;	l’hippocampe,	impliqué	dans	le	signal	d’un	contexte	sécure	;	et	l’amygdale,	tenant	un	

rôle	 dans	 l’acquisition	 et	 l’expression	de	 la	 peur,	 inhibée	par	 le	 cortex	préfrontal	 ventromédian	 et	

l’hippocampe.		

Il	existe	des	études	d’IRM	structurelles	et	fonctionnelles	qui	montrent	des	changements	de	ces	régions	

avec	 la	 pratique	 de	 la	 pleine	 conscience.	 On	 observe	 plus	 de	 matière	 grise	 au	 niveau	 du	 cortex	

préfrontal	 ventromédian	 (Hölzel	 et	 al.	 2008)	 chez	 les	 méditants	 expérimentés	 et	 au	 niveau	 de	

l'hippocampe	 après	 8	 semaines	 de	 MBSR	 (Hölzel,	 Carmody,	 et	 al.	 2011).	 Une	 activation	 de	

l'hippocampe	et	du	cortex	préfrontal	médial	pendant	la	pratique	de	la	méditation	est	mise	en	évidence	

par	 les	 études	 fonctionnelles	 (Lazar	 et	 al.	 2000;	 Newberg	 et	 al.	 2001).	 Une	 diminution	 de	 la	

concentration	en	matière	grise	de	l'amygdale	est	observée	après	8	semaines	de	MBSR	(Hölzel	et	al.	

2010).	 Enfin,	 on	 observe	 une	 diminution	 de	 l’activité	 de	 l’amygdale	 en	 réponse	 à	 un	 stimulus	

émotionnel	pendant	la	pleine	conscience	(J.	Lutz	et	al.	2014;	Taylor	et	al.	2011)	et	à	l’état	de	repos	

(Desbordes	et	al.	2012)	chez	les	méditants,	suggérant	une	diminution	de	la	réactivité	émotionnelle.	

Les	 études	 de	 connectivité	 apportent	 de	 nouvelles	 données.	 Une	 étude	 longitudinale	 randomisée	

retrouve	 que	 les	 personnes	 souffrant	 d’anxiété	montrent	 une	 connectivité	 négative	 entre	 régions	

frontales	 et	 amygdale	 avant	 l’intervention,	 et	 une	 connectivité	 positive	 après	 l’intervention	 de	

méditation	en	pleine	conscience	(Hölzel	et	al.	2013).	Les	auteurs	concluent	que	la	méditation	implique	

le	contrôle	des	réponses	émotionnelles	plutôt	que	leur	suppression.	Les	comparaisons	entre	mesures	

autorapportées	 et	 neuroimagerie	 ont	 montré	 que	 ces	 changements	 de	 connectivité	 entre	 cortex	
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préfrontal	 et	 amygdale	étaient	 corrélés	 à	une	amélioration	des	 symptômes	d’anxiété	 (Hölzel	 et	 al.	

2013).	

	

D’autres	 régions	 cérébrales,	 le	 putamen	 et	 le	 noyau	 caudé,	 impliquées	 dans	 la	 motivation	 et	 la	

récompense,	 montrent	 également	 une	 plus	 grande	 activité	 pendant	 l’état	 de	 repos	 suivant	 un	

entraînement	 de	 pleine	 conscience	 (Tang	 et	 al.	 2009),	 suggérant	 une	 amélioration	 des	 processus	

motivationnels	par	la	méditation,	étroitement	liés	à	la	régulation	émotionnelle.	

	

Enfin,	il	se	pourrait	que	les	sentiments	de	bien-être	et	d’affect	positif	soit	aussi	corrélés	aux	niveaux	

de	neurotransmetteurs	et	neurohormones	:	mélatonine,	sérotonine	et	dopamine,	augmentés	avec	la	

pratique	 au	 niveau	des	 régions	 limbiques,	 aires	 impliquées	 dans	 la	 régulation	 émotionnelle	 (Rubia	

2009).	

Conscience	de	soi	

La	 pratique	 de	 la	 méditation	 en	 pleine	 conscience	 modifie	 la	 conscience	 de	 soi,	 incluant	 un	

changement	de	perspective	avec	non-identification	à	un	«	soi	»	statique,	associé	à	une	conscience	du	

moment	présent	accrue,	notamment	la	conscience	corporelle.	

	

Le	changement	de	perspective	ou	«	défusion	»	(reperceiving	ou	decentering)	correspond	à	une	non-

identification	à	un	«	sentiment	de	soi	»	statique,	notion	proche	de	celle	décrite	dans	la	psychologie	

bouddhiste,	citée	précédemment.	La	méditation	permet	d'observer	avec	clarté	les	processus	mentaux,	

et	 ainsi	 de	 développer	 une	méta-conscience	 («	 conscience	 des	 contenus	 de	 la	 conscience	 »),	 qui	

permet	au	sujet	de	ne	pas	s’identifier	à	ses	pensées	et	émotions	(ruminations),	de	prendre	du	recul	et	

de	les	considérer	comme	simples	éléments	de	la	conscience,	transitoires,	changeant	en	permanence.		

Ce	processus	de	défusion	serait	à	l’origine	de	la	représentation	de	soi	plus	positive,	la	meilleure	estime	

de	soi	et	la	plus	grande	acceptation	de	soi	associées	à	la	pratique	de	la	pleine	conscience	(Emavardhana	

et	Tori	1997).	Etre	attentif	aux	pensées	permet	une	prise	de	conscience	des	croyances	et	peurs,	et	une	

prise	de	recul	par	rapport	à	celles-ci.	Si	on	part	du	postulat	que	la	plupart	de	nos	souffrances	mentales	

viennent	de	la	façon	dont	nous	nous	cramponnons	à	nos	croyances	(Kornfield,	2013),	cette	prise	de	

conscience	entraîne	donc	un	apaisement	de	la	souffrance.	

Les	processus	du	 soi	 sont	 sous-tendus	par	 le	 réseau	du	mode	par	défaut	 (Raichle	 et	 Snyder	 2007)	

comprenant	plusieurs	régions	cérébrales	qui	s’activent	quand	le	sujet	est	dans	ses	pensées,	en	état	

d’introspection	:	le	cortex	préfrontal	médian,	impliqué	dans	la	mémoire	des	caractéristiques	du	soi	;	le	

cortex	cingulaire	postérieur	et	le	précunéus	antérieur,	engagés	quand	un	individu	évalue	la	pertinence	
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d'un	 stimulus	 pour	 lui-même	 ;	 et	 le	 lobule	 pariétal	 inférieur	 (Northoff	 et	 al.	 2006).	 Ces	 structures	

cérébrales	semblent	modifiées	par	la	pratique	de	la	pleine	conscience	(Farb	et	al.	2007;	Hasenkamp	et	

Barsalou	 2012).	 On	 observe	 en	 effet	 à	 l’IRM	 fonctionnelle	 une	 diminution	 de	 l’activité	 du	 cortex	

cingulaire	postérieur	et	du	cortex	préfrontal	médian	chez	les	méditants,	ce	que	les	auteurs	interprètent	

comme	une	diminution	des	processus	faisant	référence	au	soi	(Brewer	et	al.	2011).		

Les	 études	 de	 connectivité	 fonctionnelle	 révèlent	 une	 connectivité	 renforcée	 chez	 les	 méditants	

expérimentés	entre	le	cingulaire	postérieur,	le	cingulaire	antérieur	dorsal	et	le	préfrontal	dorsolatéral,	

pendant	et	en	dehors	de	la	méditation,	ce	qui	est	interprété	comme	un	meilleur	contrôle	cognitif	des	

fonctions	du	mode	par	défaut	(Brewer	et	al.	2011).		

	

Alors	que	l’identification	au	phénomènes	mentaux	diminue	avec	la	pratique	de	la	pleine	conscience,	

la	conscience	des	expériences	de	l’instant	présent	est,	quant	à	elle,	accrue.		

La	conscience	corporelle,	c'est-à-dire	la	capacité	à	remarquer	des	sensations	corporelles	subtiles,	est	

travaillée	 en	 méditation	 lorsque	 l’attention	 est	 portée	 sur	 des	 sensations	 corporelles,	 internes	 et	

externes,	notamment	pendant	le	balayage	corporel	du	programme	MBSR.	Des	études	ont	montré	en	

effet	une	plus	grande	cohérence	chez	 les	méditants	entre	 les	données	physiologiques	objectives	et	

l’expérience	subjective	concernant	les	expériences	émotionnelles	(Sze	et	al.	2010)	et	la	sensibilité	de	

régions	corporelles	(Fox	et	al.	2012).	

Les	 régions	 cérébrales	 impliquées	 sont	 l’insula	 (conscience	 interoceptive	 et	 viscérale),	 l’aire	

somatosensorielle	secondaire	(sensibilité	extéroceptive)	et	le	carrefour	temporo-parétal	(perception	

subjective	des	états	corporels,	incarnation).	Après	la	participation	au	programme	MBSR,	on	observe	

une	activité	augmentée	de	l’insula	(Farb	et	al.	2007;	Farb,	Segal,	et	Anderson	2013;	Tang	et	al.	2009)	

et	de	l'aire	somatosensorielle	secondaire	(Farb	et	al.	2007).	

Les	études	d’imagerie	structurelle	mettent	en	évidence	une	plus	grande	quantité	de	matière	grise	chez	

les	méditants	expérimentés	au	niveau	de	 l’insula	antérieure	droite	 (Hölzel	 et	 al.	 2008),	 ainsi	qu’au	

niveau	de	la	jonction	temporo-pariétale	après	participation	au	programme	MBSR	(Hölzel,	Carmody,	et	

al.	2011).	

Il	 est	 intéressant	 de	 remarquer	 que	 les	 régions	 cérébrales	 de	 l'insula	 et	 de	 la	 jonction	 temporo-

pariétale	 impliquées	 dans	 la	 conscience	 des	 sensations	 corporelles,	 le	 sont	 aussi	 dans	 la	 cognition	

sociale	 et	 les	 réponses	 empathiques.	 La	 modification	 de	 la	 fonction	 de	 ces	 régions	 pourrait	 ainsi	

améliorer	les	réponses	empathiques	et	la	compassion	(Hölzel,	Lazar,	et	al.	2011).	

Par	ailleurs,	les	études	de	connectivité	fonctionnelle	mettent	en	évidence	une	connectivité	augmentée	

entre	insula	droite	et	cortex	préfrontal	dorsolatéral	après	un	entraînement	à	la	pleine	conscience	(Farb	
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et	al.	2007),	ce	que	les	auteurs	interprètent	comme	le	corrélat	d’une	analyse	plus	détachée	et	objective	

des	évènements	sensoriels	interoceptifs	et	extéroceptifs.	

	

Au	total,	on	observe	une	réduction	de	l'activité	du	cortex	préfrontal	médian	et	cingulaire	postérieur	

avec	la	pratique	de	la	pleine	conscience,	et	une	augmentation	de	l'activité	du	cortex	préfrontal	latéral	

droit,	de	l'insula	droite,	du	cortex	somatosensoriel	secondaire,	et	de	la	jonction	temporopariétale.	Il	y	

a	 donc	 une	 redirection	 de	 l’activité	 depuis	 les	 phénomènes	 autocentrés	 vers	 les	 régions	 qui	

soutiennent	un	détachement	du	soi	et	une	analyse	objective	des	évènements	sensoriels	interoceptifs	

et	extéroceptifs.	

Vision	actuelle	

Finalement,	 les	 trois	 réseaux	 impliqués	dans	 l’autorégulation	et	 la	conscience	de	soi	 -	 le	 réseau	de	

pertinence,	 le	réseau	attentionnel	dorsal	et	 le	réseau	du	mode	par	défaut,	décrits	précédemment	-	

apparaissent	 modifiés	 par	 la	 pratique	 de	 la	 pleine	 conscience.	 Certaines	 régions	 du	 réseau	 de	

pertinence	 sont	 plus	 activées	 (cortex	 cingulaire	 antérieur,	 hippocampe),	 d’autres	 le	 sont	 moins	

(amygdale),	celles	du	réseau	attentionnel	dorsal	le	sont	davantage,	et	enfin	les	régions	du	réseau	du	

mode	par	défaut	apparaissent	globalement	moins	activées	avec	la	pratique	de	la	pleine	conscience.	

Tout	en	évoluant	en	fonction	du	niveau	de	pratique,	la	méditation	en	pleine	conscience	agirait	ainsi	en	

redistribuant	la	répartition	et	la	connectivité	entre	ces	trois	réseaux,	réorganisant	son	équilibre.	De	ces	

réorganisations,	découleraient	un	meilleur	fonctionnement	exécutif	global,	une	meilleure	régulation	

émotionnelle,	et	une	prise	de	recul	vis-à-vis	des	affects	et	pensées.	
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Processus	
psychologiques	

Fonctions	 Régions	cérébrales	
associées	

Observation	chez	le	méditant	

IRMf	:	
activité	
au	repos	

IRMf	:	
activité	en	
pleine	
conscience	
	

IRM	
struct.	:	
volume	

Régulation	
attentionnelle	

Attention	exécutive	 Cortex	cingulaire	
antérieur	
	

↑	 ↑	 	

Fonctions	exécutives	 Cortex	préfrontal	
dorsolatéral	
	

↑	 	 	

Régulation	
émotionnelle	

Réévaluation	cognitive	
émotionnelle	

Cortex	préfrontal	
dorsolatéral	et	
dorsomédian	

	 ↑	 	

Extinction	des	peurs	
conditionnées	

Cortex	préfrontal	
ventromédian	
	

	 ↑	 ↑	

Signal	d’un	contexte	
sécure	
	

Hippocampe	 	 ↑	 ↑	

Acquisition	et	
expression	de	la	peur	
	

Amygdale	 ↓	 ↓	 ↓	

Motivation	et	
récompense	
	

Putamen	et	noyau	caudé	 ↑	 	 	

Conscience	de	
soi	

Mémoire	des	
caractéristiques	de	soi	
	

Cortex	préfrontal	
médian	(DMN)	

↓	 	 	

Evaluation	de	la	
pertinence	d’un	
stimulus	pour	soi	
	

Cortex	cingulaire	
postérieur	(DMN)	

↓	 	 	

Conscience	
interoceptive	et	
viscérale	/	cognition	
sociale,	empathie	
	

Insula	 	 	 ↑	

Perception	subjective	
des	états	corporels,	
incarnation	/	cognition	
sociale,	empathie	
	

Carrefour	
temporopariétal	

	 	 ↑	

Tableau	 6	 :	 Processus	 psychologiques	 sous-tendant	 la	 pratique	 de	 la	 pleine	 conscience	 et	 aires	
cérébrales	associées.	
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Mécanismes	d’action	de	la	pleine	conscience	sur	la	structure	et	fonction	cérébrale	

La	 pleine	 conscience	 favoriserait	 à	 la	 fois	 la	 neuroplasticité	 (branchements	 dendritiques,	

synaptogenèse,	myelogenèse	et	même	neurogenèse	chez	les	adultes)	(Tang,	Hölzel,	et	Posner	2015),	

et	 la	 neuroprotection,	 en	 inhibant	 l’apoptose,	 via	 une	 régulation	 du	 système	 sympathique	 et	

immunitaire	 (Ding	et	al.	 2014;	Tang	et	al.	 2009;	Gray,	Milner,	et	McEwen	2013).	Ces	 changements	

neurobiologiques	sont	corrélés	à	la	réduction	du	stress	(Tang	et	al.	2007).		

Pleine	conscience	et	stress	

Le	 stress	prolongé	 résulte	en	une	activité	persistante	du	système	nerveux	 sympathique	et	de	 l’axe	

hypothalamo-hypophysaire	(Nesse,	Bhatnagar,	et	Ellis	2016).	Le	cerveau	est	la	cible	du	stress	et	de	ses	

hormones	(glucocorticoïdes),	qui	entraînent	des	remodelages	structuraux	et	fonctionnels,	adaptatifs	

en	circonstances	normales,	mais	qui	peuvent	provoquer	des	lésions	quand	le	stress	est	chronique	et	

excessif	(McEwen	et	Morrison	2013).	Certaines	régions	cérébrales	sont	particulièrement	vulnérables	

à	la	plasticité	induite	par	le	stress	:	sous	l’effet	du	stress	prolongé,	l’arborisation	dendritique	est	réduite	

dans	le	cortex	préfrontal	médian	(McEwen	et	Morrison	2013),	ainsi	qu’au	niveau	du	cortex	cingulaire	

antérieur	(Liston,	McEwen,	et	Casey	2009)	et	de	l’hippocampe,	tandis	que	le	volume	de	l’amygdale	est	

augmenté	(McEwen	et	Gianaros	2011).		

Au	contraire,	 la	pleine	conscience	augmente	la	densité	de	matière	grise	dans	 l’hippocampe	(Hölzel,	

Carmody,	 et	 al.	 2011),	 et	 diminue	 celle	 de	 l’amygdale	 (Hölzel	 et	 al.	 2010),	 limitant	 ainsi	 les	 effets	

cérébraux	du	stress.	

La	pleine	conscience	pourrait	aussi	agir	via	un	chemin	«	bottom-up	»	:	en	diminuant	l’activité	de	l’axe	

sympathique	 et	 de	 l’axe	 hypothalomo-hypophysaire	 et	 en	 augmentant	 celle	 du	 système	

parasympathique	(Tang	et	al.	2009).	La	sécrétion	réduite	du	cortisol	par	la	méditation	aurait	un	effet	

neuroprotecteur	via	une	augmentation	du	niveau	du	facteur	neurotrophique	issu	du	cerveau,	(brain-

derived	neurotrophic	factor-	BDNF).	Le	BDNF	est	en	effet	relié	à	la	plasticité	cérébrale,	et	diminué	par	

les	glucocorticoïdes	en	cas	de	stress	(Fan,	Tang,	et	Posner	2014;	Jung	et	al.	2012).	

La	réduction	du	stress	obtenue	par	 la	pratique	de	 la	pleine	conscience	pourrait	aussi	augmenter	 la	

neuroplasticité	via	la	réduction	de	l’inflammation.	Plusieurs	études	montrent	en	effet	les	effets	de	la	

pleine	conscience	sur	l’inflammation.		

Pratiquées	ensembles,	les	différentes	formes	de	méditation	(attention	focalisée,	surveillance	ouverte	

et	 autotranscendence	 automatique)	 sont	 associées	 à	 une	 réduction	 de	 plusieurs	 marqueurs	 de	

l’inflammation	:	de	la	cortisolémie,	du	taux	de	CRP,	de	la	pression	artérielle,	de	la	fréquence	cardiaque,	

de	 la	 triglycéridémie	 et	 du	 taux	 de	 facteur	 de	 nécrose	 tumorale	 alpha,	 cytokine	 impliquée	 dans	

l’inflammation	(Pascoe	et	al.	2017).	Un	essai	randomisé	contrôlé	réalisée	auprès	d’adultes	au	niveau	



	
	 104	

	
	

de	stress	élevé	montrait	une	augmentation	du	taux	de	connectivité	dans	le	cortex	préfrontal	et	une	

diminution	du	taux	d’interleukine-6,	biomarqueur	de	l’inflammation,	de	30	%,	après	un	entraînement	

intensif	 à	 la	méditation	pleine	 conscience	de	3	 jours,	 en	 comparaison	à	un	 groupe	pratiquant	une	

relaxation	simple	(Creswell	et	al.	2016).	Une	autre	revue	de	 la	 littérature	suggérait	des	effets	de	 la	

pleine	 conscience	 sur	 certains	 marqueurs	 spécifiques	 de	 l’inflammation,	 ainsi	 que	 sur	 l’immunité	

médiée	par	les	cellules	et	le	vieillissement	cellulaire	(Black	et	Slavich	2016).	

Génétique	et	épigénétique	

La	méditation	en	pleine	conscience	pourrait	agir	sur	les	mécanismes	neurobiologiques	du	stress	via	

des	modifications	épigénétiques.	En	effet,	une	étude	a	constaté	une	diminution	de	l’expression	des	

gènes	liés	au	stress	chez	des	sujets	âgés	isolés	après	la	participation	au	programme	MBSR	(Creswell	et	

al.	 2012).	 Dans	 une	 autre	 étude,	 l’expression	 de	 plusieurs	 gènes	 impliqués	 dans	 les	 processus	

inflammatoires	étaient	diminuée	après	la	participation	à	un	programme	de	pleine	conscience	chez	des	

femmes	atteintes	de	cancer	du	sein	(Bower	et	al.	2015).	

Il	semblerait	aussi	que	la	pleine	conscience	agisse	sur	les	mécanismes	du	vieillissement.	Une	équipe	de	

neuroscientifiques	de	l’Université	de	Californie	a	montré	que	la	pratique	de	la	méditation	en	pleine	

conscience	 stimulait	 l’activité	 de	 la	 télomérase,	 enzyme	 qui	 sert	 à	 garantir	 la	 longueur	 des	

chromosomes	lors	de	la	réplication,	freinant	ainsi	le	vieillissement	cellulaire	(Jacobs	et	al.	2011).		

Apport	des	études	neuroélectrophysiologiques	

Les	états	de	conscience	sont	accompagnés	de	différents	états	neuroélectrophysiologiques	que	 l’on	

peut	observer	à	l'électroencéphalogramme.	Plusieurs	gammes	d'ondes	ont	été	mises	en	évidence	lors	

du	fonctionnement	cérébral	:	les	ondes	delta	en	dessous	de	3,5	Hz,	associées	au	sommeil,	les	ondes	

thêta	entre	4	 et	 8	Hz,	 associées	 à	un	état	de	 relaxation	profonde	et	 à	 l'attention	aux	événements	

internes,	les	ondes	alpha	entre	8	et	12	Hz,	associées	à	un	état	de	relaxation	ou	d'éveil	calme,	les	ondes	

beta	entre	12	et	35	Hz,	associées	à	l'activité	normale,	et	les	ondes	gamma	entre	25	et	45	Hz,	associées	

à	un	état	d'activité	intellectuelle	intense	ou	de	créativité.		

Selon	une	revue	de	la	littérature,	la	pratique	de	la	méditation	pleine	conscience	augmente	l’activité	

des	ondes	thêta	et	alpha,	en	comparaison	à	un	état	de	repos	 les	yeux	fermés	(Lomas,	 Ivtzan,	et	Fu	

2015).		Une	activité	alpha	élevée	est	corrélée	à	un	niveau	d’anxiété	réduit,	un	sentiment	de	calme	et	

des	affects	positifs		(Cahn	et	Polich	2006),	et	la	coprésence	d’ondes	thêta	et	alpha	indiquerait	un	état	

«	d’alerte	détendue	»	(Lomas,	Ivtzan,	et	Fu	2015).	

Chez	les	méditants	expérimentés,	on	observe	aussi	des	différences	d'activité	des	ondes	thêta	et	alpha	

en	 dehors	 des	 temps	 de	 pratique,	 suggérant	 qu'après	 plusieurs	 années	 de	 pratique,	 certains	
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changements	neuronaux	seraient	permanents	(Cahn	et	Polich	2006;	Rubia	2009).	

Une	 récente	 étude	 cherchant	 à	 mettre	 en	 évidence	 l’organisation	 des	 interactions	 entre	 régions	

cérébrales	 montre	 une	 intégration	 des	 réseaux	 neuronaux	 plus	 importante	 chez	 les	 méditants	

expérimentés	 que	 les	 novices,	 en	 particulier	 concernant	 les	 ondes	 alpha,	 suggérant	 des	 échanges	

facilités	entre	les	aires	cérébrales		(van	Lutterveld	et	al.	2017).		

Les	 études	 électrophysiologiques	 observent	 également	 une	 augmentation	 de	 l'activité	 des	 ondes	

gamma	lors	de	méditations	de	compassion	chez	des	méditants	expérimentés	(Lutz	et	al.	2004),	et	des	

synchronisations	 de	 ses	 ondes	 gamma	 dans	 les	 régions	 frontales	 et	 pariétales	 chez	 des	méditants	

totalisant	 jusqu’à	 50	 000	 heures	 de	 pratique,	 synchronisations	 nettement	 supérieures	 à	 celles	

observées	chez	les	non-méditants	au	repos.	La	synchronisation	des	régions	cérébrales	distantes	sous-

entend	une	capacité	à	unifier	des	informations	diverses	dans	une	expérience	globale	(Lutz	et	al.	2004).	

	

Gamme	d’onde	
	

Activité	cérébrale	 Pratique	méditative	associée	

Ondes	Delta		
(0	–	3.5	Hz)	
	

Sommeil	
	

	

Ondes	Theta		
(4	–	8	Hz)	
	

Relaxation	profonde,	attention	aux	
évènements	internes	

Méditation	en	attention	focalisée	
	

Ondes	Alpha		
(8-12	Hz)	
	

Relaxation	ou	éveil	calme	 Tous	type	de	pratique	méditative	

Ondes	Beta		
(12-35	Hz)	
	

Activité	normale	
	

	

Ondes	Gamma	
(25-45	Hz)	
	

Activité	intellectuelle	intense,	activité	
créative	
	

Méditation	de	compassion	
	

Tableau	7	:	Ondes	cérébrales	associées	à	la	pratique	méditative.	

4. Applications	

A. Applications	psychothérapeutiques	
Toutes	 les	 pathologies	 comportant	 des	 troubles	 de	 la	 régulation,	 émotionnelle	 ou	 attentionnelle,	

pourraient	être	améliorées	par	la	pratique	de	la	pleine	conscience.	Les	études	rapportent	des	bénéfices	

notamment	dans	les	troubles	anxieux	(Hoge	et	al.	2013),	la	dépression	(Hofmann	et	al.	2010),	l’abus	

d’alcool	 (Bowen	 et	 al.	 2014),	 les	 troubles	 alimentaires	 (Wanden-Berghe,	 Sanz-Valero,	 et	Wanden-

Berghe	2010),	le	trouble	de	la	personnalité	limite	et	le	trouble	obsessionnel	compulsif	(Panepinto	et	

al.	2015).	L’efficacité	pressentie	de	la	pleine	conscience	dans	le	TDAH	repose	sur	les	effets	de	la	pleine	
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conscience	sur	les	réseaux	impliqués	dans	l’autorégulation	(attentionnelle	et	émotionnelle),	perturbée	

dans	le	TDAH	(E.	J.	S.	Sonuga-Barke	et	Fairchild	2012).	Une	méta-analyse	récente	(Cairncross	et	Miller	

2016)	 ayant	 inclus	 10	 études	 dans	 l’analyse	 de	 l’inattention	 et	 9	 études	 dans	 l’analyse	 de	

l’hyperactivité/impulsivité	 mettait	 en	 évidence	 une	 réduction	 modérée	 de	 l’inattention	 et	 de	

l’hyperactivité-impulsivité.	

Différents	programmes	de	pleine	conscience	

Le	 programme	 de	 réduction	 du	 stress	 basé	 sur	 la	 pleine	 conscience	 -	 Mindfulness	 Based	 Stress	

Reduction	 (MBSR)	(J.	Kabat-Zinn	2014)	 ,	se	déroule	en	groupe	sur	8	séances	de	2h	à	2h30,	à	raison	

d’une	 par	 semaine.	 Chaque	 séance	 commence	 par	 un	 exercice	 de	 pleine	 conscience	 (balayage	

corporel,	yoga,	méditations	assises	et	marchées)	d’environ	45	minutes	et	est	suivie	d’échanges	avec	

les	participants.	Des	exercices	sont	réalisés	en	plus	chaque	jour	pendant	environ	45	minutes.	La	pleine	

conscience	est	également	favorisée	en	dehors	de	toute	pratique	formelle,	dans	la	vie	quotidienne.		

	

La	thérapie	cognitive	basée	sur	la	pleine	conscience	-	Mindfulness	Based	Cognitive	Therapy	(MBCT)	est	

un	programme	se	déroulant	sur	8	semaines	également,	dont	le	contenu	est	proche	de	celui	de	MBSR.	

Y	sont	associés	en	plus	des	exercices	de	thérapie	cognitive	et	des	éléments	d’éducation	thérapeutique	

ciblés	sur	la	dépression	(Segal,	Teasdale,	et	Williams	2016).	Initialement	conçu	pour	la	prévention	de	

la	rechute	dépressive	(en	dehors	de	la	phase	dépressive	aigüe),	MBCT	a	ensuite	été	adapté	au	trouble	

anxieux	généralisé	(Evans	et	al.	2017),	et	à	la	dépression	résistante	(Kenny	et	Williams	2007).	

Programmes	de	pleine	conscience	conçus	pour	les	enfants	

L’acceptabilité	et	 la	 faisabilité	des	 techniques	de	pleine	conscience	ont	été	démontrées	à	partir	de	

l’âge	de	7	ans	(R.	Semple	2005).	

	

	La	 thérapie	 cognitive	basée	 sur	 la	pleine	 conscience	a	 été	 adaptée	aux	enfants	 anxieux	de	9	 à	 12	

ans	 (Mindfulness	 Based	 Cognitive	 Therapy	 Child	 -	 MBCT-C)	 par	 Randle	 J	 Semple,	 professeure	 de	

psychiatrie,	 et	 Jennifer	 Lee,	 professeure	 en	psychologie	médicale,	 révisé	 et	 adapté	 en	 français	 par	

Rebbeca	Shankland,	maître	de	conférences	en	psychologie	et	Lionel	Strub,	psychologue.	Au	lieu	de	8	

séances	de	2h,	les	auteurs	ont	adapté	le	programme	à	12	séances	de	90	minutes,	en	petit	groupe	de	6	

à	 8	 enfants,	 associées	 également	 à	 des	 entraînements	 quotidiens.	 Les	 parents	 sont	 invités	 à	 deux	

sessions	 pour	 les	 adultes	 (Shankland	 et	 Strub	 2017;	 R.	 J.	 Semple	 et	 Lee	 2007).	 Le	 programme	
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permettrait	l’amélioration	des	troubles	de	l’attention	chez	les	enfants	avec	un	TDAH	(R.	J.	Semple	et	

al.	2010).	

	

Le	programme	Mindful	Awareness	Practices	(MAPs),	créé	par	Zylowska	pour	les	patients	TDAH	avec	

une	 version	 adaptée	 aux	 enfants,	 est	 un	 protocole	 inspiré	 de	MBSR	 et	MBCT,	 se	 déroulant	 sur	 8	

semaines,	 à	 raison	 de	 deux	 séances	 hebdomadaires	 de	 30	 minutes.	 Des	 éléments	 d’éducation	

thérapeutique	y	sont	ajoutés.	Le	programme	serait	efficace	dans	la	réduction	des	symptômes	de	TDAH,	

d’anxiété	et	de	dépression	(Zylowska	et	al.	2008).		

	

Le	Mindfulness	Martial	Arts	(MMA)	a	été	développé	pour	les	jeunes	de	12	à	18	ans	aux	troubles	de	

l’apprentissage	 et	 de	 l’autorégulation.	 Le	 protocole	 se	 déroule	 sur	 20	 semaines,	 avec	 une	 séance	

d’1h30	par	semaine,	et	 inclut	de	 la	pleine	conscience	et	des	 interventions	de	 la	thérapie	cognitivo-

comportementale	mais	 aussi	 d'arts	martiaux	 (Badali	 2007).	 Le	 programme	a	 été	 employé	pour	 les	

troubles	 des	 apprentissages	 (Milligan,	 Badali,	 et	 Spiroiu	 2015),	 mais	 aussi	 le	 TDAH	 et	 l’anxiété	

(Haydicky	et	al.	2012)	:	49	adolescents	(garçons	seulement)	de	12	à	18	ans,	aux	prises	avec	un	TDAH,	

des	symptômes	anxieux	et	des	problèmes	d'apprentissage	ont	été	inclus.	Les	auteurs	retrouvaient	une	

amélioration	de	 l’inattention	et	des	habiletés	sociales,	du	point	de	vue	des	parents	(Haydicky	et	al.	

2012).	

	

Le	Mindfulness	training	for	Youngsters	with	ADHD	(MYmind),	est	un	protocole	adapté	de	MBCT,	avec	

9	 séances	hebdomadaires	de	1h30,	pour	 les	enfants	et	 adolescents	de	9	à	18	ans	et	 leurs	parents	

(Bögels,	S.M.	et	al.	2008).	Les	parents	participent	à	des	groupes	parallèles	de	parentalité	en	pleine	

conscience	tel	que	décrit	par	Bögels	et	Restifo	(S.	Bögels	et	Restifo	2014).	Initialement	conçu	pour	les	

enfants	et	adolescents	aux	prises	avec	des	 troubles	externalisés	 (TDAH,	 trouble	oppositionnel	avec	

provocation,	 trouble	 des	 conduites),	 le	 programme	 a	 ensuite	 été	 étendu	 aux	 troubles	 du	 spectre	

autistique	(de	Bruin	et	al.	2015),	le	stress	et	la	dépression	chez	les	enfants.	MYmind	a	fait	l’objet	de	

plusieurs	études	cliniques	dans	le	contexte	du	TDAH,	dont	nous	détaillerons	les	résultats	plus	loin	(S.	

M.	Bögels,	de	Bruin,	et	Van	der	Oord	2013;	van	der	Oord,	Bögels,	et	Peijnenburg	2012;	van	de	Weijer-

Bergsma	et	al.	2012;	Dehkordian	et	al.	2017;	Meppelink,	de	Bruin,	et	Bögels	2016)	(S.	M.	Bögels,	de	

Bruin,	et	Van	der	Oord	2013).	
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Programme	
	

Format	 Contenu	des	séances	 Indications	

MBSR	
Adultes	

8	séances	groupales	de	
2h	à	2h30	
Exercices	quotidiens	de	
45	minutes	
	

Balayage	corporel,	yoga,	
méditations	assises	et	
marchées	
(Déroulé	en	annexe)	

Toutes	les	situations	où	
le	stress	est	présent	

MBCT	
Adultes	

Idem	 Idem	+	éducation	
thérapeutique	et	
éléments	de	thérapie	
cognitive	ciblés	sur	la	
dépression	
	

Prévention	de	la	rechute	
dépressive	
Dépression	résistante	
Trouble	anxieux	
généralisé	
	

MBCT-C	
Enfants	de	9	à	12	ans	

12	séances	groupales	(6	
à	8	enfants)	de	90	
minutes	
Exercices	quotidiens	
2	sessions	pour	les	
parents	
	

Eléments	de	MBSR	et	
MBCT	

Anxiété	
TDAH	

MAPs	
Adultes	et	enfants	

2	séances	
hebdomadaires	de	30	
minutes	pendant	8	
semaines	
	

Adapté	de	MBSR	et	
MBCT	+	éducation	
thérapeutique	sur	le	
TDAH	

TDAH	

MYmind	
Enfants	et	adolescents	de	
9	à	18	ans	

9	séances	
hebdomadaires	de	1h30	
Groupe	parallèle	pour	
les	parents	

Adapté	de	MBCT	
Parentalité	en	pleine	
conscience	

TDAH	
TOP	
TC	
TSA	
Dépression	
Stress	
	

MMA	
Adolescents	 de	 12	 à	 18	
ans	

20	séances	
hebdomadaire	d’1h30	

Pratiques	de	pleine	
conscience	
Eléments	de	TCC	
Arts	martiaux	

Troubles	des	
apprentissages	
TDAH	
Anxiété	
	

Mindful	Living	Program	
Parents	et	enseignants	

8	séances	groupales	
hebdomadaires	de	2h	
max	
Exercices	quotidiens	de	
15	à	25	minutes	

Adapté	de	MBSR	
Éducation	thérapeutique	
sur	le	TDAH	
Eléments	de	thérapie	
comportementale	
(Déroulé	en	annexe)	
	

Parents	et	enseignants	
d’enfants	TDAH	

Tableau	8	:	Principaux	programmes	de	pleine	conscience,	pour	enfants	et	adultes,	liste	non	exhaustive.	

	 	



	
	 109	

	
	

B. Parentalité	en	pleine	conscience	
On	retrouve	deux	types	d’interventions	:	les	programmes	d’accompagnement	à	la	parentalité	en	pleine	

conscience	(mindful	parenting),	qui	ciblent	leur	intervention	sur	la	relation	parent-enfant	(méditation	

en	 pleine	 conscience	 interpersonnelle),	 et	 les	 programmes	 de	 méditation	 en	 pleine	 conscience	

(mindfulness)	proposés	aux	parents	(intrapersonnelle)	(McCaffrey,	Reitman,	et	Black	2017).	

Définition	

	La	 parentalité	 en	 pleine	 conscience	 (mindful	 parenting).emprunte	 des	 pratiques	 individuelles	 de	

pleine	conscience,	appliquées	à	la	parentalité	(S.	M.	Bögels,	Lehtonen,	et	Restifo	2010)	:	des	techniques	

de	 pleine	 conscience	 sont	 incorporées	 dans	 les	 interactions	 parents-enfants	 pour	 éviter	 les	

comportements	 automatiques	 ou	 inadaptés,	 et	 par	 conséquent	 faciliter	 de	 meilleures	 relations	

familiales	(Duncan,	Coatsworth,	et	Greenberg	2009).	

	

La	première	discussion	signifiante	de	 l’application	de	 la	pleine	conscience	dans	 la	parentalité	a	été	

publiée	par	Myla	et	Jon	Kabat-Zinn	en	1997	(M.	Kabat-Zinn	et	Kabat-Zinn	2016).	Leur	travail	décrit	des	

conseils	pour	étendre	et	intégrer	à	la	vie	familiale	les	pratiques	de	pleine	conscience	enseignées	à	la	

Clinique	 du	 Stress	 du	Massachussetts.	 Selon	 les	 auteurs	 (M.	 Kabat-Zinn	 et	 Kabat-Zinn	 2016),	 être	

«	parent	en	pleine	conscience	»	consiste	à	«	être	attentif	à	son	enfant	et	à	sa	façon	d'être	parent	d'une	

façon	particulière	:	intentionnellement,	dans	l'ici	et	maintenant,	sans	jugement	».	

Cela	permet	aux	parents	de	regarder	l’expérience	de	parentalité	du	moment	présent,	tout	en	prenant	

en	 compte	 la	 relation	à	 long	 terme	qu’ils	ont	avec	 leur	enfant	 (Duncan,	Coatsworth,	et	Greenberg	

2009).	

Il	 s’agit	 d’être	 attentif	 à	 son	 enfant,	 tout	 en	 exerçant	 une	 autorégulation	 (Duncan,	 Coatsworth,	 et	

Greenberg	2009),	c’est-à-dire	identifier	les	réactions	parentales	automatiques	et	les	inhiber	(M.	Kabat-

Zinn	et	Kabat-Zinn	2016),	afin	de	répondre	au	mieux	aux	besoins	de	l'enfant.	L’approche	est	en	effet	

centrée	sur	l'identification	et	l’acceptation	des	besoins	de	l'enfant	plutôt	que	sur	ses	comportements	

(Shapiro	 et	 White	 2016;	 Duncan,	 Coatsworth,	 et	 Greenberg	 2009).	 A	 l’inverse	 des	 formations	

parentales	qui	apprennent	aux	parents	une	série	d'habiletés	visant	à	modifier	 le	comportement	de	

l'enfant,	la	pleine	conscience	invite	à	entrer	en	relation	avec	l’enfant	différemment.	La	bienveillance	

dans	la	parentalité,	reconnaissant	l'amour	et	les	limites	comme	toutes	deux	nécessaires,	constitue	un	

pilier	de	cette	approche	(Shapiro	et	White	2016)	(Shapiro	et	White,	2016).		

L’objectif	est	de	créer	un	contexte	familial	qui	permette	une	satisfaction	dans	les	relations	parents-

enfants.	Cette	vision	de	la	parentalité	en	pleine	conscience	suggère	que	les	parents	qui	développent	
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la	pleine	conscience	seront	plus	enclins	à	développer	des	relations	de	qualité	avec	leurs	enfants,	et	

éviter	 le	 cycle	 de	 comportements	 parentaux	 inadaptés	 qui	 prennent	 leurs	 sources	 dans	 des	

comportements	automatiques	(Duncan,	Coatsworth,	et	Greenberg	2009).	

La	parentalité	en	pleine	 conscience	 implique	par	ailleurs	pour	 les	parents	de	prendre	d’abord	 soin	

d’eux-mêmes,	par	des	pratiques	intra-personnelles,	avant	de	pouvoir	prendre	soin	de	leurs	enfants,	et	

de	 ne	 pas	 essayer	 d'être	 des	 parents	 «	 parfaits	 »,	 mais	 au	 contraire	 d'accueillir	 les	 erreurs	 et	

imperfections	avec	bienveillance	et	compassion	(Shapiro	et	White	2016).	

En	pratique	

Dans	 leur	 ouvrage	 «	 Etre	 parent	 en	 pleine	 conscience	 »,	 Jon	 et	 Myla	 Kabat-Zinn	 proposent	 des	

pratiques,	intentions	et	exercices	pour	être	parents	en	pleine	conscience.	Ils	proposent	un	travail	basé	

sur	l’acceptation	et	l’empathie,	ainsi	que	sur	l’identification	et	l’inhibition	des	réactions	automatiques	;	

et	de	cultiver	la	pleine	conscience	en	tant	que	parents	par	des	exercices	tels	que	:		

- imaginer	le	monde	du	point	de	vue	de	l'enfant	et	renoncer	à	ses	propres	points	de	vue	

- imaginer	ce	à	quoi	ressemble	le	parent	aux	yeux	de	son	enfant	

- s'entraîner	à	voir	les	enfants	tels	qu'ils	sont	sans	chercher	à	les	changer,		

- prendre	conscience	des	attentes	parentales	et	les	questionner,		

- pratiquer	l'altruisme	avec	ses	enfants,	c'est-à-dire	le	souci	désintéressé	de	leur	bien-être,	

- appliquer	 la	pleine	conscience	dans	 le	quotidien	pour	apprendre	à	vivre	avec	 les	 tensions	 sans	

perdre	l'équilibre,	

- savoir	présenter	des	excuses	à	ses	enfants,	

- s'entraîner	à	être	clair,	solide	et	sans	équivoque,	

- être	soi-même,	authentique.	

	

Ils	proposent	également	des	pratiques	de	pleine	conscience	au	quotidien	:	

- s'abandonner	à	l'instant	présent	en	appliquant	la	pleine	conscience	à	la	sensation	du	souffle	qui	

entre	et	sort	du	corps,	en	élargissant	progressivement	la	pleine	conscience	à	l'ensemble	du	corps,	

puis	aux	pensées	et	aux	émotions	;	

- cultiver	la	présence	avec	un	ou	des	enfants,	en	choisissant	un	moment	de	la	journée	qui	lui	est	

spécifiquement	 consacré,	 en	 utilisant	 tous	 les	 sens	 et	 faisant	 pleinement	 l'expérience	 de	 ses	

enfants	dans	l'instant	présent,	et	en	ramenant	l'attention	aux	enfants	chaque	fois	que	l'esprit	est	

discret	et	préoccupé	;	
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- pratiquer	l'acceptation	en	prenant	un	moment	chaque	jour	pour	travailler	à	accepter	les	choses	

telles	qu'elles	sont,	en	s'efforçant	de	ne	plus	vouloir	que	les	choses	changent	ou	soient	différentes,	

en	prenant	note	à	chaque	fois	que	l'esprit	est	en	train	de	juger,	du	contenu	de	la	pensée	et	en	

ramenant	l'attention	au	souffle	;	

- 	«	réagir	»	versus	«	répondre	»	à	ses	enfants	:	prêter	attention	aux	moments	où	on	réagit	de	façon	

automatique,	les	accepter	avec	bienveillance,	et	ramener	la	conscience	au	souffle	et	au	corps,	sans	

se	précipiter,	pour	améliorer	ou	transformer	la	situation	;	essayer	de	voir	les	choses	avec	les	yeux	

de	l'enfant,	quels	peuvent	être	ses	besoins,	ses	attentes.	

Rôle	de	la	parentalité	en	pleine	conscience	dans	les	interactions	parents-enfants	

Duncan,	 Coastworth	 et	 Greenberg	 (Duncan,	 Coatsworth,	 et	 Greenberg	 2009),	 s’appuyant	 sur	 les	

travaux	de	Kabat-Zinn	sur	la	parentalité	en	pleine	conscience	(M.	Kabat-Zinn	et	Kabat-Zinn	2016),	des	

interventions	de	pleine	conscience	(J.	Kabat-Zinn	2014),	et	des	écrits	sur	la	parentalité,	définissent	5	

dimensions	 de	 la	 parentalité	 en	 pleine	 conscience	 dans	 la	 relation	 parent-enfant,	 ayant	

potentiellement	des	conséquences	positives	sur	l’ensemble	de	la	famille	:	

- Ecouter	attentivement	

- S’accepter	soi-même	et	accepter	son	enfant	sans	jugement		

- Conscience	de	ses	émotions	et	de	celles	de	son	enfant	

- Autorégulation	dans	les	relations	parentales	

- Compassion	pour	soi	et	son	enfant	(tableau	9).	
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Dimensions	de	la	parentalité	en	
pleine	conscience	

Comportements	parentaux	
favorisés	par	cette	pratique	

Comportements	parentaux	
inhibés	par	cette	pratique	

Ecouter	avec	attention	 Perception	plus	précise	de	la	
communication	verbale	et	non	
verbale	de	l’enfant	
	

Attentes	parentales	et	
constructions	cognitives	

S’accepter	soi-même	et	accepter	
son	enfant	sans	jugement	

-Sentiment	d’efficacité	dans	la	
parentalité	
-Acceptation	du	tempérament	de	
l’enfant	
	

-Inquiétudes	à	son	égard	
-Attentes	irréalistes	envers	
l’enfant	

Conscience	de	ses	émotions	et	de	
celles	de	son	enfant	

-Réceptivité	aux	besoins	et	
émotions	de	l’enfant	

-Rejet	des	émotions	de	l’enfant	
-Emotions	négatives	parentales	
(colère,	honte,	déception)	
	

Autorégulation	dans	les	relations	
parentales	

-Régulation	émotionnelle	dans	le	
contexte	parental	
-Parentalité	en	accord	avec	des	
objectifs	et	des	valeurs	

-Comportements	automatiques	et	
réactivité	excessive	dans	la	
parentalité	
-Dépendance	aux	émotions	de	
l’enfant	

Compassion	pour	soi	et	pour	son	
enfant	

-Affection	positive	dans	les	
relations	parents-enfants	
-Indulgence	envers	les	efforts	
parentaux	
	

-Affects	négatifs	dans	la	relation	
parent-enfant	
-Culpabilité	quand	les	objectifs	
parentaux	ne	sont	pas	atteints	

Tableau	9	:	Rôle	de	la	pratique	de	la	pleine	conscience	dans	la	parentalité,	tableau	adapté	de	Duncan	
et	al.	(Duncan,	Coatsworth,	et	Greenberg	2009).	

	

Bögels	et	al.	,	quant	à	eux,	postulent	que	les	améliorations	des	interactions	parents-enfants	seraient	

médiées	par	 les	 6	 changements	parentaux/familiaux	décrits	 ci-dessous	 (S.	M.	Bögels,	 Lehtonen,	 et	

Restifo	2010):		

- Réduction	du	stress	parental,	ce	qui	est	confirmé	par	 les	études	préliminaires	qui	suggèrent	en	

effet	 une	 réduction	 du	 stress	 (Cohen	 et	 Semple	 2010a),	 et	 une	 meilleure	 capacité	 à	 le	 gérer	

(Duncan,	Coatsworth,	et	Greenberg	2009).	

- Réduction	 des	 préoccupations	 parentales	 et	 des	 cognitions	 négatives,	 en	 lien	 avec	 la	

psychopathologie	parentale	et	de	celle	de	l'enfant.	La	pleine	conscience	permettrait	aux	parents	

d'être	plus	présents	et	attentifs	à	leur	enfant,	de	façon	plus	ouverte	et	moins	jugeante.	

- Amélioration	du	fonctionnement	exécutif	de	parents	impulsifs.	En	effet,	dans	les	programmes	de	

pleine	 conscience	 destinés	 aux	 parents,	 ces	 derniers	 sont	 invités	 à	 prendre	 le	 temps	 de	 se	

concentrer	sur	la	respiration	avant	de	répondre	à	des	comportements	de	leur	enfant.	

- Rupture	 du	 cycle	 de	 transmission	 intergénérationnelle	 de	 schémas	 cognitifs	 parentaux	

dysfonctionnels	 :	 la	 pleine	 conscience	 aux	 réactions	 émotionnelles	 intenses,	 stressantes	 ou	
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douloureuses	 pendant	 les	 interactions	 parent-enfant	 permettrait	 de	 prévenir	 la	 répétition	 de	

schémas	appris	pendant	l’enfance.	

- Amélioration	du	fonctionnement	du	couple	et	du	«	co-parenting	».	

- La	pleine	conscience	propose	enfin	de	«	prendre	soin	de	soi	»,	de	cultiver	une	forme	de	compassion	

pour	soi-même,	ce	qui	au	final	s’avère	bénéfique	dans	le	cadre	de	la	parentalité.	En	effet,	devenir	

parent	implique	de	porter	attention	à	son	enfant	et	donc	moins	à	soi-même.	C’est	particulièrement	

vrai	 pour	 les	 parents	 d’un	 enfant	 TDAH,	 ce	 dernier	 réclamant	 encore	 davantage	 d’attention.	

Pourtant,	 prendre	 soin	 de	 soi	 tout	 en	 prenant	 soin	 d'un	 enfant	 est	 indispensable	 pour	 une	

parentalité	 satisfaisante.	L'attention	portée	à	soi	est	d'autant	plus	 importante	pour	 les	parents	

souffrant	de	troubles	psychopathologiques.	Ayant	parfois	grandi	dans	un	environnement	familial	

où	ils	peuvent	avoir	manqué	d'attention	de	leurs	parents,	ils	peuvent	se	retrouver	à	leur	tour	en	

incapacité	 à	 porter	 une	 attention	 positive	 et	 bienveillante	 envers	 eux-mêmes	 (S.	 M.	 Bögels,	

Lehtonen,	et	Restifo	2010).	

Programmes	de	parentalité	en	pleine	conscience	

Il	en	existe	plusieurs,	à	la	fois	généralistes	ou	conçus	pour	un	cadre	clinique	plus	particulier.	Nous	ne	

mentionnons	ici	que	ceux	qui	ont	un	intérêt	pour	les	familles	avec	un	enfant	TDAH.	La	majorité	des	

programmes	utilisent	à	la	fois	la	pleine	conscience	et	des	outils	émanant	des	recherches	antérieures	

sur	les	groupes	d’habilités	parentales.	

	

MYmind	 (S.	 Bögels	 et	 Restifo	 2014)	 :	 il	 s’agit	 du	 seul	 programme	ne	 proposant	 que	 des	 pratiques	

méditatives,	émanant	à	la	fois	des	programmes	MBSR	et	MBCT	(balayage	corporel,	pleine	conscience	

du	souffle,	du	corps,	des	sons,	des	pensées,	émotions,	la	marche	en	pleine	conscience,	le	yoga)	sur	8	

séances	hebdomadaires	de	1h30,	ainsi	que	des	pratiques	de	pleine	conscience	dans	la	vie	quotidienne,	

centrées	sur	les	activités	parentales	et	familiales.	(Bögels,	S.M.	et	al.	2008).	

	

Le	Mindful	Living	Program	(Miller	et	Brooker	2017)	:	est	un	protocole	adapté	de	MBSR	pour	les	parents	

et	les	enseignants	d’enfants	avec	TDAH.	Y	sont	associés	des	éléments	d’éducation	thérapeutique	sur	

le	 TDAH,	 et	 des	 pratiques	 de	 thérapie	 comportementale.	 Le	 Mindful	 Living	 Program	 présente	

également	des	similitudes	avec	la	structure	du	protocole	MAPs	pour	les	adultes	TDAH	(Zylowska	2012).	

Les	séances	ont	été	raccourcies	à	maximum	2h,	les	exercices	quotidiens	réduits	à	15-25	minutes,	pour	

une	meilleure	compliance.	L’efficacité	du	protocole	dans	le	contexte	du	TDAH	a	été	évaluée	dans	une	

étude	pilote	(Miller	et	Brooker	2017),	que	nous	détaillerons	plus	loin.	
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Evaluation	de	l’efficacité	des	programmes	de	parentalité	en	pleine	conscience	

La	création	de	la	parentalité	en	pleine	conscience	(mindful	parenting)	est	récente,	ce	qui	fait	que	les	

études	évaluant	son	efficacité	sont	peu	nombreuses.	

Une	revue	de	la	littérature	cherchant	à	évaluer	l'efficacité	des	interventions	de	méditation	en	pleine	

conscience	auprès	de	parents	d’enfants	en	souffrance	a	été	publiée	en	2016	(Townshend	et	al.	2016),	

rapportant	une	réduction	du	stress	parental,	une	amélioration	de	la	régulation	émotionnelle,	plus	de	

conscience	et	moins	de	rejet	des	émotions	parentales	et	de	celles	de	leurs	enfants.	Cependant,	ces	

résultats	 sont	à	manier	avec	prudence	du	 fait	des	 faibles	échantillons	 inclus	dans	ces	études	et	de	

l’absence	de	double	insu.	Il	n’était	pas	possible	de	réaliser	une	méta-analyse,	du	fait	de	l’hétérogénéité	

des	études	(Townshend	et	al.	2016).	

Selon	les	recherches	préliminaires,	les	interventions	de	parentalité	en	pleine	conscience	permettraient	

aussi	 de	 réduire	 l’agressivité	 chez	 l’enfant,	 d’améliorer	 les	 comportements	 prosociaux	 	 (Cohen	 et	

Semple	2010a),	et	de	favoriser	un	attachement	sécure	(Duncan,	Coatsworth,	et	Greenberg	2009).		

Dans	le	contexte	du	TDAH	

Une	 revue	a	 été	publiée	en	2017	 (Evans	 et	 al.	 2017),	 dont	 l’objectif	 était	 d’examiner	 la	 littérature	

concernant	différentes	approches	méditatives,	et	les	approches	ciblant	les	enfants,	les	parents	et	les	

enfants,	et	les	parents	seuls	afin	d’examiner	séparément	les	effets	et	problèmes	spécifiques	de	chaque	

condition	de	traitement.	8	proposaient	un	traitement	pour	les	parents,	dont	5	la	méditation	en	pleine	

conscience.	 Les	 études	 à	 bras	 unique	 et	 les	 études	 de	 cas	 ont	 été	 incluses	 autant	 que	 les	 essais	

randomisés,	du	fait	de	la	faible	littérature	sur	le	sujet.	

Les	 interventions	de	pleine	conscience	apparaissent	efficaces	dans	 la	 réduction	des	 symptômes	du	

TDAH	 (Haydicky	 et	 al.	 2015;	 van	 der	 Oord,	 Bögels,	 et	 Peijnenburg	 2012),	 l’amélioration	 du	

fonctionnement	social	de	l’enfant	rapporté	par	les	parents	(Haydicky	et	al.	2015),	l’amélioration	des	

symptômes	internalisés	rapportés	par	les	jeunes	et	leurs	pères	(van	de	Weijer-Bergsma	et	al.	2012),	

des	comportements	disruptifs	(Zhang	et	al.	2017)	et	des	troubles	des	conduites	(Haydicky	et	al.	2015)	

rapportés	par	les	parents.	Certaines	études	mettent	en	évidence	une	réduction	du	stress	parental	(van	

der	Oord,	Bögels,	et	Peijnenburg	2012;	van	de	Weijer-Bergsma	et	al.	2012)	et	de	l’explosivité	(van	der	

Oord,	 Bögels,	 et	 Peijnenburg	 2012;	 van	 de	Weijer-Bergsma	 et	 al.	 2012)	 ,	 tandis	 que	 d’autres	 les	

trouvent	augmentés	(Zhang	et	al.	2017;	van	de	Weijer-Bergsma	et	al.	2012).		

Les	études	 combinant	parents-enfants	 semblent	avoir	des	effets	bénéfiques	 sur	 les	 symptômes	du	

TDAH	(van	der	Oord,	Bögels,	et	Peijnenburg	2012;	Haydicky	et	al.	2015),	ainsi	que	sur	le	stress	parental	

et	l’explosivité	(van	der	Oord,	Bögels,	et	Peijnenburg	2012;	van	de	Weijer-Bergsma	et	al.	2012).	Les	

études	de	pleine	conscience	ciblant	uniquement	les	enfants	retrouvent	des	bénéfices	moindres	sur	la	
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symptomatologie	 TDAH	 de	 l’enfant	 (Haydicky	 et	 al.	 2012),	 peu	 d’amélioration	 du	 fonctionnement	

social	et	des	troubles	externalisés	(Haydicky	et	al.	2012).	Il	n’y	avait	pas	d’étude	sur	des	interventions	

ne	ciblant	que	les	parents	dans	cette	revue.	Dans	la	revue,	aucune	étude	ne	ciblait	que	les	parents,	et	

celles	incluant	les	parents	et	les	enfants	ne	mesuraient	pas	les	scores	parentaux,	ne	permettant	pas	

de	comparer	l’efficacité	des	trois	types	d’interventions.	Les	auteurs	suggèrent	que	ces	comparaisons	

fassent	l’objet	d’études	futures	afin	de	déterminer	quelle	intervention	fournit	le	plus	de	bénéfices,	par	

rapport	à	son	coût	

Par	ailleurs,	ces	résultats	sont	à	manier	avec	prudence,	du	fait	du	faible	nombre	d’études,	et	de	leurs	

limites	:	de	faibles	échantillons,	peu	d’études	contrôlées	randomisées,	parfois	simples	études	de	cas,	

ne	permettant	pas	de	conclusion	définitive	sur	les	effets	de	la	pleine	conscience	dans	le	TDAH	(Evans	

et	al.	2017).	

	

Une	seule	étude	pilote	(Miller	et	Brooker	2017)	a	cherché	à	évaluer	l’efficacité	d’un	programme	de	

parentalité	en	pleine	conscience,	le	Mindful	living	program,	sans	associer	les	enfants.	L’étude	a	inclus	

26	participants	:	des	parents	d’enfants	d’âge	scolaire	diagnostiqués	TDAH,	et	des	enseignants	d’école	

primaire	qui	avaient	au	moins	un	enfant	diagnostiqué	TDAH	dans	leur	classe.	Les	résultats	ont	montré	

une	diminution	significative	du	stress	et	des	symptômes	anxieux,	ainsi	que	l’amélioration	de	plusieurs	

facettes	de	l’échelle	de	la	pleine	conscience,	le	Five	Facet	Mindfulness	Questionnaire	(FFMQ)	:	la	non-

réactivité,	l’observation,	la	description	de	l’expérience.	L’amélioration	de	la	pleine	conscience	suggère	

en	 conséquence	 une	 amélioration	 des	 relations	 parents-enfants	 comme	 le	 montrent	 les	 études	

précédentes	 (Duncan,	 Coatsworth,	 et	 Greenberg	 2009),	 et	 moins	 de	 risque	 pour	 les	 parents	 de	

développer	une	psychopathologie	(Chesak	et	al.	2015).	Cette	étude	présentait	cependant	certaines	

limites	:	il	ne	s’agit	pas	d’un	essai	contrôlé	randomisé,	ne	permettant	pas	de	conclure	à	des	corrélations	

causales	entre	la	participation	au	programme	et	les	améliorations	rapportées,	et	ne	permettant	pas	

de	comparer	l’efficacité	du	Mindful	Living	program	au	programme	MBSR.	Ni	les	effets	à	long	terme,	ni	

les	effets	 sur	 les	 relations	parents-enfants,	 sur	 la	 symptomatologie	des	enfants	et	 la	qualité	de	vie	

intrafamiliale	n’ont	été	mesurés	(Miller	et	Brooker	2017).	

	

Par	ailleurs,	un	essai	contrôlé	randomisé	multicentrique	avec	échantillon	large	ayant	pour	objectif	de	

comparer	l’efficacité	d’une	intervention	de	pleine	conscience	au	traitement	par	méthylphénidate	pour	

améliorer	 la	 symptomatologie	 de	 TDAH	 est	 en	 cours	 (Meppelink,	 de	 Bruin,	 et	 Bögels	 2016).	 120	

familles	sont	 incluses,	des	enfants	et	adolescents	TDAH	âgés	de	9	à	18	ans	et	au	moins	un	de	 leur	

parents,	répartis	dans	un	groupe	de	pleine	conscience	parent-enfant	(60)	et	dans	un	groupe	recevant	
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le	traitement	par	méthylphénidate	(60).	L’ensemble	des	familles	recevront	2	ou	3	séances	d’éducation	

thérapeutique	avant	d’être	attribué	à	un	groupe.	L’étude	utilisera	le	programme	MYmind	(Bögels,	S.M.	

et	al.	2008;	van	der	Oord,	Bögels,	et	Peijnenburg	2012;	van	de	Weijer-Bergsma	et	al.	2012).	

Le	 critère	 de	 jugement	 principal	 sera	 l’évaluation	 des	 symptômes	 du	 TDAH	 chez	 les	 enfants	 :	

inattention	 et	 hyperactivité/impulsivité	 (plusieurs	 scores	 utilisés	 pour	 les	 parents,	 enseignants,	

enfants,	 neuropsychologues).	Une	 analyse	 coût-efficacité	 sera	 effectuée.	 Seront	 aussi	 évalués	 :	 les	

troubles	du	comportement,	le	stress,	la	qualité	de	vie,	le	bonheur	et	le	sommeil	chez	les	enfants	;	les	

symptômes	de	TDAH,	le	stress,	la	qualité	de	vie,	le	sommeil,	et	le	sentiment	de	compétence	parentale	

chez	les	parents.	Afin	de	déterminer	les	mécanismes	de	changement	opérés	par	la	pleine	conscience,	

l’étude	mesurera	aussi	la	pleine	conscience	(des	parents	et	des	enfants	en	général,	des	parents	dans	

leur	 rôle	parental,	de	 l’autocompassion	parentale),	 la	 régulation	émotionnelle	 (de	 l’enfant	et	de	 la	

famille),	et	la	parentalité	(style	parental	et	«	esprit	»).	 	
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Références	
Pays	de	la	
recherche	

Design	de	
l’étude	

Participants	 Intervention	 Résultats	(avec	taille	de	l’effet)	

	Pays	Bas	
	(S.	M.	Bögels,	
de	Bruin,	et	
Van	der	Oord	
2013)	
	

Etude	de	cas	 Une	mère	et	
son	fils	de	10	
ans	

MYmind	 Quant.	:	¯	inattention	et	stress	chez	la	
mère	;	¯	opposition	et	inattention	chez	
l’enfant	
Qual.	:	enfant	:	amélioration	sommeil,	
capacité	à	faire	face,	relations	avec	sa	
mère	;	mère	:	meilleure	structure,	¯	
stress	

Canada	
(Haydicky	et	
al.	2015)	

Bras	unique	 18	ado	(13-18	
ans)	+	17	
parents	

MYmind	 Enfant	:	¯	troubles	des	conduites	
(d=0.70),	problèmes	relationnels	
(d=1.07)	rapportés	par	les	parents	;		
Parents	:	¯	stress	(d=0.81),	­	pleine	
conscience	
	

Etats-Unis	
(Singh	et	al.	
2010)	
	

Bras	unique	
Etude	de	cas	

2	mères	et	leurs	
fils	de	10	et	12	
ans	

Programme	de	
Singh	(Singh	et	al.	
2007)	
12	sessions	pour	
les	mères,	suivies	
de	12	sessions	
pour	les	enfants	
	

­	Compliance	de	l’enfant	après	
l’intervention	pour	les	mères	(d=0.49),	
encore	augmentée	après	l’intervention	
pour	les	enfants	(d=1.65)	;	­	satisfaction	
et	bonheur	maternel	dans	la	parentalité	
après	l’entraînement	de	la	mère	(d	=	
0.92	et	1.18,	respectivement),	et	après	
l’entraînement	de	l’enfant	(d	=	1.59	et	
8.77,	respectivement)	

Pays	Bas	
(van	de	
Weijer-
Bergsma	et	al.	
2012)	

Bras	unique	 10	ado	de	11	à	
15	ans	+	parents	
(N=19)	/	tuteurs	
(N=7)	

Programme	de	
Bögels	et	al.	
(Bögels,	S.M.	et	
al.	2008)	

¯	Troubles	externalisés	rapportés	par	les	
pères	(d=0.18),		­	fonctions	exécutives,	
­	tests	d’attention	(attention	visuelle),	¯	
stress	parental	chez	les	pères	(d=0.63),	¯	
réactivité	excessive	chez	les	mères	
(d=0.96)	
	

Pays-Bas	
(van	der	Oord,	
Bögels,	et	
Peijnenburg	
2012)	

Bras	unique	
Groupe	liste	
d’attente	

22	enfants	(8-12	
ans),	22	parents	

Programme	
inspiré	de	MBSR	
et	MBCT	adapté	
aux	enfants	TDAH	
et	leurs	parents	
	

Enfants	:	¯	inattention	(0.80),	¯	
hyperactivité-impulsivité	(0.56)	
rapportée	par	les	parents	;	Parents	:	¯	
inattention	(0.36),	¯	hyperactivité-
impulsivité	(0.48),	¯	stress	parental	
(0.57),	¯	réactivité	(0.85)	

Chine		
(Zhang	 et	 al.	
2017)	

Bras	unique	 11	enfants	(8-12	
ans)	+	11	
parents	
	

MYmind	 Enfants	:	­	CPTIII	:	omissions	(2.29)	;	­	
TEA-ch	:	recherche	dans	le	ciel	(0.76),	
petits	hommes	verts	(0.81).	

Canada	
(Miller	et	
Brooker	2017)	

Bras	unique	 26	parents	et	
enseignants	

Mindful	Living	
Program	

Parents	et	enseignants	:	¯	stress	
(d=0.43),	¯	anxiété	(d=0.53),	­	pleine	
conscience	:	non-réactivité	(d=0.51),	
observation	(d=0.95),	description	de	
l’expérience	(d	0.43)	
	

Pays-Bas	
(Meppelink,	
de	Bruin,	et	
Bögels	2016)	

Essai	cont.	
rand.	multi.	

120	
enfants/ado	(9-
18ans)	+	parent	

MYmind	(N=60),	
MPH	(N=60)	

Résultats	à	venir	

Tableau	10	:	Interventions	de	pleine	conscience	auprès	d’enfants	TDAH	et	leurs	parents.	
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Projet	de	recherche	

1. Argumentaire	
La	prise	en	charge	multimodale	du	TDAH	a	montré	son	efficacité	dans	l’amélioration	symptomatique	

du	TDAH	(Catalá-López	et	al.	2017;	MTA	Cooperative	Group	1999),	avec	toutefois	certaines	limites	:	

les	 effets	 indésirables	 inhérents	 au	 méthylphénidate	 obligent	 parfois	 sa	 réduction	 ou	 son	

arrêt	(Storebø	et	al.	2015;	Dalsgaard	et	al.	2014;	Germinario	et	al.	2013;	Maier	et	al.	2013;	Agence	

nationale	de	sécurité	du	médicament	et	des	produits	de	santé	2017);	son	efficacité	à	long	terme,	sur	

la	qualité	de	vie	et	le	fonctionnement	familial	est	incertaine	(Peter	S.	Jensen	et	al.	2007;	Chronis	et	al.	

2004;	 Hoza	 et	 al.	 2000)	 ;	 l’observance	 est	 aléatoire	 chez	 les	 adolescents	 (Kosse	 et	 al.	 2017).	 Les	

programmes	d’entraînement	aux	habiletés	parentales	sont	quant	à	eux,	moins	efficaces	en	présence	

de	psychopathologie	parentale	ou	de	conflits	conjugaux	(Hauth-Charlier	et	Clément	2009;	Chronis	et	

al.	2004)	que	nous	avons	vu	surreprésentés	dans	 le	TDAH	(Kvist,	Nielsen,	et	Simonsen	2013),	et	ne	

favorisent	pas	le	bien-être	et	la	résilience	chez	les	parents	(van	der	Kolk	et	al.	2014).		

	

Par	ailleurs,	le	stress	généré	par	le	TDAH,	à	la	fois	chez	le	patient	et	ses	parents	favorise	l’émergence	

de	patterns	communicationnels	et	comportementaux	rigidifiant	le	fonctionnement	familial	(Celestin-

Westreich	et	Celestin	2008;	Poissant	et	Rapin	2012;	Harpin	2005;	Theule	et	al.	2013;	Whalen	et	al.	

2011).	Il	en	résulte	chez	les	parents	davantage	de	conflits	conjugaux	et	de	divorce	(Kvist,	Nielsen,	et	

Simonsen	2013),	et	chez	l’enfant	une	estime	de	lui-même	abimée	faisant	le	lit	des	comorbidités	(Agha	

et	al.	2017;	Podolski	et	Nigg	2001).		

Au	contraire,	une	ambiance	familiale	apaisée	favoriserait	 la	résilience	chez	 l'enfant	TDAH	(Celestin-

Westreich	et	Celestin	2008).	

	

Dans	ce	contexte,	la	pleine	conscience	ciblée	sur	les	parents	apparaît	un	traitement	prometteur	:	en	

favorisant	la	régulation	attentionnelle	chez	les	parents,	elle	permettrait	de	réinstaurer	une	attention	

adaptée	à	l’enfant,	limitant	ainsi	les	effets	d’une	psychopathologie	parentale,	de	biais	attentionnels	

induits	par	la	répétition	des	troubles	du	comportement,	ou	encore	des	écrans.	Par	ailleurs,	les	effets	

de	 la	 pleine	 conscience	 sur	 la	 régulation	 émotionnelle,	 notamment	 l’extinction	 de	 la	 peur	 et	 la	

meilleure	 conscience	 émotionnelle,	 permettraient	 de	 réduire	 le	 stress	 parental,	 ainsi	 que	 les	

comportements	parentaux	automatiques.	De	plus,	la	pratique	de	la	pleine	conscience	favoriserait	une	

meilleure	confiance	en	les	compétences	parentales,	via	les	processus	de	défusion.	Ces	éléments,	en	
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améliorant	 la	 qualité	 du	 caregiving,	 pourraient	 favoriser	 la	 constitution	 d’un	 attachement	 sécure,	

facteur	de	protection	contre	le	développement	de	troubles	comorbides,	ou	l’aggravation	du	TDAH.		

		

Il	apparaît	ainsi	que	les	interventions	de	pleine	conscience	auprès	des	parents	aient	un	intérêt	dans	la	

prise	en	charge	du	TDAH.	Elles	 sont	également	plus	 faciles	et	moins	couteuses	à	mettre	en	œuvre	

qu’une	approche	ciblant	les	enfants	qui	nécessite	de	plus	petits	groupes	et	un	intervenant	formé	aux	

interventions	auprès	des	enfants.	

	

Les	évaluations	sont	encore	limitées	à	ce	jour	dans	le	contexte	du	TDAH.	Les	études	ciblant	seulement	

les	enfants	 	n’ont	pas	effectué	de	mesures	sur	 les	parents,	et	celles	 incluant	parents	et	enfants	ne	

permettent	pas	d’évaluer	laquelle	des	prises	en	charge	parent	ou	enfant	a	été	efficace	(Evans	et	al.	

2017).	A	ce	jour,	à	notre	connaissance,	il	n’existe	qu’une	étude	pilote	ayant	proposé	un	programme	de	

parentalité	en	pleine	conscience	aux	parents	seuls	(Miller	et	Brooker	2017)	;	cette	étude	a	mesuré	le	

stress,	 les	 symptômes	 de	 dépression	 et	 du	 trouble	 anxieux	 généralisé	 chez	 les	 parents,	 avec	 des	

résultats	positifs,	mais	n’a	mesuré	ni	 l’impact	 sur	 l’enfant	 (symptômes	du	TDAH,	 troubles	associés,	

qualité	de	vie),	ni	la	qualité	de	vie	des	parents,	ni	les	effets	à	long	terme.		
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2. Lettre	d’intention	
Appel	d’offres	interne	2017-	CHU	Nantes	
Titre	du	projet	:	PAcIFiCA	(PArental	mIndFulness	Child	ADHD)	
Etude	pilote	de	l’efficacité	de	la	méditation	pleine	conscience	ciblée	sur	les	parents	(mindful	parenting)	
comme	adjuvant	thérapeutique	dans	la	prise	en	charge	du	TDAH	de	l’enfant.	
Nom	 et	 prénom	 de	 l’investigateur-coordinateur	 :	 GOLLIER-BRIANT	 Fanny,	 CHU	 de	 Nantes,	
fanny.gollierbriant@chu-nantes.fr,	tel	:	02.53.48.26.53,	Pédopsychiatre	
Nom	du	méthodologiste	:	Mr	Jean-Benoit	Hardouin,	Plateforme	de	Méthodologie	&	Biostatistiques	
CHU	de	Nantes,	jean-benoit.hardouin@univ-nantes.fr	
Nom	de	l’économiste	de	la	santé	:	non	applicable	
Liste	des	centres	pressentis	:	CHU	Nantes	
Nombre	de	cas	prévisionnel	:	20	patients	et	leurs	parents	
Durée	 prévisionnelle	 /	 calendrier	 de	 l’essai	 /	 time-line	 :	 24	 mois	 (18	 mois	 de	 recrutement	 et	
d’inclusions,	 1	 visite	 de	 fin	 de	 protocole	 et	 1	 visite	 de	 suivi	 4	 mois	 après	 la	 fin	 du	 protocole	 de	
méditation	pleine	conscience.	
Première	soumission	de	ce	projet	à	un	appel	à	projets	:	oui	
	
Rationnel	(contexte	et	hypothèses)	:	
Contexte	
Le	 Trouble	 Déficit	 de	 l’Attention	 /	 Hyperactivité	 (TDAH)	 est	 un	 trouble	 neurodéveloppemental	
fréquent	dont	la	prévalence	en	population	générale	varie	entre	5	et	7	%	selon	les	critères	du	DSM-IV	
(Polanczyk	 et	 al.	 2007,	 2014;	 Willcutt	 2012)	 commençant	 dans	 l’enfance,	 associant	 difficultés	
attentionnelles,	 impulsivité	 et	 parfois	 hyperactivité	 (Thapar	 et	 Cooper	 2016).	 L’impact	
socioéconomique	 de	 ce	 trouble	 est	 important,	 avec	 dans	 2/3	 des	 cas,	 une	 persistance	 de	 la	
symptomatologie	à	l’âge	adulte.	En	France,	plus	de	275	000	enfants	et	adolescents	en	souffrent,	avec	
pour	conséquences	plus	de	décrochage	scolaire	et,	à	l’adolescence,	un	risque	plus	élevé	de	troubles	
anxieux	(Hu,	Chou,	et	Yen	2016)	et	dépressifs	(Masi	et	Gignac	2017),	en	lien	avec	une	faible	estime	
d’eux-mêmes,	et	de	conduites	suicidaires	(Chronis-Tuscano	et	al.	2010),	de	comportements	à	risque,	
d’attitudes	délictuelles	(C.	M.	Jensen	et	Steinhausen	2015)	et	d’abus	de	substances	(Lee	et	al.	2011;	
Wilens	2007;	Masi	et	Gignac	2017).	
Considéré	dans	les	recommandations	internationales	comme	une	étape	indispensable	de	la	prise	en	
charge	(Maia	et	al.	2017),	 le	méthylphénidate	 (MPH)	est	 la	seule	molécule	qui,	en	France,	possède	
l’autorisation	 de	 mise	 sur	 le	 marché	 pour	 les	 patients	 TDAH	 de	 6	 à	 18	 ans.	 En	 augmentant	 la	
concentration	intrasynaptique	cérébrale	de	noradrénaline	et	de	dopamine,	il	améliore	nettement	la	
symptomatologie	 dans	 65	 à	 75%	 des	 cas	 (Briars	 et	 Todd	 2016).	 Le	 MPH	 est	 plus	 efficace	 sur	 les	
composantes	hyperactive	et	 impulsive	que	sur	 les	difficultés	attentionnelles.	Les	effets	 indésirables	
sont	fréquents	:	diminution	de	l’appétit,	entrainant	une	réduction	de	la	croissance	staturo-pondérale,	
céphalées,	 troubles	 de	 l’endormissement	 mais	 aussi	 effets	 psychologiques,	 avec	 possibilité	 de	
péjoration	de	l’humeur	et	d’aggravation	d’idées	suicidaires	préexistantes,	et	recrudescence	anxieuse	
(Storebø	et	al.	2015).	De	plus,	il	existe	chez	les	adolescents	un	risque	de	mésusage	(Maier	et	al.	2013)	
et	 de	mauvaise	 observance	 (Kosse	 et	 al.	 2017).	 Ces	 effets	 empêchent	 parfois	 d’atteindre	 la	 dose	
efficace	optimale.	 Ils	concernent	entre	¼	et	1/3	des	patients,	qui	 sont	ainsi	plus	à	 risque	d’évoluer	
défavorablement.	Cette	réponse	thérapeutique	suboptimale	est	d’autant	plus	problématique	pour	les	
patients	et	les	cliniciens,	que	l’arsenal	thérapeutique	est	dramatiquement	restreint	à	ce	stade	de	leur	
prise	en	charge.	
La	 méditation	 en	 pleine	 conscience	 (mindfulness)	 s’impose	 ainsi	 comme	 une	 approche	
complémentaire	 émergente	 susceptible	 d’améliorer	 un	 pronostic	 péjoratif.	 C’est	 une	 pratique	
consistant,	 pour	 un	 individu,	 à	 faire	 attention	 à	 ce	 qui	 arrive	 à	 la	 conscience	 au	moment	 présent,	
instant	 après	 instant,	 sans	 jugement	 et	 avec	 bienveillance.	 L’efficacité	 de	 la	méditation	 en	 pleine	
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conscience	est	bien	démontrée,	tant	sur	la	réduction	du	stress	perçu	(J.	Kabat-Zinn	2014)	que	mesuré	
biologiquement	(Creswell	et	al.	2016;	Pascoe	et	al.	2017),	la	gestion	de	la	douleur	(J.	Kabat-Zinn	2014),	
la	prévention	des	rechutes	dépressives	(Segal,	Teasdale,	et	Williams	2016;	Hofmann	et	al.	2010),	mais	
aussi	l’abus	d’alcool	(Bowen	et	al.	2014)	et	les	troubles	anxieux	(Hoge	et	al.	2013).	Des	applications	
plus	récentes	concernant	la	parentalité	(mindful	parenting)	qui	consistent	à	incorporer	les	pratiques	
de	pleine	conscience	dans	les	interactions	parents-enfants,	en	étant	attentif	à	son	enfant	et	à	sa	façon	
d’être	parent	de	manière	intentionnelle,	dans	l’ici	et	maintenant	et	sans	jugement	(M.	Kabat-Zinn	et	
Kabat-Zinn	 2016),	 ont	 montré	 des	 résultats	 encourageants	 dans	 la	 réduction	 du	 stress	 parental,	
l’amélioration	de	la	régulation	émotionnelle	(Townshend	et	al.	2016),	avec	des	effets	sur	l’enfant,	tels	
que	la	réduction	de	l’agressivité	et	l’amélioration	des	comportements	prosociaux	(Cohen	et	Semple	
2010b).	
Dans	les	familles	des	patients	avec	réponse	suboptimale	au	MPH,	la	qualité	de	vie	est	très	impactée	
avec	 une	 surreprésentation	 des	 conflits	 intrafamiliaux	 (Kvist,	 Nielsen,	 et	 Simonsen	 2013),	 des	
modalités	communicationnelles	peu	efficaces	(Jacobvitz	et	al.	2004;	Harpin	2005)	et	un	stress	ressenti	
très	important	(Harpin	2005;	Theule	et	al.	2013;	Whalen	et	al.	2011).	Les	parents	ont	un	risque	plus	
important	 de	 séparation	 parentale	 (Kvist,	 Nielsen,	 et	 Simonsen	 2013)	 et	 de	 décompensation	
anxiodépressive	 (Celestin-Westreich	et	Celestin	2008;	Poissant	et	Rapin	2012).	Une	des	principales	
plaintes	parentales	est	un	sentiment	de	perte	de	contrôle	durant	les	conflits,	avec	réactivité	excessive	
(Bayrou-Lefèvre	2011).	Les	interactions	négatives	avec	les	membres	de	leur	entourage	sont,	pour	les	
patients	TDAH,	à	l’origine	d’un	cercle	vicieux	aggravant	la	symptomatologie	:	en	effet,	les	réprimandes	
chroniques	et	les	reproches,	en	attaquant	l’estime	de	soi,	augmentent	l’impulsivité,	l’irritabilité	et	de	
fait	 l’hyperactivité	 (Dvorsky	 et	 Langberg	 2016),	 avec	 un	 risque	 d’apparition	 de	 comorbidités	 de	
pronostic	péjoratif	tels	que	les	troubles	des	conduites	(Agha	et	al.	2017).	
De	 plus,	 les	 programmes	 d’entraînement	 aux	 habiletés	 parentales	 incluant	 de	 l’éducation	
thérapeutique	ayant	pour	objectifs	de	rétablir	des	interactions	positives	avec	leur	enfant	et	diminuer	
le	stress	parental	(Daley	et	al.	2014;	Zwi	et	al.	2011)	sont	nettement	moins	efficaces	en	présence	de	
psychopathologie	 parentale	 (TDAH,	 troubles	 anxio-dépressifs)	 ou	 de	 conflits	 conjugaux	 (Hauth-
Charlier	et	Clément	2009;	Chronis	et	al.	2004).	
Dans	le	contexte	du	TDAH,	les	études	de	parentalité	en	pleine	conscience	préliminaires	présentent	des	
résultats	encourageants	sur	le	stress	parental	et	les	relations	parent-enfant	(Evans	et	al.	2017).	
Dans	ce	contexte,	l’étude	pilote	PAcIFiCA	vise	pour	la	première	fois	à	évaluer	l’efficacité	de	la	pratique	
régulière	de	mindful	parenting	chez	les	parents	sur	la	diminution	symptomatique	du	patient.	
Hypothèses	
Nous	 faisons	 l’hypothèse	que	dans	 les	 familles	où	 la	 symptomatologie	des	patients	TDAH	perturbe	
notablement	le	fonctionnement	familial	en	augmentant	le	niveau	de	conflit	et	par	là	même	de	stress,	
la	mise	en	place	d’un	protocole	de	méditation	en	pleine	conscience	ciblé	sur	les	parents	permettra	une	
diminution	de	l’intensité	de	la	symptomatologie	de	l’enfant	TDAH	grâce	à	la	diminution	du	stress	et	
l’amélioration	de	la	qualité	des	relations	intrafamiliales	qui	en	découlera.	
Originalité	et	Caractère	Innovant	-	Justification	de	l’étude	:	
En	 France,	 le	 nombre	 des	 praticiens	 mindfulness	 est	 relativement	 faible,	 et	 se	 réduit	 encore	
concernant	 spécifiquement	 les	 enfants	 TDAH	 dont	 la	 prise	 en	 charge	 est	 additionnellement	 plus	
couteuse	 en	 temps	 soignant).	 Ensuite,	 dans	 la	 majorité	 des	 études,	 la	 mindfulness	 est	 appliquée	
conjointement	à	l’enfant	et	à	un	parent	(Evans	et	al.	2017),	rendant	les	mécanismes	de	l’amélioration	
symptomatique	difficilement	 identifiables	 (effet	 spécifique	de	 la	mindfulness	ou	amélioration	de	 la	
relation	parent	enfant	secondaire	au	temps	partagé	durant	le	protocole	?).	Les	rares	études	n’incluant	
que	 les	parents	ne	mesurent	pas	 l’impact	sur	 l’enfant,	 les	 relations	parent-enfant,	 la	qualité	de	vie	
intrafamiliale	et	les	effets	à	long	terme	(Miller	et	Brooker	2017).	Enfin,	les	parents	ont	un	rôle	central	
dans	la	prise	en	charge	de	ce	trouble,	rôle	mis	en	évidence	notamment	par	les	groupes	d’éducation	
thérapeutique	Barkley	(Anastopoulos	1991),	et	une	ambiance	familiale	apaisée	favorise	la	résilience	
chez	l’enfant	TDAH	(Celestin-Westreich	et	Celestin	2008).	
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Proposer	une	action	ciblée	sur	les	parents,	en	plus	d’apporter	une	meilleure	faisabilité	logistique	et	un	
moindre	coût,	permet	d’augmenter	la	rémanence	de	l’effet	de	la	mindfulness	dans	la	famille.	En	effet,	
les	parents	pourront	appliquer	plus	systématiquement	cette	pratique,	améliorer	leur	relation	avec	le	
patient	mais	aussi	la	fratrie	et	de	fait	diminuer	la	fréquence	et	l’intensité	des	conflits	intrafamiliaux,	
abaissant	ainsi	le	niveau	de	stress	ressenti	et	augmentant	la	fréquence	des	interactions	positives.	
Retombées	:	
Outre	un	bénéfice	clinique	immédiat	pour	le	patient	et	sa	famille,	l’étude	pilote	PAcIFiCA	ouvre	la	voie	
vers	 des	 études	 interventionnelles	 CRT	 à	 haut	 niveau	 de	 preuve	 focalisées	 sur	 des	 critères	 de	
jugements	 et/ou	 des	 populations	 cibles	 multiples	 :	 décroissance	 de	 l’exposition	 au	 MPH	 pour	
minimiser	les	effets	secondaires	et/ou	assurer	une	transition	vers	un	sevrage	(patients	plus	âgés	(18-
25	ans),	pour	qui	les	tentatives	d’arrêt	du	psychostimulant	(en	raison	de	l’absence	d	AMM	du	MPH	au-
delà	 de	 18	 ans)	 entraîne	 un	 effet	 rebond	 rendant	 tout	 arrêt	 définitif	 compliqué.	 Des	 évaluations	
multicentriques	de	type	PHRC	sont	donc	d’ores	et	déjà	envisagées	à	l’instar	des	études	hollandaises	
(Meppelink,	de	Bruin,	et	Bögels	2016),	mais	également	des	évaluations	médico-économiques	(PRME	
ACU/ACE)	tant	le	retentissement	sur	la	qualité	de	vie	des	patients	et	leurs	familles	est	intuitif.	
Objet	et	type	de	la	Recherche	
Il	s’agit	d’une	étude	pilote,	prospective	relevant	de	la	recherche	biomédicale	interventionnelle.	
Objectif	Principal	&	Critère	d'évaluation	principal	
Objectif	principal	
Etudier	 l’efficacité	 de	 séances	 de	 méditation	 pleine	 conscience	 ciblées	 sur	 les	 parents,	 dans	
l’amélioration	du	contrôle	symptomatique	de	leur	enfant	TDAH	
Critère	d’évaluation	principal	:	
Evolution	du	score	de	 l’échelle	symptomatique	utilisée	:	Echelle	de	Conners	3ème	édition	(Conners	
2008)	entre	 le	screening	et	1	semaine	après	 la	fin	du	protocole	de	mindful	parenting	(étude	avant-
après).	
Objectifs	Secondaires	&	Critères	d'évaluation	secondaires	
Les	objectifs	secondaires	sont	d’évaluer	en	avant-après	 :	1)	chez	 les	parents,	 le	niveau	de	stress,	 la	
qualité	 de	 vie,	 les	 capacités	 de	 mindfulness,	 les	 symptômes	 de	 la	 dépression	 et	 le	 bien-être	
(autoquestionnaires)	 ;	 chez	 l’enfant,	 les	 capacités	 attentionnelles	 (tâche	 neuropsychologique),	 les	
symptômes	d’anxiété,	de	dépression	et	la	qualité	de	vie.	
2)	la	pérennité	de	l’éventuelle	amélioration	avec	nouvelles	mesures	4	mois	après	la	fin	du	protocole	
mindfulness.	
Population	d’étude	
20	patients	et	leur	famille	de	7	à	12	ans	seront	recrutés	au	sein	de	la	consultation	spécialisée	
TDAH	par	le	Dr	Fanny	GOLLIER-BRIANT	au	sein	de	l’Unité	Universitaire	de	Psychiatrie	de	l’Enfant	et	de	
l’Adolescent	du	Pr	Olivier	BONNOT	(qui	compte	plus	de	300	familles	dans	la	file	active	et	plus	de	60	en	
liste	d’attente).	Toutes	les	formalités	réglementaires	seront	respectées.	
Critères	d’inclusion	
20	patients	et	 leur	famille	suivis	dans	 le	service,	avec	un	diagnostic	de	TDAH	suivant	 les	critères	du	
DSM	5	au	moment	de	l’inclusion,	présentant	des	symptômes	invalidants	avec	réponse	suboptimale	au	
MPH	 (dose	 stable	 durant	 au	minimum	 1	mois	 précédent	 l’inclusion	 et	 pendant	 toute	 la	 durée	 du	
protocole,	dose	permettant	le	meilleur	rapport	efficacité/tolérance).	
Critères	de	non	inclusion	:	
Introduction	 d’un	 nouveau	 psychotrope	 depuis	 moins	 de	 3	 mois,	 abus	 de	 substance	 documenté,	
pathologie	neurologique	centrale,	handicap	intellectuel,	comorbidité	psychiatrique	aigue	(autre	que	
TDAH),	intensification	des	prises	en	charge	existantes	avant	l’inclusion.	
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Plan	expérimental	:	étude	chronologique	avant-après	
 
	 ENFANT	 PARENT	
Inclusion	+	Screening	
T=0	
	

-	Assentiment	 -	Consentement	
-	Vérification	critères	inclusion	
	

Visite	1	:	Baseline	
0<T<	1	mois	
	

-	Mesure	neuropsychologique	de	
l’attention	:	Continous	
Performance	Task	(CPT	III)	(Conners	
2000)	
-	Echelle	anxiété	:	R-CMAS	(Gerard	et	
Reynolds	1999)	
-	Echelle	dépression	:	CDRS-R	(Dugas	
et	Bouvard	1997)	
-	Qualité	de	vie	:	AUQUEI	(Dugas	et	
Bouvard	1997)	
	

-	Evaluation	symptomatique	du	
TDAH	:	Conners	parents	et	
enseignants	3ème	édition	
(Conners	2008)	
-Echelle	d’évaluation	de	l’impact	
des	troubles	de	l’enfant	sur	la	
qualité	de	vie	des	familles	PAR-
DD-QoL		
(Raysse	2011)	
-	Echelle	de	dépression	:	HDRS	
(Hamilton	1960)	
-	Indice	de	stress	parental	PSI-4	
(Loyd	et	Abidin	1985)	
-	Echelle	mindfulness	:	FFMQ	
(Baer	et	al.	2008)	
-	indice	de	bien-être	WHO-5	
(World	Health	Organization	1980)	
	

Visites	2	à	10	
1<T<3	mois	

Non	applicable	
	

-	Protocole	de	mindful	parenting	:	
Mindful	Living	Program	
	(Miller	et	Brooker	2017)	
:	8	séances	hebdomadaires	de	
2h00	en	groupe	(et	une	retraite	
silencieuse)	et	15	à	25	min	de	
pratique	journalière	au	domicile	
	

Visite	11	:	
T=	3	mois+1	semaine	
	

Même	protocole	que	Visite	1		
	

Même	protocole	que	Visite	1	

Visite	12	:	Follow	up	:	
T=7	mois	
	

Même	protocole	que	Visite	1	 Même	protocole	que	Visite	1	
	

18	mois	de	recrutement	permettant	3	vagues	d’inclusion	de	6-7	parents	chacune	
	
Co-financement	prévu	ou	en	cours	:	non	
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3. Echelles	

Echelles	de	mesure	auprès	des	enfants	:	

- Continuous	Performance	Test	 (CPT-III)	 :	 il	 s’agit	 d’un	 test	 informatique	qui	mesure	 les	 troubles	

attentionnels	(Conners	2008).	

- L’échelle	 d’anxiété	 manifeste	 pour	 enfant	 (R-CMAS)	 (Gerard	 et	 Reynolds	 1999)	 est	 un	

questionnaire	d’autoévaluation	 rapide	de	 l’anxiété	pour	 l’enfant	et	 l’adolescent.	 Elle	donne	un	

score	 global	 de	mesure	 de	 l’anxiété,	 et	 dans	 3	 sous-catégories	 :	 inquiétude	 /	 hypersensibilité,	

anxiété	physiologique,	préoccupation	sociale	/	concentration.		

- L’échelle	 d’évaluation	 de	 la	 dépression	 de	 l’enfant	 révisée	 (Children	 Depression	 Rating	 Scale	

Revised,	CDRS-R)	 (Dugas	 et	 Bouvard	 1997)	 permet	 l’appréciation	 rapide	 de	 la	 dépression	 chez	

l’enfant	de	6	à	12	ans.	La	forme	révisée	comporte	17	items	et	s’administre	en	hétéro-évaluation,	

dont	 14	 tiennent	 compte	 de	 diverses	 sources	 autres	 que	 l’enfant	 (parents,	 enseignants…).	 La	

version	révisée	est	validée	auprès	d’enfants	suivis	en	psychiatrie	et	en	pédiatrie.		

Echelles	auprès	des	parents	:	

- Le	 questionnaire	 de	 Conners	 :	 il	 s’agit	 d’une	 des	 échelles	 les	 plus	 utilisées,	 incluant	 un	

questionnaire	destiné	aux	parents	(Conners	et	al.	1998b)	et	aux	enseignants	(Conners	et	al.	1998a)	

concernant	la	symptomatologie	présentée	par	l’enfant.	Sa	passation	dure	quelques	minutes.	

- L’échelle	de	dépression	de	Hamilton,	 la	Hamilton	Depression	Rating	Scale	 (HDRS)	évalue	en	17	

items	les	composantes	de	la	dépression	(Hamilton	1960).	

- L’indice	de	stress	parental,	(Parental	Stress	Index,	PSI-4)	(Loyd	et	Abidin	1985),	pour	les	parents	

d’enfants	 jusque	 13	 ans,	 permet	 de	mesurer	 l’ampleur	 du	 stress	 parental	 et	 du	 stress	 dans	 la	

relation	parent-enfant,	selon	l’interprétation	subjective	que	le	parent	effectue	des	situations	dans	

lesquelles	 il	 exerce	 son	 rôle	 parental.	 Le	 questionnaire	 comprend	 120	 items,	 regroupés	 en	 2	

domaines	:	domaine	de	l’enfant	(adaptabilité,	exigence,	humeur,	hyperactivité	et	renforcement),	

domaine	 du	 parent	 (attachement,	 dépression,	 isolement	 social,	 relation	 conjugale,	 restriction,	

santé	et	sentiment	de	compétence).	Sa	passation	dure	20	à	30	minutes.	

- L’échelle	 de	 pleine	 conscience,	 le	 Five	 Facet	Mindfulness	Questionnaire	 (FFMQ),	 échelle	 en	 39	

items,	mesure	 la	 disposition	 à	 être	 en	pleine	 conscience	 et	 ses	 différentes	 composantes	 :	 non	

réactivité,	observation,	description	de	l’expérience,	agir	en	pleine	conscience,	non	jugement	(Baer	

et	al.	2008).	
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- L’échelle	de	bien-être,	le	Well-being	Index	(WHO-5)	:	questionnaire	en	5	items	mesurant	le	bien-

être	subjectif	au	cours	des	deux	dernières	semaines	(World	Health	Organization	1980).	

Qualité	de	vie	

Le	 concept	multidimensionnel	 de	 qualité	 de	 vie,	 «	 degré	 de	 satisfaction	 et/ou	 de	 bonheur	 global	

ressenti	 par	 un	 individu	 dans	 sa	 vie	 »	 (Nordenfelt	 1994),	 comprenant	 notamment	 le	 bien-être	

émotionnel,	 les	 relations	 interpersonnelles,	 le	 bien-être	 physique,	 matériel	 et	 l’inclusion	 sociale	

(Schalock	2004),	est	particulièrement	opérant	pour	déterminer	les	besoins	des	parents.	Le	concept	a	

émergé	dans	les	années	1975	suite	au	constat	que	l’amélioration	symptomatique	n’était	pas	toujours	

suffisant	pour	permettre	au	patient	de	vivre	mieux.		

- L’Autoquestionnaire	de	Qualité	de	vie	Enfant	Imagé	(AUQUEI)	est	destiné	aux	enfants	de	4	à	12	

ans,	composé	d’une	échelle	fermée	(26	items)	et	d’une	échelle	ouverte.	L’échelle	fermée	explore	

la	satisfaction	des	enfants	à	l’aide	de	paliers	imagés	dans	différents	domaines	de	leur	vie	:	relations	

familiales,	 sociales,	 activité	 (jeu,	 scolarité,	 loisirs),	 santé,	 fonctions	 instinctuelles	 (sommeil,	

alimentation),	séparation.	Les	paliers	de	réponse	(au	nombre	de	quatre)	sont	représentés	à	l’aide	

de	visages	qui	expriment	des	états	émotionnels	différents.	L’échelle	ouverte	présente	les	paliers	

imagés	en	demandant	l’enfant	de	chercher	une	situation	de	sa	vie	correspondant	à	chaque	palier	

(Manificat	et	al.	1997).	

- L’autoquestionnaire	de	qualité	de	vie	PAR-DD-QoL	(Raysse	2011)	évalue	l’altération	de	la	qualité	

de	 vie	 parentale	 liée	 aux	 troubles	 de	 l’enfant	 en	 17	 items,	 avec	 3	 scores	 :	 total	 /	 adaptatif	 /	

émotionnel.	

	

Mindful	Living	Program	

Numéro	 de	
session	
	

Contenu	de	la	session		
	

Pratique	à	domicile	

Session	1	 Introduction	
Méditation	brève	debout	en	mouvement	
Exercice	du	raisin	
Symptômes	du	TDAH	
Balayage	corporel	
	

Balayage	corporel	
Une	activité	quotidienne	en	pleine	conscience	
Un	repas	en	pleine	conscience	

Session	2	 Balayage	corporel	
Méditation	debout	en	mouvement	
Echanges	sur	les	pratiques	à	domicile	
Traitement	du	TDAH	
Méditation	assise	courte	
	

Balayage	 corporel	 ou	 méditation	 assise	
quotidienne	(au	moins	une	des	deux)	
Calendrier	des	évènements	agréables	
Une	activité	quotidienne	en	pleine	conscience	
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Session	3	 Méditation	 debout	 et	 couché	 en	
mouvement	
Echanges	sur	les	pratiques	à	domicile	
Gérer	 la	 dysrégulation	 émotionnelle	 du	
TDAH	
Méditation	marchée	
Méditation	assise	guidée	

Balayage	corporel	ou	méditation	quotidienne	
en	mouvement	(au	moins	une	de	chaque)	
Calendrier	des	évènements	désagréables	
Méditation	assise	(20	minutes,	au	moins	deux	
fois)	
Remarquer	le	pilote	automatique	
Activité	quotidienne	en	pleine	conscience	

Session	4	 Méditation	debout	en	mouvement	
Méditation	assise	guidée	
Echanges	sur	les	pratiques	à	domicile	
Gérer	les	routines	matin/soir	dans	le	TDAH	
Discussion	sur	la	réactivité	au	stress	

Balayage	corporel	ou	méditation	quotidienne	
en	mouvement	
Méditation	assise	(20	minutes,	au	moins	deux	
fois)	
Noter	les	réactions	de	stress	
Activité	quotidienne	en	pleine	conscience	
	

Session	5	 Méditation	 debout	 et	 allongée	 en	
mouvement	
Méditation	guidée	assise	
Echanges	sur	les	pratiques	à	domicile	
Donner	des	ordres	efficaces	dans	le	TDAH	
Discussion	 sur	 le	 stress,	 la	 pleine	
conscience	et	la	disponibilité	

Alterner	 le	 balayage	 corporel,	 méditation	 en	
mouvement,	et	assise	
Méditation	marchée	(5	minutes)	
Calendrier	 de	 conscience	 des	 difficultés	 de	
communication	
Noter	les	moments	de	réactivité	
Activité	quotidienne	en	pleine	conscience	
	

Session	6	 Méditation	 debout	 et	 allongée	 en	
mouvement	
Méditation	assise	guidée	
Echanges	sur	les	pratiques	à	domicile	
Améliorer	la	tolérance	à	la	frustration	dans	
le	TDAH	
Discussion	 sur	 les	 styles	
communicationnels	
Discussion	sur	la	retraite	silencieuse	
	

Alterner	 le	 balayage	 corporel,	 méditation	 en	
mouvement,	et	assise	
Noter	les	moments	de	présence	au	corps	et	à	
l’esprit	(et	 les	opportunités	perdues	à	travers	
le	pilote	automatique)	
Méditation	marchée	(10	minutes)	
Noter	 les	modalités	 interactionnelles	avec	les	
autres	
Activité	quotidienne	en	pleine	conscience	
	

Session	7	 Retraite	silencieuse	
	

	

Session	8	 Méditation	 debout	 et	 allongée	 en	
mouvement	
Méditation	assise	guidée	
Echanges	sur	la	retraite	silencieuse	
Développer	un	plan	d’action	
Echanges	sur	les	pratiques	à	domicile	
Favoriser	les	comportements	positifs	dans	
le	TDAH	
Méditation	de	la	montagne	
	

Pratique	libre	au	choix	(20	minutes	minimum)	
Noter	les	moments	de	pleine	conscience	dans	
la	vie	quotidienne	

Session	9	 Balayage	corporel	
Méditation	debout	en	mouvement	
Echanges	sur	les	pratiques	à	domicile	
Aider	son	enfant	à	commencer	à	être	plus	
conscient	et	en	pleine	conscience	
Discussion	sur	l’expérience	du	programme	
	

	

Tableau	11	:	Contenu	des	sessions	et	des	pratiques	à	domicile	du	Mindful	Living	Program.	
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Conclusion	

Nous	avons	vu	au	cours	de	ce	travail	l’importance	de	la	prise	en	charge	multimodale	et	intégrative	du	

TDAH.	La	prise	en	charge	psychosociale	est	recommandée	en	première	intention	en	France,	mais	n’est	

pas	 toujours	 suffisante,	 auquel	 cas	 un	 traitement	 par	 méthylphénidate	 s’avère	 nécessaire.	 Ce	

traitement,	 bien	 qu’efficace	 dans	 la	 plupart	 des	 cas,	 peut	 occasionner	 des	 effets	 indésirables	

contraignant	à	une	adaptation	posologique	entrainant	une	diminution	symptomatique	suboptimale.	

Dans	ces	cas,	la	symptomatologie	du	TDAH	reste	active,	avec	des	conséquences	familiales	telles	que	le	

stress	parental,	 la	perte	de	confiance	en	 les	compétences	parentales,	des	relations	parents-enfants	

dysfonctionnelles,	un	mode	éducationnel	inadapté	;	conséquences	délétères	sur	la	trajectoire	clinique	

de	l’enfant.	

Il	 nous	 est	 ainsi	 apparu	 nécessaire	 de	 réfléchir	 à	 des	 approches	 innovantes	 dans	 ces	 situations	

d’impasse	thérapeutique,	dans	l’intérêt	à	la	fois	de	l’enfant	et	de	sa	famille.		

Nous	avons	vu	que	la	pleine	conscience	favorisait	l’autorégulation	attentionnelle	et	émotionnelle,	la	

modification	de	la	conscience	de	soi	incluant	changement	de	perspective	et	une	conscience	corporelle	

accrue.		

Appliquée	 à	 la	 parentalité,	 la	 pleine	 conscience	 favorise	 l’attention	 et	 la	 disponibilité	 psychique	 à	

l’enfant	 et	 ainsi	 une	 perception	 plus	 précise	 de	 ses	 besoins.	 Elle	 améliore	 aussi	 la	 régulation	

émotionnelle	 dans	 la	 parentalité	 en	 limitant	 les	 réponses	 automatiques	 et	 la	 réactivité	 excessive,	

favorisant	 ainsi	 des	 relations	 parents-enfants	 plus	 apaisées.	 Enfin,	 elle	 permet	 une	 meilleure	

acceptation	 de	 soi	 et	 de	 son	 enfant	 sans	 jugement,	 permettant	 de	 retrouver	 confiance	 en	 ses	

compétences	parentales.	Il	en	résulte	une	parentalité	améliorée	dont	les	conséquences	pour	l’enfant	

TDAH	pourraient	être	importantes	:	nous	pouvons	faire	l’hypothèse	d’amélioration	de	l’estime	de	soi	

à	 la	 fois	chez	 le	parent	et	 l’enfant,	 source	d’un	cercle	vertueux	permettant	d’éviter	 la	 survenue	de	

comorbidités	qui	grèvent	le	pronostic	à	l’adolescence	et	à	l’âge	adulte.	

L’approche	apparaît	ainsi	prometteuse,	mais	il	convient	de	l’évaluer.	En	effet,	nous	avons	vu	que	la	

création	de	la	parentalité	en	pleine	conscience	était	récente,	ce	qui	fait	que	les	preuves	de	son	intérêt	

et	de	son	efficacité	sont	 limitées.	L’étude	pilote	que	nous	proposons	a	pour	objectif	d’évaluer	plus	

précisément	la	faisabilité	d’un	programme	de	parentalité	en	pleine	conscience,	et	d’avoir	des	données	

préliminaires	sur	son	efficacité	sur	le	stress	parental,	les	manifestations	anxiodépressives	des	parents	

ainsi	 que	 sur	 les	 symptômes	 du	 TDAH	 chez	 l’enfant.	 Une	 évaluation	 symptomatique	 s’avérant	

insuffisante	pour	appréhender	 la	qualité	du	 fonctionnement	de	 la	 famille,	nous	évaluerons	aussi	 la	

capacité	de	pleine	conscience	des	parents	et	la	qualité	de	vie	de	l’enfant	et	des	parents.	Cette	étude	
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pilote	ouvrirait	la	voie	vers	des	études	de	plus	grande	envergure,	incluant	de	plus	gros	effectifs,	avec	

un	versant	«	neuroimagerie	»,	ou	sur	des	populations	différentes	:	la	parentalité	en	pleine	conscience	

aurait	tout	son	sens	auprès	d’enfants	de	moins	de	6	ans	présentant	des	symptômes	d’agitation	chez	

qui	le	méthylphénidate	n’a	pas	l’AMM,	et	qui	ne	peuvent	participer	à	des	groupes	de	pleine	conscience	

pour	les	enfants	(faisabilité	à	partir	de	7	ans).	La	pleine	conscience	pourrait	aussi	être	proposée	à	de	

jeunes	adultes	avec	TDAH	tentant	d’arrêter	le	méthylphénidate	(absence	d’AMM	au-delà	de	18	ans).		
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Le trouble déficitaire de l’attention avec ou sans hyperactivité (TDA/H) est un trouble 

neurodéveloppemental qui, en l’absence d’efficacité du traitement habituel, est source de 

stress chronique chez les patients et leur famille, ce qui perpétue un cercle vicieux entretenant 
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