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RESUME « Au cours des derniéres décennies, la criminologie clinique a connu un
essor qui annonce des changements importants pour la recherche et lintervention
a venir. Les études longitudinales sur les facteurs de risque, sur lapparition des
comportements antisociaux et sur leur trajectoire a travers la vie des individus ont
d'abord produit un ensemble de connaissances qui ont permis une meilleure com-
préhension du phénoméne de la délinquance dans une perspective développemen-
tale. Puis, l'évolution fulgurante de la recherche en sciences biomédicales et son
impact sur la compréhension de 'étiologie et sur le traitement des problémes de
santé mentale, lesquels recoupent de fagon importante les comportements antiso-
ciaux, ont entrainé ['émergence du paradigme bio-psycho-social comme base d’étude
et d'intervention en criminologie clinique. Les résultats des études en neuroscien-
ces et en génétique du comportement sont particulierement éloquents quant a
l'utilité de ce paradigme pour aborder dans sa totalité le phénoméne délinquant. Si
l'avénement de l'approche bio-psycho-sociale dans un cadre développemental et son
impact sur la compréhension du comportement antisocial sont récents, les possibi-
lités sans précédent qui s'offrent maintenant aux chercheurs et aux intervenants
en criminologie clinique rendent la poursuite active de cette nouvelle stratégie
incontournable.

ABSTRACT o In the last decades, clinical criminology has undergone a significant
evolution which announces important changes to come for research and intervention
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in the field. Longitudinal studies on risk factors, age at onset and trajectories of
antisocial behaviour throughout development have resulted in an important body of
knowledge allowing for a better understanding of delinquent behaviour in a develop-
mental perspective. Furthermore, the striking evolution of research in biomedical sci-
ences and its impact on our understanding of the etiology and on the treatment of
mental health problems, notoriously associated with criminal behaviour, have seen the
bio-psycho-social paradigm emerging as the basis of research and intervention for
clinical criminologists. Results of studies in neurosciences and behaviour genetics
especially underscore the importance of this paradigm to fully understand delinquency.
If the emergence of the bio-psycho-social paradigm in a developmental perspective and
its impact on our understanding of antisocial behaviour are relatively recent, the tre-
mendous possibilities it opens now to researchers and clinicians make this new strategy
essential in the field of clinical criminology.

Introduction

La criminologie clinique a connu des changements importants au cours
de la fin du xx° siecle. Ces changements touchent principalement la
compréhension des facteurs expliquant le comportement criminel et,
conséquemment, la fagon de traiter les délinquants. D’abord, I'approche
développementale centrée sur le criminel sest étendue pour couvrir
I'ensemble du développement de I'individu, de la naissance, voire de la
grossesse, a I'dge adulte. Puis, les progres réalisés dans les sciences
biomédicales, en particulier les neurosciences et la génétique, ont fourni
des pistes explicatives inédites pour comprendre le comportement
déviant. Ces pistes s'inscrivent dans un paradigme bio-psycho-social
et développemental et soutiennent le nécessaire recours a une telle
perspective pour comprendre, prévenir et traiter les délinquants. La
criminologie du xx1° siecle n'en est qu’a ses premiers pas que déja on
voit émerger ces champs de recherche comme pouvant révolutionner
I'intervention clinique. Les sections qui suivent font le point sur I'évo-
lution récente des connaissances dans ces domaines et soulevent les défis
et les enjeux potentiels pour I'avenir de la recherche et des pratiques en
criminologie.

L'approche développementale de la délinquance:
de l'adolescence... a la naissance!

Depuis les résultats des études pionnieres menées durant la premiere
moitié du xx° siecle (Glueck et Glueck, 1950; McCord ez al,, 1959), la
recherche criminologique a permis d’identifier une variété de facteurs
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criminogenes (par exemple age, sexe, famille, alcoolisme parental,
fréquentations de pairs déviants, consommation d’alcool ou de drogues,
maladies mentales, etc.), en ayant recours a une variété de stratégies
méthodologiques (études corrélationnelles, transversales ou longitudi-
nales, génogrammes, études d’adoption ou de jumeaux, etc.). Dans ce
contexte de l'avancement progressif des connaissances, 'approche
développementale de la délinquance, s'appuyant sur les données des
études longitudinales, a joué un rble de premier plan en permettant
d’identifier les facteurs de risque et de comprendre les mécanismes
influencant l'acquisition, le maintien, 'aggravation ou le désistement
des comportements délinquants a travers le développement des indivi-
dus. L'évolution des connaissances sur la geneése des comportements
antisociaux a conduit 2 de nouvelles études longitudinales débutant
plus t6t dans le développement et couvrant de fagon plus large les
différentes dimensions de I'individu. Il y a 30 ans a peine, les cher-
cheurs soucieux d’examiner les antécédents individuels et familiaux des
criminels adultes et des adolescents délinquants estimaient qu’évaluer
des enfants a partir de I'dge de huit ou dix ans permettrait de se posi-
tionner bien en amont du phénomene (Huesman et al, 1984 ; Stattin et
Magnusson, 1989; Farrington, 1994; Loeber, 1996). La raison pour
laquelle on recrutait des enfants de cet 4ge est simple: la courbe age-
crime classique indiquait avec constance a travers nombre d’études que
les comportements délinquants débutaient a partir de I'dge de dix ans
et augmentaient rapidement pour atteindre un sommet vers I'age de 16
ou 17 ans, pour ensuite décliner progressivement jusquau début de la
vingtaine, puis au cours de I'dge adulte (Thornberry, 1997). Ainsi, le
suivi longitudinal des enfants a partir du milieu ou de la fin de I’école
primaire apparaissait bien suffisant pour identifier les facteurs en jeu
dans le développement des comportements délinquants. Cette position
développementale constituait un pas en avant important en comparaison
des théories criminologiques classiques, en particulier celles d’inspira-
tion sociologique, plus statiques pour la compréhension du délinquant
et des comportements criminels, en permettant I'identification de fac-
teurs de risque a différents moments du développement (Thornberry,
1997 ; Collins, 2004). Cependant, les résultats des études longitudina-
les mises sur pied au cours de cette période allaient converger vers une
conclusion unanime: 1) les origines du comportement antisocial chro-
nique étaient observables des le premier temps d’évaluation des études,
soit a six, huit ou dix ans et, en conséquence, 2) la connaissance et
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l'explication des mécanismes qui conduisent I'individu a la délinquance
nécessitaient des études commengcant bien plus t6t dans le développe-
ment des enfants, soit des la naissance, voire, des la période intra-uté-
rine (Farrington et Coid, 2003 ; Rutter et al, 2006).

Un modele explicatif ayant soulevé beaucoup d’intérét dans le
domaine criminologique, proposé par Moffitt (1993), s'appuie sur la
définition de deux sous-types d’individus sur le plan du développement
des comportements antisociaux : ceux qui présentent ces comportements
tot (early onset), soit avant I'dge de dix ans, et ceux dont les comporte-
ments apparaissent plus tard et qui sont généralement restreints a
'adolescence (late onset). Selon ce modeéle, les enfants qui adoptent des
comportements antisociaux tot dans leur développement se distingue-
raient par une histoire de troubles du comportement, et un environne-
ment familial et social davantage perturbé que leurs pairs délinquants
a l'adolescence, pour qui la délinquance serait plutdt assimilable a une
crise passagere. Les jeunes délinquants seraient aussi ceux dont la
carriere délinquante serait la plus longue et les délits plus fréquents,
plus réguliers et plus diversifiés. Ce modele a depuis été soutenu par
les résultats de plusieurs études longitudinales (Eley er al, 1999;
Moftitt, 2003 ; Moffitt et Walsh, 2003). D’ailleurs, le DSM-IV (American
Psychiatric Association [APA], 2000) a introduit cette distinction, sur
le plan de la description et de la sévérité, entre un age d’apparition a
I'enfance ou a l'adolescence, en proposant deux sous-types pour sa
catégorie diagnostique de troubles de la conduite, laquelle s'apparente
le plus aux comportements délinquants.

Les études subséquentes portant sur les trajectoires des comporte-
ments antisociaux du préscolaire a 'dge adulte ont permis d’identifier
un groupe d’enfants a haut risque présentant avec stabilité des compor-
tements déviants. Ces observations ont été faites a partir d’échantillons
québécois, canadiens, états-uniens et néo-zélandais (Nagin et Tremblay,
1999; Carbonneau, 2002; Broidy er al., 2003 ; Tremblay er al., 2004;
Shaw eral., 2005 ; Carbonneau eral,, 2006 ; C6té et al., 2006 ; Fontaine
et al., sous presse) Ainsi, les cas chroniques de comportements antiso-
ciaux montrent des antécédents des les premieres années de vie, ce qui,
pour plusieurs chercheurs, suggere une influence génétique (Lahey ez
al, 2003 ; Rutter ez al.,, 2006; Stoff et Susman, 2005a; Tremblay ez al,
2005). De plus, les études prédictives de ces trajectoires ont montré
que différentes caractéristiques présentes des la naissance ou la gros-
sesse de la mere étaient associées au développement ultérieur des
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enfants. La consommation de tabac durant la grossesse, les comporte-
ments antisociaux antérieurs, un faible niveau d’éducation et un jeune
age pour donner naissance chez les parents ont été associés aux trajec-
toires chroniques de comportements antisociaux des enfants (Nagin et
Tremblay, 2001 ; Tremblay er al, 2004 ; Coté et al., 2006; Romano et
al, 2006).

Les résultats de ces études sur les trajectoires développementales, en
soulignant la manifestation précoce des comportements antisociaux et
leur stabilité a travers le temps, de méme que la présence de facteurs de
risque des la grossesse, sont cohérents avec les connaissances issues
d’autres études qui ont examiné les facteurs de risque en lien avec la
délinquance et les troubles de comportement 2 différentes périodes du
développement. En effet, bon nombre d’études ont clairement identifié
I'influence importante des facteurs périnataux (Raine, 1993; 2005;
Arseneault ef al., 2002; Brennan er al,, 2003) et des facteurs familiaux
(Connor, 2002; Lahey et al,, 2003 ; Rutter e al, 2006) dans le déve-
loppement de ces problemes. Il est particulierement intéressant de noter
que les mémes facteurs périnataux et familiaux associés aux comporte-
ments délinquants adolescents (Paterson, 1982 ; Farrington, 2002) sont
associés aux troubles du comportement au préscolaire et aux trajectoi-
res développementales de ces comportement entre la petite enfance et
I'age adulte (Nagin et Tremblay, 2001 ; Tremblay e al., 2004 ; Coté et
al., 2006; Romano er al., 2006).

Les résultats des recherches sur I'étiologie des troubles du comporte-
ment, dont le trouble de la conduite et I'hyperactivité, convergent éga-
lement avec ceux des études portant plus directement sur la délinquance.
Ces résultats soutiennent aussi la distinction proposée par le modeéle de
Moffitt (1993) sur les comportements antisociaux, et par le DSM (APA,
2000) pour la définition de la catégorie diagnostique du trouble de la
conduite, en particulier pour le sous-type d’individus présentant des
problemes de comportement des l'enfance. En ce sens, les études en
criminologie développementale et clinique sont proches de la recherche
en santé mentale. Or, I'évolution récente de la recherche dans ce domaine
vient soutenir les résultats observés dans les études longitudinales et,
conséquemment, I'importance d’adopter une perspective développemen-
tale pour la compréhension du comportement antisocial et pour l'inter-
vention aupres des délinquants. Les résultats issus de ce courant d’étude,
que nous allons maintenant aborder, devraient influencer significative-
ment, pour les années 2 venir, le cours de la recherche et de 'intervention
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en criminologie clinique, en favorisant notamment le recours a une
approche développementale bio-psycho-sociale.

La recherche en criminologie clinique
et en santé mentale: une évolution convergente

Le lien important entre la délinquance et la santé mentale des individus
a été établi dans plusieurs études (Hodgins, 1992; 2001 ; Hirschfield
etal., 2006). Qu'il s'agisse de troubles de la personnalité (en particulier,
de la personnalité antisociale, borderline ou narcissique), de dépendance
ou d’abus d’alcool ou de diftérentes drogues, de dépression ou de
troubles bipolaires, de trouble de I'impulsivité et du contréle, de pyro-
manie, de jeu pathologique, d’abus physique ou sexuel, de paraphilie
(dont la pédophilie et le sadisme sexuel) ou de schizophrénie chez les
adultes ou, chez les enfants, de troubles de la conduite, de déficit de
l'attention avec hyperactivité ou de trouble oppositionnel, pratiquement
chaque catégorie générale de désordres du DSM-IV (APA, 2000) inclut
des sous-catégories diagnostiques qui ont été clairement associées au
comportement délinquant ou qui représentent en elles-mémes un acte
criminel. Une revue récente des études examinant la prévalence de
troubles psychiatriques dans la population criminelle de différents pays
conclut d’ailleurs que pratiquement personne n’échappe a une forme ou
a une autre de diagnostic, le plus courant étant la personnalité antiso-
ciale (Andrews et Bonta, 2003). Cela serait d’autant plus vrai pour les
délinquants violents et les délinquants précoces (Hodgins, 1992;
Arseneault eral., 2000; Hodgins et Muller-Isbesner, 2000). Au Québec,
un détenu sur deux souffrirait de maladie mentale et un sur trois aurait
été traité a 'aide de médicaments pour ces problemes (Le Protecteur du
citoyen, 2006). D’ailleurs, les méthodes d’intervention en criminologie
clinique incluent souvent un traitement médical basé sur une forme ou
une autre de médication (Muller-Isberner et Hodgins, 2000; Connor,
2002).

Or, la tangente prise par I'évolution récente de la recherche clinique
et fondamentale en santé mentale est sans équivoque. En effet, les
progres des neurosciences et de la génomique au cours des vingt der-
nieres années ont vu la place de la psychiatrie génétique s’accroitre
substantiellement dans la recherche psychiatrique (Insel, 2003 ; Kendler,
2005). 11 est maintenant largement admis: 1) que les troubles psychia-
triques doivent étre considérés comme des maladies du cerveau dont
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les bases génétiques sont probablement complexes et 2) que leur com-
préhension nécessite I'étude des conditions environnementales et la
définition de phénotypes précis (Kandel, 1998; Rutter, 2002; 2005;
Insel et Quirion, 2005). Parallélement, les résultats des études en épi-
démiologie psychiatrique et en psychopathologie développementale ont
convergé pour identifier un age d’apparition t6t dans le développement
des individus, soit a I'adolescence ou a l'enfance, pour les troubles
psychiatriques observés chez les adultes (Costello ez al., 2003 ; 2005;
Fergusson et al, 2004; Kessler eral,, 2006). Plus encore, I’étude récente
de ces phénomenes au préscolaire indique qu’ils sont observables des
les premiéres années de vie (Gadow eral, 2001 ; Keenan et Shaw, 2003 ;
Keenan et Wakchlag, 2004; Egger et Angold, 2006) et associés aux
conditions de 'environnement des enfants, notamment les caractéristi-
ques des parents et leurs pratiques éducatives (Tremblay et al., 2004;
Lavigne ez al,, 1996 ; Romano et al., 2006).

La précocité des phénomenes de santé mentale observés et leur
développement a travers le temps est donc cohérente avec les résultats
des études en neurosciences et en génétique. Un parcours de recherche
semblable, bien qu’a moins grande échelle, a été suivi par les études en
criminologie clinique, alors que les résultats des études longitudinales
dont nous avons parlé plus tot ont conduit les chercheurs a s'intéresser
davantage aux dimensions neuropsychologiques et génétiques comme
facteurs d’influence sur le comportement délinquant.

Neurosciences et comportement:
l'importance des endophénotypes

Le systeme neurobiologique humain est constitué du cerveau et de la
moelle épiniere. Le cerveau lui-méme contient preés de 100 milliards de
neurones. Or, les connections entre ces neurones constituent la base de
tout comportement. Les progres réalisés a la fin du xx® siecle dans la
compréhension des mécanismes neuro-cérébraux ont fait des neuros-
ciences une perspective incontournable pour la compréhension des
probléemes de comportement et de santé mentale (Insel et Quirion,
2005). Essentiellement, on considere les phénomenes neuropsycholo-
giques ou neuropsychiatriques sous-jacents aux troubles du comporte-
ment comme des endophénotypes, soit des mécanismes sous-tendant, sur
le plan cérébral, le comportement (ou phénotype). La recherche sur les
endophénotypes est considérée comme une stratégie prometteuse pour
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I'étude de la relation entre les genes, le cerveau et le comportement
(Rutter, 2006; Viding et Blakemore, 2007). Une revue des études en
neurosciences pertinentes a la compréhension du comportement délin-
quant dépasse bien siir largement le cadre du présent article. Cependant,
quelques exemples suffisent a souligner I'importance de ce courant
d’étude pour la recherche future en criminologie clinique. Les résultats
d’études portant sur les neurotransmetteurs et les processus neuropsy-
chologiques sont, a ce titre, particulierement éloquents.

Neurotransmetteurs et comportement délinquant

Sur le plan des neurotransmetteurs, I'étude de la sérotonine a sans doute
produit les résultats les plus frappants. La sérotonine, qui agit au niveau
du systeme nerveux central, en particulier du lobe frontal et du systeme
limbique, est associée a la prise de décisions, au jugement, a la régula-
tion des émotions, a I'impulsivité et a l'agressivité (Davidson et al.,
2000; Lesch, 2003 ; Quadagno, 2003). A titre d’exemple, un faible
niveau de sérotonine a été observé en relation avec l'agressivité chez
des enfants référés en clinique (Beitchman er a/, 2006). Les enfants
possédant le polymorphisme associé a une faible activité sérotoniner-
gique étaient 2,7 fois plus susceptibles de présenter des comportements
agressifs que leurs pairs. Un faible niveau de sérotonine a aussi été
observé chez les délinquants juvéniles violents (Blumensohn et al,
1995) de méme que chez des adultes agressifs (Coccaro, 1998; Siever
et Trestman, 1993), ou ayant impulsivement commis un homicide
involontaire ou allumé un incendie criminel (Berman et Coccaro, 1998;
Fogel et al, 2000). Par ailleurs, un traitement au lithium visant a aug-
menter le niveau de sérotonine a entrainé une réduction significative
du nombre d’agressions chez des prisonniers impulsifs-agressifs, bien
que cet effet ait disparu une fois la prise de médication terminée
(Coccaro, 1998).

Si la sérotonine favorise le contréle du comportement, un niveau
élevé de dopamine, en revanche, serait associé au comportement agres-
sif et impulsif (Fishbein, 2001). La dopamine est liée a la satisfaction
ou a la récompense associée a un comportement. Une stimulation de
I'environnement peut ainsi entrainer un comportement conditionné a
travers l'activation du systeme dopaminergique (Clark et Grunstein,
2000). Lorsque ce systéme est activé, la recherche de sensations, de
nouveauté ou de stimulations augmente, ce qui pourrait favoriser un
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comportement antisocial ou déviant (Fishbein, 2001). Toutefois, bien
que plusieurs études animales aient rapporté un lien entre un niveau
élevé de dopamine et le comportement agressif, les observations avec
les humains sont plus ambigués (Raine, 1993 ; Coccaro et al, 2000).
Par ailleurs, la dopamine est traditionnellement associée au trouble du
déficit de l'attention avec hyperactivité (TDAH) (Voeller, 2006), lequel
est un des prédicteurs principaux du comportement antisocial chez les
enfants (Comings, 2000). Les critiques méthodologiques des études
connues sur I'association entre la dopamine et le comportement délin-
quant (Fishbein, 2001) et le lien important entre ce neurotransmetteur
et le TDAH font de ce champ d’étude une piste qui demeure a étre
explorée dans la recherche future en criminologie clinique.

La norépinéphrine est également un neurotransmetteur du systeme
nerveux central, associé aux émotions, a l'attention et a I'excitation et
impliqué dans la transmission de I'information au systeme nerveux
périphérique. Une augmentation de ce neurotransmetteur est liée a une
activité demandant un niveau d’éveil ou d’excitation élevé, incluant le
comportement violent (Quadagno, 2003). Comme la dopamine, dont
elle est le produit, la norépinéphrine a été associée au comportement
agressif chez les animaux et chez les humains (Filley er al, 2001;
Mattson, 2003). Par exemple, on rapporte une corrélation positive entre
la norépinéphrine et I'histoire d’agression ou I'impulsivité chez des
sujets présentant un trouble de la personnalité (Brown er al, 1979;
Siever et Trestman, 1993).

Pour illustrer la complexité de la recherche sur la relation entre les
neurotransmetteurs et le comportement délinquant et les défis impor-
tants a relever dans ce domaine, terminons en notant que la monoamine
oxydase (MAOA), une enzyme responsable de la dégradation de plu-
sieurs neurotransmetteurs, dont la sérotonine, la dopamine et la noré-
pinéphrine, a été associée avec régularité dans la littérature avec le
comportement antisocial, I'alcoolisme, la recherche de sensations et
I'impulsivité (Shih et Thompson, 1999; Eklund er al, 2005). Ainsi,
I'influence spécifique des différents neurotransmetteurs, leurs éventuelles
interactions et le role d’éléments faisant partie du processus biologique
de la neurotransmission, comme la MAOA, nécessiteront davantage de
recherche pour en comprendre la place dans I'étiologie du comporte-
ment délinquant. Létude des neurotransmetteurs avec une perspective
développementale sera également importante. Collins (2004), suggere
que la courbe age-crime et le désistement «naturel» observé chez les
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criminels adultes peuvent s'expliquer par le fait que le niveau de séro-
tonine augmente avec I'dge, ce qui aurait un effet modérateur sur les
comportements violents et sur I'impulsivité, alors que la dopamine et
la norépinéphrine, qui favoriseraient ces comportements (Coccaro et al.,
2000), diminuent.

Processus neuropsychologiques

Les processus associés a la régulation des fonctions cognitives et des
émotions ont fait I'objet de nombreuses études. Parmi celles-ci, plusieurs
ont examiné le comportement antisocial. Les résultats de ces études
convergent a identifier les habiletés cognitives, en particulier les fonc-
tions exécutives, comme éléments clés du processus qui amene un
individu a commettre des actes antisociaux, en particulier, des actes
violents (Moffitt, 1993; 2003 ; Giancola, 2000; Raine, 2002 ; Nigg et
Huang-Pollock, 2003 ; Séguin et Zelazzo, 2005). Les fonctions exécu-
tives, situées au niveau du lobe frontal, sont associées, sur le plan
cognitif, aux problemes d’attention et de concentration, aux habiletés
verbales, au raisonnement abstrait, a la résolution de problemes, de
méme qu’a la planification de tiches et a la poursuite des buts (Fishbein,
2003). On fait I'hypothese que des difficultés sur le plan des fonctions
exécutives peuvent nuire a I'interprétation des situations sociales et des
interactions avec les autres, ce qui pourrait entrainer une perception
erronée de menace ou d’hostilité et conduire au comportement agressif
(Giancola, 2000). En conséquence, les fonctions exécutives sont con-
sidérées comme sous-tendant les habiletés sociales, ce qui expliquerait
leur lien avec les troubles de comportement chez les enfants et les
comportements délinquants juvéniles et adultes (Fishbein, 2001;
Ishikawa et al,, 2003). Toutefois, les mécanismes exacts impliqués dans
ce lien, soit la relation entre les fonctions exécutives, la régulation des
émotions, les différents neurotransmetteurs et les systémes cérébraux
en jeu et, surtout, I'impact des facteurs environnementaux dans leur
développement devront faire 'objet de recherches ultérieures pour étre
bien compris (Giancola, 2000; Nigg et Huang-Pollock, 2003 ; Tremblay
et al, 2005). De plus, comme pour la recherche en santé mentale
(Kandel, 1998; Insel et Quirion, 2005), I'idée de définir des phénoty-
pes — comportements ou syndromes — décrivant les comportements
antisociaux avec davantage de spécificité demeure un objet d’étude
important en soi (Gendreau et Archer, 2005; Vitaro et Brendgen,
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2005). L'étude récente de Barker et collaborateurs (2007) est éloquente
sur ce plan et sur le lien a faire avec les fonctions exécutives. Ces cher-
cheurs ont en effet montré que les comportements de vol et de violence,
lesquels sont agrégés dans les échelles de délinquance et dans les
symptdmes du trouble de la conduite du DSM (APA, 2000), sont dis-
tinctement associés aux fonctions exécutives: les adolescents et jeunes
adultes qui commettent des vols réussissent mieux différentes taches
que ceux qui commettent des actes de violence. Ces résultats soulignent,
d’une part, I'importance des endophénotypes (ici, les fonctions exécu-
tives) pour comprendre le comportement et, d’autre part, la nécessité
de définir des phénotypes suffisamment spécifiques (par exemple,
comportements de violence vs vols) pour en étudier I'étiologie.

Enfin, comme nous en parlerons dans la section suivante en rapport
avec les études génétiques, les progres technologiques des dernieres
années ont grandement amélioré les moyens a la disposition des cher-
cheurs pour I’étude des processus neuropsychologiques. En particulier,
la technique d’imagerie par résonance magnétique (IRM), qui permet
d’avoir une vue du cerveau en deux ou trois dimensions et d’en obser-
ver les diftérents tissus avec des contrastes tres élevés, offre la possibi-
lité de réaliser une analyse autant structurale que fonctionnelle, lorsque
le cerveau est examiné alors que 'individu est soumis a une situation
particuliere. Cette technique a permis d’établir des liens entre, d’'une
part, le comportement violent et, d’autre part, des lésions ou un plus
faible volume au niveau du lobe frontal (Paus, 2005), site des fonctions
exécutives. Bien que les recherches a ce jour aient davantage porté sur
des individus présentant des comportements violents extrémes, 'TRM
constitue un nouveau moyen d’étude précieux pour la recherche future
sur les comportements antisociaux.

En somme, par les progres importants réalisés au cours de la fin du
xx® siecle, les neurosciences constituent une piste d’avenir pour la
recherche criminologique. Le lien entre les mécanismes neurobiologi-
ques et le comportement antisocial chez les humains ne fait l'objet
d’études que depuis peu et de nombreuses hypotheses restent a explo-
rer. Les liens entre ces mécanismes et d’autres éléments du fonctionne-
ment biologique de I'humain, les systemes endocriniens et hormonaux,
par exemple, pour lesquels des résultats significatifs ont également été
observés en relation avec le comportement antisocial (Brown et al,
2005; Raine, 2005; Van Goozen, 2005) demeurent a étudier. Mais,
en plus de I'intérét que représentent les connaissances produites par les
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neurosciences, le lien direct entre les endophénotypes, mécanismes
sous-jacents au comportement antisocial, et certains facteurs génétiques,
ajoutent a I'intérét de ce champ d’étude pour la recherche future.

Génétique du comportement délinquant:
pour en finir avec le criminel-né!

Il est étonnant, pour un chercheur contemporain, de constater que
pratiquement tous les ouvrages dédiés aux théories de la délinquance
qui abordent la perspective biologique font référence d’abord aux tra-
vaux de Lombroso sur le criminel-né, qualifié par l'auteur « d’atavisme »
puisque présentant des caractéristiques physiques, mentales et compor-
tementales innées qui I'assimileraient a ’homme primitif et le rendraient
inapte a la vie «civilisée» (Akers, 1994; Shoemaker, 2000; Adler et al.,
2001). Pourtant, l'orientation des études génétiques des derniéres décen-
nies est tout autre. Il ne s'agit plus d’identifier le criminel en puissance
a partir d’'une constitution génétique spécifique. Cette idée a été aban-
donnée il y a longtemps et il est maintenant largement reconnu que la
recherche «du» gene expliquant des problémes de santé mentale ou de
comportement complexes comme la délinquance constitue une stratégie
de recherche inappropriée (Kendler, 2005). Cela serait particulierement
vrai en ce qui concerne le comportement antisocial (Gottesman et
Goldsmith, 1994 ; Wasserman et Wachbroit, 2001 ; Carey et Gottesman,
2006). En fait, les genes ne sont plus considérés comme des détermi-
nants du développement, mais bien comme interagissant avec I'envi-
ronnement, qui constitue un élément essentiel a 'expression génétique
et a 'acquisition de comportements (Susman et Stoff, 2005). Ce cons-
tat est issu de la recherche en génétique du comportement, laquelle a
grandement progressé au cours des derniéres années.

D’une part, les études du comportement antisocial basées sur des
échantillons de jumeaux se sont multipliées. Une méta-analyse récente
de Rhee et Waldman (2002) montre que, dans I'ensemble, ces études
situent I’héritabilité des comportements antisociaux a 40 %. Cependant,
I'héritabilité estimée varie selon les comportements considérés et les
populations étudiées. Ainsi, la délinquance violente serait davantage
héritable que la délinquance générale ou la délinquance non violente
(Eley et al, 1999), alors que I'héritabilité estimée a I'intérieur d’un
échantillon de délinquants précoces serait plus grande que chez les
délinquants qui adoptent ces comportements a I'adolescence (Moffitt et
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Walsh, 2003). Bien sir, les études de jumeaux permettent d’estimer
I'influence génétique de fagon indirecte et il n'est pas question ici de
marqueurs spécifiques a un gene ou a un autre. Les études en génétique
moléculaire permettent ce genre d’'inférence. Or, si ces études ont été
traditionnellement limitées par la connaissance du génome et par les
moyens technologiques pour effectuer les analyses associées au géno-
typage et a l'identification des marqueurs et des polymorphismes
génétiques, les vingt dernieres années ont vu des progres techniques
fulgurants offrir des possibilités inimaginables il y a quelques temps a
peine. Aussi, les études génétiques moléculaires examinant l'effet de
polymorphismes spécifiques sur le comportement humain se sont mul-
tipliées. Sappuyant sur les résultats concluants de la recherche animale,
notamment sur le plan de I'agressivité (Suomi, 2003 ; 2005a; 2005b;
Pérusse et Gendreau, 2005) ces études, bien que récentes, ont montré
des résultats significatifs. Le trouble de déficit de I'attention avec hype-
ractivit¢ (TDAH), facteur de risque important a I'enfance pour le
développement ultérieur de comportements délinquants et syndrome
pour lequel les études de jumeaux indiquaient une héritabilité élevée
(soit entre 60 et 90% selon les études; Thapar et al,1999; Nadder ez
al, 2001), a été associé avec constance a diftérents marqueurs généti-
ques (DRD4, DAT-1, DRD5) liés au systeme dopaminergique (Bobb ez
al, 2004; Inserm, 2005 ; Rutter, 2006). De plus, malgré des résultats
divergents entre les études, certains marqueurs génétiques liés aux
transporteurs ou aux récepteurs de la dopamine et de la sérotonine ont
été associés au comportement agressif et impulsif (Lesch, 2003 ; Pérusse
et Gendreau, 2005 ; Pihl et Benkelfast, 2005 ; Rutter, 2006).

Si davantage d’études sont nécessaires pour identifier des marqueurs
génétiques spécifiques associés aux comportements antisociaux, les
résultats de ces recherches, comme ceux des études de jumeaux, excluent
la possibilité d'une influence purement environnementale sur le déve-
loppement de ces comportements. Enfin, les associations observées dans
les études sur les neurotransmetteurs suggerent que les genes associés
a ces systemes cérébraux sont des candidats importants a des études de
génétique moléculaire en lien avec le comportement antisocial.
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Vers une étude intégrée des influences génétiques
et environnementales

Le fait d’étudier les comportements antisociaux en pouvant séparer les
composantes de la variance de ces phénomenes en fonction du génotype
ou de l'environnement d’un individu offre d’énormes possibilités.
Lopportunité nouvelle de mener ces études s'inscrit dans le contexte
d’un consensus international dans le domaine de la psychopathologie
et de la psychiatrie développementales sur la nécessité d’explorer les
phénomenes d’interaction entre les genes et I'environnement pour la
compréhension du développement et la mise au point de nouvelles
approches thérapeutiques et préventives des troubles mentaux (Kandel,
1998 ; Rutter, 2002 ; Insel, 2003 ; Insel et Quirion, 2005 ; Moffitt ez al,,
2005). Or, ces conclusions proviennent particulierement des recherches
sur le comportement antisocial a travers le développement (Moffitt er
al, 2005 ; Tremblay, 2006) et sappliquent donc directement a la com-
préhension et au traitement de la délinquance. Les progres récents en
génomique et en technologies génétiques ont ouvert la porte a deux
types d’études qui permettent véritablement pour la premiere fois de
conduire des études épidémiologiques intégrant des facteurs génétiques
et environnementaux spécifiques dans I'étude du comportement anti-
social. Ces études sont certainement celles qui s'annoncent les plus
prometteuses au cours des décennies a venir. Il s'agit des études d’in-
teractions geénes-environnement et des études épigénétiques.

Etude des interactions géne x/environnement

Les études en génétique du comportement basées sur des échantillons
de jumeaux ont non seulement rapporté avec constance une héritabilité
importante pour le comportement antisocial (Arseneault ef al,, 2003) et
différents troubles psychiatriques, dont les troubles de comportement
chez les enfants (Nadder er al, 2001 ; Rhee et Waldman, 2002; Dick
et al, 2005), mais elles ont également fait ressortir I'importance des
phénomenes d’interaction genes-environnement pour en comprendre
le développement (Button er al, 2005 ; Jaffee er al,, 2005). Ces résultats
étaient cohérents avec ceux observés dans les études animales (Suomi,
2005b). Or, la possibilité nouvelle d’identifier I'ensemble des genes et
de cibler des marqueurs spécifiques a étudier en relation avec le com-
portement a entrainé une variété d’études vérifiant des hypotheses
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spécifiques de lien entre certains marqueurs génétiques et certaines
dimensions-clés de I'environnement pour comprendre le développement
de comportements particuliers, dont le comportement antisocial. Des
études récentes ont examiné ce type d’interactions en utilisant des
marqueurs génétiques associés aux neurotransmetteurs et ont rapporté
des résultats significatifs, notamment pour des genes liés aux systemes
dopaminergique et sérotoninergique (Caspi er al, 2002; 2003 ; Inserm,
2005).

Létude de Caspi et collaborateurs dans la prestigieuse revue Science
en 2002 a marqué le début de ce type d’investigation a grande échelle
pour plusieurs groupes de recherche dans le monde. Ces chercheurs ont
testé le génotype pour un polymorphisme de répétition (VNTR) du
promoteur de la monoamine oxydase A (MAO-A) chez 499 garcons
participant a une étude longitudinale et n'ont pas retrouvé d’association
directe entre le geéne et le développement de comportements antiso-
ciaux, mais ont observé une interaction avec la maltraitance des enfants:
les enfants qui possédaient l'allele court, indiquant une plus faible
activité enzymatique, étaient plus a risque de présenter ces comporte-
ments lorsque maltraités, en comparaison avec leurs pairs possédant
l'allele long. Ces résultats étaient concluants pour quatre phénotypes
associés au comportement antisocial, basés sur différentes sources
d’information, a différentes périodes du développement: le diagnostic
psychiatrique de troubles de la conduite a I'adolescence, le dossier
criminel officiel, les traits de personnalité agressive et les symptomes
de personnalité antisociale a I'age adulte. De plus, il est important de
noter que ces résultats ont été reproduits dans une autre étude longitu-
dinale examinant le développement du trouble de la conduite en lien
avec des conditions familiales défavorables (violence, négligence et
discipline incohérente) et le polymorphisme de la MAO-A (Foley et al,
2004). Les études de Caspi, Foley et leurs collaborateurs suggerent
donc une vulnérabilité génétique chez certains individus a développer
des comportements antisociaux, mais uniquement en présence de certai-
nes conditions environnementales. Inversement, ils indiquent qu’un
facteur de risque reconnu dans I'environnement des enfants pour le
développement du comportement antisocial, soit la maltraitance, pourrait
avoir un effet plus sévere chez les jeunes présentant un polymorphisme
génétique particulier.

Une étude récente illustre un autre type d’étude d’interaction, cette
fois entre un marqueur génétique et deux comportements observés,



62 CRIMINOLOGIE, vOL. 41 N° 1

pouvant sous-tendre une influence différentielle de I'environnement
selon le génotype d’'un individu. DeYoung et ses collaborateurs (2006)
ont observé un effet modérateur du gene D4, lié au récepteur de la
dopamine, sur la relation entre les troubles externalisés (agressivité,
opposition et hyperactivité) et les habiletés cognitives des gargons. Plus
spécifiquement, la relation entre ces deux dimensions n’était observée
que chez les individus ne possédant pas I'allele-7, alors qu'elle n’était
pas significative pour ceux en possédant au moins une copie. Ces
résultats sont importants entre autres parce qu’ils représentent une
hypothese explicative de la variation observée a travers les études sur
le lien entre la cognition et les troubles de comportement ou le com-
portement antisocial (Walsh, 2003). Ainsi, on peut faire ’hypothese
que chez certains individus, de faibles habiletés cognitives peuvent
entrainer le développement de comportements antisociaux sous I'in-
fluence de leur environnement, alors que chez d’autres qui présentent
un polymorphisme particulier, ce risque serait nul. En conséquence,
chez ces derniers, si I'on devait intervenir pour diminuer le comporte-
ment antisocial, on peut supposer que le recours a une méthode cogni-
tivo-comportementale, pourtant répandue dans les centres de traitement
pour les délinquants (LeBlanc ez al, 2000), serait moins efficace.

La convergence entre les résultats et les progres récents de la recher-
che en criminologie clinique, en psychiatrie génétique, en épidémiologie
psychiatrique et en génétique du comportement a donc ouvert une
nouvelle perspective de recherche, soit I'étude des interactions genes-
environnement basée sur des données génétiques moléculaires pour
expliquer 'apparition et les trajectoires des troubles du comportement,
des comportements antisociaux et des désordres psychiatriques. Les
études futures vont poursuivre sur cette lancée afin de tester différents
modeles d’interaction genes-environnement, dont I’hypothese d’une
influence différentielle de certaines conditions environnementales
(familiales ou sociales) selon le génotype de l'enfant (Caspi et al,, 2002;
2003 ; Moftitt er al, 2005). Elles pourront également tester différents
modeles d’association, par exemple, I’hypothése que les pratiques
parentales sont un médiateur de l'influence génétique du parent sur
I'enfant. Les études de Carbonneau et collaborateurs (2002a; 2002b),
a partir d’'un échantillon de jumeaux agés entre 8 et 16 ans, ont en effet
démontré une base génétique commune aux pratiques parentales et aux
comportements antisociaux des enfants et des adolescents. Ces résultats
ont aussi été reproduits avec un échantillon de jumeaux québécois au
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préscolaire (Boivin et al, 2005). D’autres études s'intéresseront a I’hypo-
these que le comportement parental constitue plutdt un modérateur
venant amplifier ou diminuer une influence génétique plus directe
(interaction gene-environnement, Rutter, 2002; Moffitt er al, 2005).
Ces différentes études sont particulierement prometteuses pour I'iden-
tification des enfants a risque de méme que des dimensions a cibler
pour d’éventuelles interventions.

De l'environnement a l'organisation biologique:
les études épigénétiques

Une des pistes les plus récentes, mais également des plus excitantes pour
la recherche a venir sur la relation entre les dimensions environnemen-
tales et génétiques, est certainement I’hypothese épigénétique. Le terme
épigénétique référe aux mécanismes qui alterent l'expression génétique
sans modifier les génes eux-mémes (Weinhold, 2006). Les travaux
pionniers de Meaney et ses collaborateurs (Meaney, 2001 ; Champagne
et al, 2003 ; Weaver et al, 2004), qui observent un lien entre les com-
portements maternels et la méthylation des genes en relation avec le
comportement chez les rats, sont a cet égard fascinants. Ces chercheurs
ont d’abord observé des variations dans le comportement maternel
aupres des nouveau-nés au cours de la premiére semaine d’allaitement,
certaines meres léchant davantage leurs petits. Or, cette différence de
comportement maternel a par la suite été associée au développement de
différences individuelles chez les rats sur le plan du comportement et
de la réponse physiologique de I'axe HPA face au stress: les ratons
davantage léchés par leur mere au moment de leur naissance étaient,
une fois devenus adultes, moins peureux et présentaient une plus faible
activité de I'axe HPA que les ratons dont la mere avait peu léché sa
progéniture a la naissance. Les recherches ultérieures de ce groupe ont
montré que ces différences sur le plan de la réaction au stress entre les
rats devenus adultes étaient dues a une différence dans I'expression d’'un
geéne promoteur de I'hippocampe, associé a la réponse endocrinienne
et favorisant I'activité cérébrale au niveau du systeme sérotoninergique.
Or, les observations réalisées ont indiqué que la différence entre les rats
n’était pas attribuable a une différence sur le plan génétique, c'est-a-dire
a une diftérence entre les geénes, mais plutdt a une différence sur le plan
épigénétique, soit au niveau de 'expression d'un gene, présent chez les
uns et les autres. Cette différence tenait au fait que les soins maternels
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au cours de la premiere semaine de vie avaient altéré de fagon durable
le niveau de méthylation de ce gene particulier, entrainant une réponse
diftérente face au stress, méme lorsque les rats étaient devenus adultes.

La méthylation est un processus biochimique qui affecte la retrans-
cription du gene (Egger er al, 2004). En d’autres mots, sans modifier
le génotype d’un individu, ce phénomene peut entrainer la suppression
de l'activité de certains geénes. Les résultats de Meaney et ses collabo-
rateurs suggerent que la méthylation a un réle important a jouer dans
I'interaction entre 'environnement et I'expression génétique. Ainsi, il
ne suffit pas d’avoir certaines caractéristiques génétiques, mais encore
faut-il qu'elles soient activées, et cela pourrait bien étre le résultat de
I'interaction entre 'individu et son environnement. Meaney et ses
collaborateurs ont ensuite administré aux rats un traitement sous forme
de médication visant a contrebalancer 'effet de la méthylation. Leurs
résultats montrent que la réponse des rats au stress a effectivement
diminué. Il est important de noter, comme le soulignent les auteurs, que
leurs observations concernent des variations comportementales norma-
les a I'intérieur d’'un environnement également normal, et donc qu’il ne
s'agit pas de comportements extrémes ou d’'un environnement a risque.
Les recherches de Meaney et ses collaborateurs ont soulevé un énorme
intérét dans la communauté scientifique (Rutter, 2005 ; 2006 ; Tremblay,
2006). Leur démonstration scientifique que I'environnement affecte la
constitution génétique des individus en régulant I'expression de leurs
genes laisse entrevoir 1’émergence d'un champ de recherche fascinant
pour les décennies a venir: I'étude épigénétique du comportement
humain. A cet égard, le comportement antisocial, phénotype i la croisée
des disciplines de la criminologie clinique, de la psychopathologie
développementale et de la psychiatrie, et pour lequel, comme nous
l'avons vu, l'influence génétique a été démontrée, fera certainement
l'objet de recherches intensives, étant donné I'importance également
démontrée des facteurs environnementaux dans I’étiologie de ces com-
portements.

Dailleurs, dans la foulée des résultats de Meaney et ses collabora-
teurs, Szyf et ses collegues (2007) ont entrepris une étude de méthyla-
tion en lien avec les comportements d’agressivité physique chez les
garcons. Un sous-échantillon de I'Etude Longitudinale et Expérimentale
de Montréal (ELEM) (Tremblay et a/, 2003), 1037 garcons de milieu
socioéconomique défavorisé, a été utilisé pour cette étude. Ces garcons
avaient fait antérieurement I'objet d’'une étude sur les trajectoires de
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comportements d’agressivité physique entre les dges de 6 et 15 ans
(Nagin et Tremblay, 1999; 2001). Les résultats préliminaires, aupres
de 16 sujets seulement, montrent une différence marquée entre les
garcons cheminant sur une trajectoire d’agressivité chronique de I'en-
fance a 'adolescence et ceux qui suivent une trajectoire non agressive:
les premiers présentent une plus grande méthylation au niveau de 'ADN
total, de méme que pour '’ADN des cellules T du promoteur du gene
ribosomal RNA (rRNA) (Szyf, 2007). Bien que ces résultats soient
préliminaires et que cette étude soit toujours en cours, ils sont cohérents
avec I’hypothese que chez les humains, comme dans les modeles ani-
maux, le développement des individus pourrait passer en partie par
I'impact de I'environnement sur la méthylation et 'expression des genes,
en plus du génotype lui-méme.

Et lintervention?

Que représentent les résultats des études récentes qui viennent d’étre
abordées et les perspectives de recherche a venir sur le plan bio-psycho-
social pour I'intervention future en criminologie clinique ? Tout d’abord,
il est évident que la pratique aupres des délinquants devra suivre le
développement des connaissances en sciences biomédicales pour évo-
luer. Cette évolution devra passer a la fois par une meilleure identifica-
tion des besoins du délinquant, selon son profil bio-psycho-social, et
par le développement de méthodes intégrant les connaissances issues
des recherches fondamentales (Pallone et Hennessy, 2000). En effet, il
sera de plus en plus difficile d’ignorer ce que I'on sait maintenant et ce
que l'on précisera manifestement davantage avec le temps sur les carac-
téristiques génétiques et neuropsychologiques des individus qui com-
mettent des actes délinquants (Quadagno, 2003 ; Walsh et Ellis, 2003).
Si cela se confirme avec les recherches futures, comment pourrons-nous
offrir un traitement généralisé si on a les preuves scientifiques qu’il peut
bénéficier a certains délinquants mais peu, ou pas, a d’autres? Et com-
ment chercheurs et cliniciens pourront-ils tourner idéologiquement le
dos au recours a la médication si 'on comprend maintenant que les
comportements antisociaux doivent étre considérés, au méme titre que
les problemes de santé mentale auxquels ils sont fortement associés,
comme des maladies du cerveau, comme cela est le cas avec I'épilepsie
ou la schizophrénie, pour lesquelles un tel recours semble désormais
aller de soi?
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Par ailleurs, comment s’integreront les nouvelles connaissances issues
des études en génétique du comportement? Déja, depuis quelques
années, les compagnies pharmaceutiques développent un nouveau
champ de recherche, la pharmaco-génomique, dont le but est justement
le développement de connaissances visant la création de médicaments
destinés spécifiquement a correspondre aux génotypes des individus
(Tremblay, 2005). La stratégie utilisée par le groupe de Meaney
(Weaver er al, 2004) pour compenser l'effet de la méthylation sur
l'expression génétique associée au stress chez les rats est un exemple
de ce que pourraient étre ces traitements. Bien que cette éventualité soit
clairement envisagée chez les humains et que de tels traitements soient
déja appliqués avec succes au niveau expérimental dans le cas du cancer
(Egger er al, 2004), nous ne sommes qu’au tout début de ce type de
recherche. Il ne s'agit pas, ici, de promouvoir le recours a la médication
comme méthode de choix pour intervenir aupreés du délinquant dans le
futur. Dailleurs, la médication n'est pas la seule piste étudiée puisque
les recherches en nutrition s'intéressent également au méme type d’effet
sur I'expression génétique dans la recherche sur le cancer (Weinhold,
2006). Il s'agit plutdt de reconnaitre, sur la base de données scientifi-
ques solides, que le comportement déviant et antisocial, tout comme
les problémes de santé mentale, sont le résultat d’'une organisation bio-
psycho-sociale particuliere, découlant elle-méme de 'interaction entre
une constitution génétique et un environnement psychosocial spécifi-
ques d’'un individu. En conséquence, le traitement qui leur sera offert
devra, dans la mesure du possible, refléter cette réalité, ce que les
recherches récentes et celles que I'on anticipe pour les années a venir
permettent d’entrevoir.

Par ailleurs, les connaissances acquises au cours des dernieres décen-
nies de recherche sur le comportement délinquant soutiennent sans
équivoque la nécessité d’adopter une perspective développementale dans
nos efforts d’intervention visant a réduire ce phénomene et ses consé-
quences chez les individus (Inserm, 2005 ; Rutter e al,, 2006 ; Tremblay,
2006). Linfluence a long terme démontrée des facteurs périnataux et
familiaux au cours des premieres années de vie des enfants (Raine,
2002; Brennan er al, 2003), I'impact de ces facteurs sur l'organisation
biologique des individus que suggerent les études animales (Meaney,
2001; Weaver et al, 2004), 'apport démontré sur le développement
cérébral de facteurs génétiques dont I'effet survient sans aucun doute
tot dans la vie des enfants et, en particulier, au cours de la période
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intra-utérine (Inserm, 2005 ; Rutter, 2006 ; Tremblay, 2006), et I'iden-
tification de facteurs de risque environnementaux a différentes périodes
de la vie des individus (Farrington, 1994) convergent a soutenir une
approche interventionnelle couvrant I'ensemble du développement. Les
résultats de ces différentes études soutiennent également le mouvement
amorcé dans la communauté scientifique et clinique, il y a une vingtaine
d’années, pour promouvoir une stratégie préventive plutdt que théra-
peutique (Tremblay et Craig, 1995; Farrington et Coid, 2003) et
éclairent davantage le choix de société a faire quant a l'allocation des
ressources d’aide aux différentes périodes du développement. Les effets
a long terme des facteurs observables tot dans la vie des enfants sont
trop importants pour attendre que des diagnostics soient émis ou que
des actes criminels soient commis avant d’intervenir (Fishbein, 2000).
De surcroit, les études épidémiologiques en psychopathologie dévelop-
pementale et les études de trajectoires ont largement démontré que ce
qui survient a I'adolescence comme problemes de santé mentale ou
comme comportement déviants était souvent observable bien plus tot
dans le développement, en particulier pour les cas chroniques (Costello
et al, 2003; 2005; Kessler et al, 2006). Les travaux de Tremblay et
collaborateurs sur 'agressivité physique (Nagin et Tremblay, 1999;
Tremblay er al, 2004; Coté et al, 2006) sont éloquents sur ce plan.
Plut6t que d’attendre qu'un comportement évolue vers un probleme de
santé mentale ou de délinquance, mieux vaut intervenir tot pour pré-
venir, ou éduquer, pour soutenir les individus et les populations vulné-
rables, plutot que de tenter de traiter plus tard, avec les cofits et les
succes mitigés que 'on connait (Lipsey et Wilson, 1998; Connor,
2002).

Bien sir, I'idée d’adopter une approche développementale et bio-
psycho-sociale en intervenant t6t dans le développement et en abordant
le travail clinique sur la base de considérations génétiques et pharma-
cologiques souleve d’emblée, et avec raison, de sérieuses préoccupations
sur le plan de Iéthique. Les inquiétudes soulevées au cours des dernie-
res décennies au sujet de la confidentialité et de la vie privée, du risque
d’étiquetage ou de celui relié aux traitements pharmacologiques ont
donné lieu a des procédures d’évaluation des pratiques et a des regles
d’éthique, de déontologie et de droit qui protegent efficacement les
individus tant sur le plan de I'intervention que de la recherche clinique.
Le recours aux données génétiques, plus récent, a alimenté de nombreux
débats, entre autres sur I'impact des marqueurs biologiques et sur le fait
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que, de par leur nature méme, ['identification d’agents génétiques
causals a des conséquences qui dépassent la personne et qui peuvent
concerner 2 la fois sa famille, son groupe d’appartenance ou certaines
parties de la population (Comité consultatif canadien de la biotechno-
logie, 2004). Le danger de stigmatisation individuelle ou collective est
alors bien réel, comme celui de l'utilisation de I'information génétique
au désavantage des individus ou des groupes. Or, si la recherche précede
souvent les pratiques pour le développement des connaissances, on peut
certes anticiper qu’il en soit de méme sur le plan de I'éthique reliée a
I'étude des facteurs biologiques et a leur intégration subséquente aux
interventions cliniques. Par exemple, a I'issu d'une démarche de
réflexion concertée, les trois organismes de recherche principaux qui
subventionnent la recherche aupres des étres humains au Canada, les
Instituts de recherches en santé du Canada (IRSC), le Conseil de
recherches en sciences naturelles et en génie du Canada (CRSNG) et
le Conseil de recherches en sciences humaines du Canada (CRSH), ont
adopté une politique commune qui définit des normes éthiques rigou-
reuses, notamment sur le plan de la recherche en génétique humaine
(IRSC, CRSNG, CRSH, 1998). L'évolution des pratiques par I'intégra-
tion des connaissances biomédicales suit déja le méme chemin, comme
cela est observé dans les regles, procédures et codes déontologiques qui
régissent I'intervention en psychologie et en médecine. De plus, si
I'interdisciplinarité et le travail multidisciplinaire sont déja favorisés en
criminologie clinique, I'évolution des connaissances biomédicales et
leur intégration dans un cadre de pratique développemental va néces-
siter de facon plus marquée encore la collaboration de spécialistes qui
s'intéressent a différents aspects de I'individu et a différentes périodes
de son développement, favorisant du méme coup le transfert des normes
d’éthique. Enfin, chercheurs et cliniciens ont également la responsabi-
lité d’éduquer la population, pour qui I'influence génétique est généra-
lement synonyme de déterminisme et les geénes souvent percus par
opposition a I'environnement lorsqu’il est question d’étiologie (Condit,
2007). Une diffusion responsable de I'information relative aux résultats
de la recherche et aux innovations sur le plan clinique sensibilisera la
population et diminuera d’autant les préjugés basés sur des perceptions
erronées.
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Conclusion

En quoi la criminologie clinique des décennies a venir se diftérenciera-
t-elle de ce que nous avons connu au cours du xx° siecle? Les résultats
fascinants d’études multidisciplinaires récentes suggerent que la com-
préhension et le traitement de la délinquance et de la criminalité,
comme celle des maladies mentales, sont a I'aube de changements
importants (Collins, 2004 ; Insel et Quirion, 2005). D’abord, un con-
sensus émerge maintenant dans la communauté scientifique, selon lequel
les comportements délinquants sont le résultat de causes multiples et
complexes quun modele théorique simple ou unidimensionnel ne peut
expliquer (Walsh et Ellis, 2003 ; Carey et Gottesman, 2006; Rutter et
al, 2006; Tremblay, 2006). Nous sommes optimistes de voir, a la
lumiere des connaissances issues de la recherche, les antagonismes
primaires entre paradigmes céder la place a des modeles intégrant les
différentes dimensions qui caractérisent un individu. Le réductionnisme,
qu’il soit biologique, psychologique, environnemental ou social, va a
'encontre des conclusions de la recherche scientifique multidisciplinaire
des dernieres années (Cairns, 1996 ; Pallone et Hennessy, 2000; Lahey
et al, 2003 ; Stoft et Susman, 2005b). Au contraire, la perspective bio-
psycho-sociale s'impose 2 la lumiere des dernieres décennies de recher-
che portant sur le comportement antisocial. Les progres technologiques
aidant, nous sommes maintenant en mesure de vérifier des hypotheses
précises sur I'influence de facteurs génétiques ou biologiques spécifiques
et de modéliser, a l'intérieur d'une méme analyse, les interactions de
ces facteurs avec certaines dimensions qui agissent a différents niveaux
de I'environnement familial ou social et a différentes périodes du déve-
loppement (Moffitt et al, 2005). Etant donné la nature méme de ces
diftérents facteurs et les connaissances issues des études longitudinales
qui montrent I'évolution du phénomene de la délinquance a travers
I'ensemble du développement, il semble incontournable qu'un cadre
développemental soit la base de la recherche et de I'intervention en
criminologie clinique.

On estime que de 50 a 70 % des crimes sont commis par pres de 6%
de délinquants récidivistes. Cette derniére constatation ressort de plu-
sieurs études menées aupres de populations générales tant au Canada
qu’a travers le monde (Tremblay, 2000). Selon le modele de Moffitt
(1993), soutenu par plusieurs études et trouvant écho dans la définition
des troubles de la conduite du DSM (APA, 2000), ces délinquants
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seraient ceux dont les comportements antisociaux ont débuté précoce-
ment, soit avant 'dge de dix ans. Cette hypothese est cohérente avec
le résultat des études sur les trajectoires des comportements antisociaux
et avec ceux des études en épidémiologie psychiatrique, qui convergent
a identifier les premiéres manifestations des troubles de comportement
des les premieres années de vie des enfants (Gadow eral, 2001 ; Keenan
et Wakchlag, 2004 ; Tremblay et al,, 2004 ; Egger et al,, 2006 ; Romano
et al,, 2006). Ces différents résultats sur la description du phénomene
du comportement antisocial et sur son développement sont également
cohérents avec I'’hypothese de facteurs génétiques multiples, qui influen-
ceraient ce comportement tot dans la vie des enfants par le biais de
facteurs neurobiologiques sous-jacents (Raine, 1993; Brennan er al,
2003 ; Mattson, 2003).

Comme nous 'avons vu également, I'influence de I'environnement
familial et social est incontournable pour le développement d'un indi-
vidu vers une trajectoire déviante: quelle que soit la constitution
génétique de ce dernier, aucun marqueur ou facteur de risque individuel
n'apparait suffisant sans un apport spécifique de son environnement.
Mais, inversement, les études récentes et le courant de recherche qui
s'active en sciences biomédicales indiquent qu’intervenir sur I'environ-
nement sans tenir compte des facteurs biologiques irait a 'encontre de
connaissances établies et des principes mémes de I'intervention clinique
en criminologie: offrir une intervention différentielle répondant aux
besoins particuliers des individus dans le but d’avoir une plus grande
efficacité (LeBlanc et al, 2000; Pallone et Hennessy, 2000; Connor,
2002). Et si les préoccupations éthiques commandent avec raison la
prudence et un encadrement rigoureux dans le recours a des stratégies
basées en partie sur ces facteurs, il serait tout aussi contre I’éthique
d’ignorer des connaissances scientifiques pouvant améliorer la vie des
individus (Comings, 2000). Le siécle qui vient sera sans aucun doute
le siecle de la génétique et des neurosciences dans la recherche sur le
comportement humain, et I'avenir des disciplines comme la criminolo-
gie, qui impliquent une intervention aupres des individus pour traiter
ou prévenir un comportement, passe certainement par I'intégration des
connaissances biomédicales aux pratiques psychosociales établies, a
travers le développement d’une stratégie de recherche et d'une approche
clinique véritablement bio-psycho-sociale (Ellis, 2003). Si I'avenement
de ce type de recherche et son impact sur la compréhension du com-
portement antisocial sont récents, les possibilités sans précédent qui
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s'offrent maintenant aux chercheurs et aux intervenants en criminologie
clinique rendent la poursuite active de cette nouvelle stratégie incon-
tournable.

Les défis a venir sont toutefois nombreux. En effet, I'identification
des marqueurs génétiques importants, des processus neuropsychiatri-
ques, de méme que la caractérisation et la quantification des facteurs
environnementaux liés au comportement antisocial est un prélude aux
études d’interaction geénes-environnement dans une perspective inter-
ventionniste, et cela nécessitera bon nombre d’études. Mais aussi, les
interactions entre les genes eux-mémes et entre les facteurs environne-
mentaux demeurent des sources potentielles et probables de variation
dans I'étiologie du comportement délinquant (Rutter, 2002) et leur
compréhension impliquera assurément une variété et une quantité de
recherches importantes. Par ailleurs, comme nous I'avons souligné,
malgré des années de recherche, la définition de phénotypes ou de
comportements spécifiques dans le champ de la criminologie clinique,
basés sur une perspective longitudinale plutdt que sur un seul point de
mesure dans le temps, demeure incomplete et devra compter sur I'apport
de recherches ultérieures. Il s'agit d'une étape cruciale pour la réalisation
d’études génétiques et épigénétiques. Comme nous l'avons vu, les
études sur les endophénotypes devraient contribuer a cette démarche
d’identification ou de distinction phénotypique (Barker et al, 2007). A
cet égard, une problématique importante qui devra étre abordée con-
cerne la distinction entre les variations a I'intérieur d’'un comportement
considéré comme normal et celles qui indiquent une pathologie ou un
probleme d’adaptation psychosocial. Lagressivité constitue un bon
exemple de comportement associé a la délinquance, mais faisant a la
base intrinsequement partie du répertoire humain (Tremblay er al,
2005).

Plus que jamais, on peut considérer que les efforts de recherche
examinant le comportement criminel en sciences sociales et en sciences
biomédicales devront intégrer leurs perspectives et leurs stratégies, si
I'on aspire sérieusement a faire évoluer nos connaissances et notre
capacité d’intervenir aupres des délinquants au-dela de ce que I'évolu-
tion, largement parallele, de ces disciplines au cours des derniéres
décennies, nous a amenés. D’aucuns considérent que les résultats des
interventions en sciences sociales pour réduire la délinquance vont
demeurer limités si de telles interventions ne tiennent pas compte des
connaissances issues de la recherche biomédicale (Pallone et Hennessy,
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2000). Il faut admettre qu'a ce jour les résultats des traitements
aupres des délinquants demeurent mitigés (Lipsey et Wilson, 1998;
Connor, 2002). Mais il est aussi vrai que la compréhension du com-
portement psychosocial et de I'environnement familial et social est
indispensable aux chercheurs en neurosciences et en génétique, pour
progresser vers les études des mécanismes neurobiologiques, les études
d’interaction genes-environnement et les études épigénétiques néces-
saires a 'évolution de ces domaines en lien avec la santé mentale et le
comportement antisocial. A ce titre, 2 'aube du xxr siecle, la collabo-
ration entre les disciplines représente la meilleure stratégie pour I'avan-
cement de la recherche et de I'intervention en criminologie clinique,
comme elle l'est pour toute discipline qui s’intéresse au comportement
humain.
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