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Summary

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) in childhood: new perspectives
Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) in children and adolescents 
is the most frequent pathology in child psychiatry and affects 3%–7% of 
 children worldwide. ADHD in childhood is very often associated with 
 co-morbidities such as behaviour problems, emotional instability and 
 learning disorders. The developmental impact of ADHD symptoms has to be 
evaluated carefully as well the specificity of each clinical context (for instance 
comorbidities, socio-familial context). The treatments have to be multi-
modal, with the goal to determine the priorities for interventions. While 
 psychostimulants have been the focus of debate in the last decades, new 
 approaches have recently focused with more interest in the care of children 
and adolescents with ADHD. The new options include: no stimulant drugs 
such as atomoxetine, specific behaviour approaches focused on ADHD core 
symptoms, as well cognitive training, e.g. cognitive remediation and neuro-
feedback.
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Historique

Le syndrome du TDA-H n’est pas une nouveauté à la mode 
comme le prétendent certains contradicteurs. La première 
description pertinente des problèmes attentionnels a été  
faite en 1798 par Sir Alexander Crichton, tandis que le 
 comportement «bougillon» a été décrit en 1846 par le méde-
cin allemand Heinrich Hoffmann sous la forme de trois 
 dessins dans l’histoire de Zappel-Philipp. Les étapes suivantes 
de la tradition anglophone comportent en 1902 les descrip-
tions des troubles de l’attention et hyperactifs par le pédiatre 
anglais Sir Georges Still, puis les mises en relation entre les 
symptômes du concept actuel de TDA-H avec les symptômes 
observés lors de l’encéphalite épidémique de 1917–1918 qui 
a servi de point de repère pour le développement progressif 
des hypothèses neurobiologiques. Dans la tradition franco-
phone, la première description clinique remonte à 1896 par 
Bourneville avec le concept d’instabilité qui a été décrit de 
manière plus détaillée en 1905 par Philippe et Paul-Boncour. 
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Les travaux de Dupré (1912), de Heuyer (1914) et Wallon 
(1925) ont développé le concept d’instabilité psychomotrice, 
qui continue à être une notion de référence dans la pédo-
psychiatrie française, en insistant sur les relations entre le 
comportement moteur et le fonctionnement mental. L’étape 
suivante a été la prescription d’une amphétamine en 1937 
par Bradley pour des enfants hyperactifs et impulsifs ayant 
des problèmes d’apprentissages scolaires, suivi à partir des 
années 1960 par la reconnaissance de l’indication des psy-
chostimulants dans l’hyperactivité de l’enfant. Les points de 
repères conceptuels ont ensuite été la notion du hyperkinetic 
behaviour syndrome de Laufer en 1957, puis les concepts de 
minimal brain damage dans les années 1950 et de minimal 
brain dysfunction dans les années 1960. Sous l’influence 
conjuguée de recherches cliniques, pharmacologiques et 
neurobiologiques, les critères diagnostiques de ce syndrome 
se sont affinés lors des différentes classifications internatio-
nales pour aboutir actuellement aux critères du DSM-IV qui 
reste la référence des études internationales dans l’attente 
du futur DSM-V [1]. Le DSM-IV distingue trois sous-types  
de TDA-H selon la prédominance des symptômes: un type 
mixte combinant déficit d’attention et hyperactivité, un type 
où le déficit d’attention est prédominant et un type où 
 l’hyperactivité est prédominante. Mais l’expérience clinique 
et les études récentes montrent l’importance de prendre 
aussi en considération une compréhension dimensionnelle 
des troubles, qui se distribuent selon un continuum dans  
la population, car la distinction catégorielle entre le normal 
et le pathologique a surtout une valeur pragmatique pour 
 faciliter les décisions cliniques.

Le TDA-H

Le trouble du déficit d’attention avec/sans hyperactivité et 
impulsivité (TDA-H) de l’enfant et de l’adolescent est  
l’entité clinique la plus fréquente en pédopsychiatrie avec 
une  prévalence entre 3% et 7% [2]. La triade classique du 
déficit d’attention-hyperactivité (TDA-H) de l’enfant et de 
l’adolescent – trouble de l’attention, hyperactivité et impul-
sivité –, est souvent associée à des difficultés exécutives  
dans la vie quotidienne, comme en particulier au niveau de 
la planification, de l’organisation, de la temporalité, de la 
 régulation attentionnelle et des réponses [3]. Les troubles 
 associés les plus fréquents sont ceux touchant les sphères 
comportementales et émotionnelles, ainsi que les troubles 
de l’apprentissage comme la dyslexie-dysorthographie ou  
la dyscalculie ainsi que les troubles de la coordination. La 
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 démarche clinique doit investiguer de manière détaillée les 
symptômes évocateurs d’un TDA-H en les mettant en pers-
pectives avec les éléments anamnestiques, les dimensions 
développementales, les caractéristiques du sujet et de son 
environnement socio-familial ainsi que la présence ou l’ab-
sence de troubles associés, ceci afin de définir les attitudes 
thérapeutiques indiquées et prioritaires pour chaque sujet. 
L’utilisation de questionnaires (par ex. Conners, BRIEF) et 
de bilans neuropsychologiques est un complément à l’exa-
men clinique, mais ne peut en aucun cas être le fondement 
de l’établissement d’un diagnostic de TDA-H.

Bien que les traitements actuels ont fait preuve de leur 
efficacité (par ex. MTA Study), il reste encore des besoins 
 cliniques importants à améliorer. D’une part, les effets 
 positifs des traitements médicamenteux ont tendance à 
 diminuer avec le temps comme le montre les investigations 
à long terme de la MTA Study [4, 5]. La compliance sur la 
durée aux psychostimulants est assez faible [6], et les effets 
secondaires typiques, comme les troubles de l’appétit et du 
sommeil, peuvent entraîner des arrêts de prise de médi-
caments. Les approches cognitivo-comportementales ont 
souvent des effets positifs sur les relations familiales et 
 diminuent dans un premier temps les difficultés d’un enfant, 
mais leurs effets sur la durée ont tendance à être moins 
 efficaces qu’espéré sur les symptômes centraux du TDA-H 
[7, 8].

Les recherches cliniques et neurobiologiques récentes 
ont permis de préciser les points suivants: complexité des 
facteurs génétiques et développementaux dans l’expression 
des symptômes chez un sujet, présence de dysfonctionne-
ments liés à des structures cérébrales et à des circuits neuro-
naux, diversité des profils cliniques et neuropsychologiques 
nécessitant à terme de nouveaux critères diagnostiques pre-
nant aussi plus en compte les composantes dimensionnelles 
des symptômes, recherche d’endophénotypes pour préciser 
les caractéristiques des différents profils cliniques [9].

Sur le plan médicamenteux, les nouvelles médications 
dont l’efficacité est prouvée par des études cliniques 
concernent pour l’instant des nouveaux psychostimulants, 
comme en particulier une préparation d’amphétamine- 
dextroamphétamine (Adderrall®) et la lisdexamfetamine 
(Vyvanse®), alors que l’atomoxétine continue à être la 
 seconde alternative après les psychostimulants.

Des recherches neurobiologiques et cliniques ont signalé 
l’intérêt des approches cognitives, en particulier sous la 
forme de programmes informatisés de remédiation cognitive 
et de neurofeedback. Mais des études scientifiques doivent 
encore confirmer l’efficacité de ces approches neurocogni-
tives chez les enfants et adolescents ayant un TDA-H.

Les dimensions familiales et sociales représentent égale-
ment un aspect important de l’expression des symptômes 
liés au TDA-H et à ses répercussions sur le plan des relations 
familiales et interpersonnelles. L’expérience clinique montre 
l’importance de prendre également en considération les fac-
teurs familiaux et sociaux en déterminant leurs caractéris-
tiques propres à chaque situation clinique.

De leur côté, l’efficacité des régimes alimentaires dans le 
TDA-H, en particulier la prise d’omega 3 et 6, n’est pas 
 encore confirmée scientifiquement et leur spécifité reste à 
être établie par la poursuite d’études scientifiques rigou-

reuses. Pour ces raisons, les questions relatives aux régimes 
alimentaires ne sont pas développés dans cet article.

Cet article se propose d’exposer ces nouvelles perspec-
tives thérapeutiques afin de fournir des pistes utiles pour  
les intervenants de premier recours impliqués dans l’inves-
tigation et la prise en charge d’enfants et d’adolescents pré-
sentant des symptômes évocateurs d’un TDA-H.

Perspectives développementales du TDA-H

Les données récentes des recherches neurobiologiques et 
neuropsychologiques ainsi que les études cliniques du jeune 
enfant à l’âge adulte montrent que le TDA-H n’est pas un 
syndrome statique lié à des dysfonctionnements fixés, mais 
il doit être compris en terme de processus développemen-
taux sous-jacents [10]. Cette perspective développementale 
ouvre la voie à la fois à des interventions précoces ciblées  
sur certaines caractéristiques symptomatiques et sur des 
aménagements des cadres d’interventions tenant compte  
des modifications au cours du développement. Cette dimen-
sion développementale du TDA-H doit aussi intégrer l’hété-
rogénéité des profils cliniques liés au TDA-H, aux différentes 
constellations de troubles associés et de contextes socio- 
familiaux.

Dans ce contexte heuristique, les recherches actuelles 
 essayent de repérer des endophénotypes qui permettraient 
d’intégrer l’interaction entre les différentes dimensions des 
facteurs de risque, tout en tenant compte des caractéris-
tiques de leur expression suivant les étapes du processus 
 développemental, afin d’élaborer de nouveaux modèles de 
compréhension des profils cliniques de TDA-H [11], et de 
 développer de nouvelles stratégies d’interventions selon la 
période du cycle de la vie des patients [9].

Perspectives neurobiologiques du TDA-H

Les hypothèses neurobiologiques récentes signalent des dys-
fonctionnements de neurotransmetteurs – en particulier la 
dopamine et la noradrénaline –, et au niveau de certains 
 circuits neuronaux, comme par exemple les dysfonctionne-
ments des circuits «cool» fronto inférieur-striatés-partieto-
tempoaral et cérébelleux impliqués dans l’inhibition, l’atten-
tion et la temporalité, et des circuits «hot» ventro-médian 
fontal-orbito-latéral frontal-temporal et limbiques avec en 
particulier des régions amygdaliennes impliqués dans la 
 régulation de la motivation et des affects [12]. 

Il est intéressant de relever que ces distinctions de cir-
cuits neuronaux et de structures cérébrales impliquées selon 
les différents profils cliniques se retrouvent dans une cer-
taine mesure dans la distinction entre le pôle hyperactif- 
impulsif et le pôle attentionnel qui ont tendance à déjà être 
observés à l’âge préscolaire [13].

Dans l’attente de nouvelles données permettant une 
meilleure intégration des liens entre les données neurobio-
logiques et l’hétérogénéité des profils cliniques, les implica-
tions pratiques des recherches neurobiologiques actuelles se 
situent à différents niveaux: meilleures compréhension des 
processus cérébraux sous-jacents selon les profils cliniques, 
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en particulier par rapport aux aspects pharmacologiques et 
neuropsychologiques, prise en compte plus spécifiques des 
implications des symptômes centraux du TDA-H dans les 
stratégies thérapeutiques (par ex. inhibition de réponse, 
 difficultés attentionnelles, mémoire de travail, organisation, 
régulation motivationnelle, temporalité), et intérêt grandis-
sant pour l’évaluation scientifique d’approches cognitives 
(par ex. remédiation cognitive informatisée, neurofeed-
back).

Les traitements médicamenteux du TDA-H

Les psychostimulants

Le méthylphénidate (MPH, Ritalin®, Ritalin SR®, Ritalin 
LA®, Medikinet®, Medikinet MR®, Concerta®) et le dexmé-
thylphénidate (Focalin®) qui est l’énantiomère actif du 
 méthylphénidate, sont le traitement de premier choix du 
TDA-H de l’enfant et de l’adolescent en Suisse. Les formes à 
action immédiate (Ritalin®, Medikinet®) permettent d’éva-
luer le dosage efficace et approprié pour un sujet qui peuvent 
être prises 2 à 3 fois par jour selon les besoins. Les formes à 
action prolongée (Ritalin SR®, Ritalin LA®, Medikinet MR®, 
Concerta®) ont l’avantage de permettre une prise unique le 
matin qui diminue la fluctuation des effets au cours de la 
journée selon les profils pharmacocinétique de chaque 
 préparation, et d’augmenter la compliance en particulier 
chez les adolescents avec TDA-H qui ont souvent des difficul-
tés à prendre leur médication en-dehors du cadre familial. 
Les dosages de MPH chez l’enfant et l’adolescent TDA-H ne 
dépassent pas en principe 1 mg/kg/j avec un dosage maxi-
mum jusque vers 60 mg/j. 

D’autres psychostimulants ayant obtenu une autorisa-
tion dans les pays nord-américains sont des préparations 
 intéressantes d’après les études et l’expérience clinique des 
collègues nord-américains, en particulier une préparation 
d’amphétamine-dextroamphétamine (Adderrall®) et de lis-
dexamfetamine (Vyvanse®) qui ne sont à ce jour malheureu-
sement pas disponibles en Suisse. 

L’augmentation de la prescription de psychostimulants 
lors de ces dernières années au niveau mondial, et aussi en 
Suisse, n’est semble-t-il pas actuellement inquiétant, mais 
cette modification des pratiques médicales nécessite des ré-
flexions sur la qualité de l’établissement des diagnostics de 
TDA-H, sur les modalités de prescriptions [14] et sur l’atten-
tion particulière à porter sur des patients toxicomanes qui 
sont à risque d’abus de MPH dangereux en cas d’injection 
[15]. Des études sont nécessaires pour préciser la présence 
de consommation abusive de psychostimulants dans la 
 population de patients ayant un TDA-H et dans certains 
groupes à risque, comme par exemple les toxicomanes, les 
étudiants et les participants à des soirées récréatives. 

Les non-stimulants

La médication de second choix en Suisse est l’atomoxétine  
(ATX, Strattera®) qui est un inhibiteur spécifique du trans-
port de la noradrénaline, et qui augmente aussi de manière 
sélective le taux de dopamine dans le cortex préfrontal droit. 

Le dosage initial d’atomoxétine est de 10 mg/j chez l’enfant 
et l’adolescent avec une augmentation progressive pour 
 atteindre un dosage recommandé de 1,2 mg/kg/j. Plusieurs 
études ont montré son efficacité chez l’enfant et l’adolescent 
ayant un TDA-H [16, 17]. Une étude signale que les sujets 
répondant le mieux à l’ATX sont ceux qui commencent  
à présenter des signes cliniques d’amélioration à partir de  
la 4e semaine de prise du médicament [18]. Les effets 
 se condaires peuvent être par ex. des nausées, des sensations 
d’étourdissement, de la fatigue et parfois des effets sur 
 l’humeur, comme de l’anxiété ou de la dépression, voire 
même très rarement des idéations suicidaires [19].

D’autres types de médicaments, comme le bupropion, le 
modafinil ou la guanfacine, ne sont pas homologués à ce 
jour par Swissmedic pour le TDA-H de l’enfant et de l’ado-
lescent, et leur prescription se font en label off, dans l’attente 
de nouvelles études et d’autorisations des autorités de santé 
publique compétentes en Amérique du Nord et en Europe.

Les traitements non-médicamenteux du TDA-H

Des interventions psycho-éducatives concernant des enfants 
ayant un TDA-H, des parents et des enseignants, se sont 
 développées depuis la fin des années 1970 sous la forme de 
programmes de «training» ou de «coaching» parental, puis 
d’interventions centrées sur les enfants et ensuite sur les 
adolescents avec un TDA-H [3]. Des études qualitatives vont 
dans le sens de l’expérience clinique selon laquelle ces 
 approches entraînent souvent une amélioration significative 
des comportements parentaux, des relations familiales et du 
fonctionnement psychosocial de l’enfant souffrant avec un 
TDA-H [8].

Les approches psychothérapeutiques cognitivo-compor-
tementales des enfants et des adolescents TDA-H ont été la 
seconde étape avec le développement progressif de stratégies 
spécifiques prenant en compte les caractéristiques du TDA-
H, liées à la triade classique inattention/hyperactivité/impul-
sivité, ainsi que les problèmes exécutifs dans la vie quoti-
dienne.

Des études récentes confirment l’intérêt de ces thérapies 
cognitivo-comportementales chez les enfants et les ado-
lescents avec un TDA-H [20]. Ces interventions structurées 
par étape, peuvent être individuelles ou en groupe (enfants 
avec un TDA-H ou parents d’enfants avec un TDA-H) avec 
une durée en général fixée dans le temps.

Mais la diminution de l’impact sur la durée des traite-
ments médicamenteux et des approches cognitivo-compor-
tementales, nous amène cliniquement à envisager égale-
ment d’autres approches psychothérapeutiques selon les 
 situations clinique, la nature des troubles associés et le 
contexte socio-familial. Notre expérience clinique nous 
montre l’intérêt dans certains cas de réaliser aussi des 
 approches psychothérapeutiques psychodynamiques et 
 familiales. Selon les cas et les étapes du processus dévelop-
pemental, les interventions peuvent être centrées sur les 
conflits psychiques et/ou sur les problématiques familiales. 
Les interventions sur le fonctionnement psychique de 
 l’enfant avec un TDA-H (par ex. confiance de soi, prise de 
conscience de ses difficultés intrinsèques et aussi de ses 
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 ressources personnelles) et sur son environnement familial 
ont un effet sur les facteurs modérateurs de l’expression du 
TDA-H. 

Les points importants sont la capacité des thérapeutes  
de prendre à la fois en considération les caractéristiques  
des problèmes posés par le TDA-H et les spécificités  
de chaque situation afin de permettre une action globale  
sur les souffrances et les difficultés des enfants et des ado-
lescents TDA-H, tout en prenant en considération leur 
 entourage.

Les approches neurocognitives du TDA-H

Depuis le nouveau millénaire, les approches neurocognitives 
bénéficient d’un intérêt croissant et concernent au premier 
plan les entraînements cognitifs et le neurofeedback. 

Les programmes de remédiation cognitive se centrent 
 actuellement sur l’attention et la mémoire de travail qui font 
partie des domaines neuropsychologiques impliqués dans les 
symptômes du TDA-H. Se basant sur la plasticité cérébrale, 
l’hypothèse que l’entraînement de fonctions cognitives peut 
réduire les difficultés neuropsychologiques des patients avec 
un TDA-H [21]. Le programme de remédiation cognitive 
centré sur la mémoire de travail développé par Torkel Kling-
berg pour les enfants et les adolescents TDA-H, puis aussi 
pour les adultes TDA-H, améliore de manière significative  
les capacités de mémoire de travail selon plusieurs études 
[22, 23]. La durée de l’impact des modifications induites par 
ce type de training cognitif sur la mémoire de travail et 
 l’attention reste une question ouverte, comme d’ailleurs le 
degré d’effets de ces programmes informatisés sur d’autres 
domaines cognitifs. Des études chez des adultes suggèrent 
que ces effets sont liés à une augmentation des activations 
préfrontales et pariétales [24] ainsi que des modifications  
au niveau de récepteurs à la dopamine [25]. D’autres re-
cherches sont nécessaires pour préciser les effets de ces trai-
nings cognitifs avant de les généraliser dans des programmes 
d’intervention chez les enfants avec un TDA-H.

Le neurofeedback représente une autre approche neuro-
cognitive qui suscite un intérêt récent par rapport aux 
 enfants et adolescents avec une TDA-H. Les EEG chez les 
 enfants TDA-H montrent typiquement une augmentation  
de l’activation des ondes theta et une diminution de l’activa-
tion des ondes beta durant des conditions de resting state 
aussi bien que durant des tâches d’attention [26]. Des études 
sur des composantes plus tardives (latence >300 ms) signa-
lent une réduction des variations contingentes négatives 
(CNV) chez les enfants TDA-H [27]. Les objectifs du neuro-
feedback est l’acquisition d’un auto-contrôle sur certains 
patterns d’activités cérébrales dans la vie quotidienne. Les 
entraînements d’activations theta et beta ainsi que des 
 potentiels corticaux lents (SCP) ont été réalisés chez des 
 enfants TDA-H. Une étude récente sur 102 enfants TDA-H 
âgés entre 8 et 12 ans signale des modifications significatives 
liées à un entraînement de SCP avec une augmentation des 
CNV et une réduction importantes des symptômes liés au 
TDA-H [28]. Une recherche suisse récente sur 13 enfants 
TDA-H ayant réalisé un entraînement de 36 séances constate 
une normalisation des fréquences individuelles, des appren-

tissages partiels pour des paramètres liés au gyrus cingulaire 
antérieur, associés à une amélioration clinique [29]. 

Le paradigme du neurofeedback est une piste intéres-
sante dont la nature des effets et les impacts sur les symp-
tômes liés au TDA-H doivent encore être précisé et confirmé 
par d’autres études. 

Les approches cognitives du TDA-H – comme les entraî-
nements de remédiation cognitive ou les paradigmes de 
 neurofeedback – semblent actuellement être des pistes inté-
ressantes dans les prises en charge multidimensionnelles du 
TDA-H, mais elles ne remplacent pas l’investigation clinique 
rigoureuse ni les autres modalités d’intervention. 

Conclusion

Le TDA-H de l’enfant et de l’adolescent est un syndrome 
 fréquemment rencontré dans la pratique clinique, qui est 
très souvent accompagnée d’une comorbidité psychiatrique. 
Les dimensions développementales de l’expression des 
symptômes doivent être prises en considération ainsi que les 
spécificités des situations cliniques (par ex. troubles associés, 
contexte socio-familial).

Les prises en charge doivent être pluridimensionnelles 
en tenant compte de la spécificité de chaque situation et de 
la priorité des mesures appropriées. Les psychostimulants 
restent la médication de premier choix, mais l’atomoxétine 
peut être une alternative intéressante. La diminution de 
 l’effet sur la durée des médications ainsi que les problèmes 
de compliance rendent d’autant plus nécessaire les autres 
types de traitement. Les approches de type coaching et 
 psychothérapeutiques représentent des options très impor-
tantes dans la prise en charge du TDA-H. De nouvelles 
 approches neurocognitives – comme les trainings cognitifs  
et le paradigme de neurofeedback – semblent être des nou-
veaux moyens d’intervention intéressants, mais dont la 
 nature des effets et leur durée doivent encore être confirmé 
par des recherches supplémentaires.
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