
 

Ce document présente les travaux du groupe d'experts réunis par l'Inserm dans le 
cadre de la procédure d'expertise collective, pour répondre aux questions posées par 
la Caisse nationale d'assurance maladie des travailleurs indépendants (Canam) sur 
le dépistage et la prévention des troubles mentaux chez l'enfant et l'adolescent.  

Il s'appuie sur les données scientifiques disponibles en date du dernier semestre 
2001. Plus de 3 000 articles et documents ont constitué la base documentaire de 
cette expertise.  

Le Centre d'expertise collective de l'Inserm a assuré la coordination de cette 
expertise collective avec le Département animation et partenariat scientifique (Daps) 
pour l'instruction du dossier, et avec le service de documentation du Département de 
l'information scientifique et de la communication (Disc) pour la recherche 
bibliographique.  
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Note de lecture  

L'expertise collective « Troubles mentaux. Dépistage et prévention chez l'enfant et 
l'adolescent » est le fruit d'un travail considérable des experts, rendu nécessaire par 
la nature même du sujet et que viennent objectiver les près de trois milles références 
bibliographiques, elles-mêmes issues d'une sélection remarquable pour sa qualité et 
son actualité.  

Les troubles mentaux de l'enfant existent donc, ce que l'on sait et ils sont fréquents 
puisqu'ils concernent un enfant sur huit ce que l'on sait moins. Ils font l'objet de 
multiples études scientifiques internationales qui ont abouti à un certain consensus 
pragmatique sur la façon de les appréhender et de les classer mais qui laisse encore 
subsister bien des zones d'ombre et des divergences. D'une manière plus générale « 
Les troubles mentaux de l'enfant et de l'adolescent comme ceux de l'adulte, 
apparaissent donc dans l'ensemble polyfactoriels et possiblement hétérogènes dans 
leurs mécanismes étiologiques. » reconnaissent les experts. Les classifications 
reflètent ces difficultés à connaître la limite précise à partir de laquelle on est en droit 
de parler de trouble.  

L'existence de trois classifications reflète cet état des lieux. Il ne faut ni s'en étonner, 
ni s'en offusquer. C'est plutôt une chance car elles sont plus complémentaires 
qu'opposées. Elles obligent chacun à s'interroger sur ce qui fait la différence comme 
à reconnaître les points de convergence. Conscients de cette situation leurs auteurs 
s'accordent sur la nécessité d'un travail permanent de révision en fonction de 
l'évolution des connaissances. Elles reflètent l'inévitable tension entre le primat 
accordé aux symptômes et la prise en compte de la relativité de ces symptômes en 
fonction de l'évolution d'une personnalité en plein développement. C'est pourquoi les 
classifications sont plus aisées pour les adultes que pour l'enfant et l'adolescent.  

Les critères demeurent encore largement des critères de sévérité et de stabilité c'est-
à-dire des critères plus valables pour des adultes que pour des enfants en 
développement permanent et qui demeurent peu satisfaisants pour une prévention 
efficace. En effet, le dépistage est dans ces conditions soit déjà tardif, soit trop peu 
sélectif pour ne pas risquer d'avoir plus d'inconvénients que d'avantages.  

Cependant des données les plus actuelles plaident en faveur d'une continuité des 
troubles de l'enfance à l'âge adulte que ce soit pour les troubles anxieux, les troubles 
de l'humeur ou ceux du registre schizophrénique. Mais si on retrouve le plus souvent 
des symptômes dans l'enfance des malades adultes, ils ne sont pas spécifiques et la 
majorité des enfants qui les présentent n'évolueront pas vers un trouble avéré du 
moins dans sa forme complète. On comprend l'intérêt de découvrir des marqueurs 
spécifiques, notamment biologiques. Mais pour le moment, ils font défaut. De même, 
on ne sait toujours pas si ces symptômes inquiétants pourraient représenter les 
prodromes d'un trouble qui ne se manifesterait sous sa forme complète qu'à 
l'adolescence ou après celle-ci ; ou s'il s'agit d'une variation quantitative en un 
continuum depuis la normalité et qui chez certains, sous certaines conditions, 
aboutirait à un changement d'ordre qualitatif qui signe-rait l'entrée dans la maladie 
proprement dite.  



Le basculement dans la maladie dépendrait lui-même de facteurs de risque et de 
facteurs de protection dont la gamme s'étend des facteurs génétiques aux facteurs 
psychosociaux en passant par les conditions d'établissement des liens d'attachement 
et d'éducation de l'enfant et les multiples traumatismes et événements de vie qui 
jalonnent son développement. Cette évolution on le voit est placée sous le signe de 
la complexité. Celle-ci s'accroît plus qu'elle ne se dissipe avec les nouvelles 
connaissances. C'est ainsi que si une susceptibilité génétique est mise en évidence 
dans la plupart des troubles mentaux, elle n'en simplifie pas pour autant la 
compréhension de leur genèse. Aucun des troubles ici envisagésnerépond en effet à 
une hérédité simple du type mendélien. La notion d'héritabilité, bien explicitée dans 
le rapport, rend bien compte de la variabilité individuelle de ces influences 
polygéniques dont l'expressivité est largement influencée par la qualité de 
l'interaction avec l'environnement.  

Dans ces conditions on comprend qu'il soit difficile d'effectuer une évaluation précise 
de la prévalence des troubles et d'être certain qu'on parle bien du même trouble. Les 
lecteurs même avertis peuvent être désorientés devant la masse de données 
recueillies, notamment d'ordre épidémiologique, et la variabilité des résultats qui 
s'étend parfois de 1 à 5 pour un même trouble selon les études en fonction des 
conditions de réalisation mais aussi des critères retenus.  

C'est le mérite des auteurs du rapport de n'avoir rien caché de cette complexité voire 
de cette hétérogénéité des données internationales et d'avoir montré à la fois qu'il 
était possible d'en tirer déjà des faits quant à la place reconnue des troubles 
psychiatriques de l'enfant, avec un ordre de grandeur de leur prévalence ; mais aussi 
que beaucoup restait à faire pour améliorer la précision des résultats et les 
conséquences qu'on pouvait en tirer pour le dépistage et la prévention ; et enfin que 
ces résultats demandaient àêtre interprétés à la lumière de cette complexité et de ce 
que les auteurs appellent à juste titre « certaines caractéristiques de la psychiatrie » 
au sein des spécialitésmédicales.  

Ces caractéristiques sont à chercher nous disent-ils dans le fait que « Dans la 
pratique clinique, l'évaluation des troubles psychiatriques est empreinte de plus de 
subjectivité que l'évaluation d'autres troubles qui peut être validée par un dosage 
biologique ou la mesure d'un marqueur fonctionnel (la pression artérielle par 
exemple). » Nous ajouterons que c'est la particularité de la psychiatrie de troubler la 
subjectivité et de mettre en cause le sujet dans la représentation qu'il se fait de lui-
même, des autres et plus généralement de sa relation au monde.  

Si l'équilibre psychique de l'être humain dépend de l'état et du fonctionnement de son 
corps, du cerveau en particulier, celui-ci est aussi simultanément massivement 
tributaire de la façon dont le sujet est capable de résoudre ses conflits émotionnels 
en fonction de sa relation à son entourage, de l'aide qu'il en reçoit, mais aussi de 
l'image qu'il a de lui-même et de systèmes d'attachement et de croyance. Les 
progrès de nos connaissances sur le développement cérébral permettent de 
comprendre et parfois de visualiser par l'imagerie fonctionnelle du cerveau, comment 
le développement d'ensembles de régions cérébrales impliquées dans les fonctions 
cognitives peut être entravé à partir des conditions affectives, d'apprentissage ou 
d'identification créées par les parents.  



Dépister les troubles, faire un travail de prévention c'est prendre en compte 
l'ensemble de ces données. C'est apprécier comment un trouble reste encore dans 
les normes acceptables ou est déjà en cours d'organisation ; c'est évaluer si 
l'association ou la succession de plusieurs troubles traduit une relative souplesse de 
fonctionnement devant des difficultésourévèle déjà une comorbidité potentialisatrice 
de chaque trouble.  

Une meilleure connaissance des contraintes biologiques qui pèsent sur ces enfants, 
comme des zones et des mécanismes du cerveau impliqués, nous aidera pour 
intervenir plus tôtetdefaçon plus sûre. Cela implique un développement accru des 
recherches que les auteurs appellent de leurs vœux.  

Mais ne nous leurrons pas, dans l'état actuel de nos connaissances les progrès 
accomplis, qui autorisent sans aucun doute un meilleur dépistage et de ce fait une 
meilleure prévention, nécessitent pour ce faire d'être utilisés par des spécialistes 
formés à la complexité de ce travail. Des spécialistes qui puissent intégrer ces 
connaissances nouvelles mais qui sachent aussi reconnaître l'importance de la 
relation et être capables d'aider l'enfant comme ses parents à gérer au mieux ces 
émotions qui peuvent être aussi maléfiques que bénéfiques dans leurs effets sur le 
développement de l'enfant. La diminution du nombre des médecins dans les 
prochaines années va peser lourdement sur la mise en place du dépistage et de la 
prévention.  

En l'absence d'un nombre suffisant de ces spécialistes formésetexpérimentés les 
mesures préconisées par les experts pour sensibiliser, former et informer ceux qui 
sont au contact des enfants à risque, parents, enseignants, éducateurs, travailleurs 
sociaux, médecins risquent d'être des leurres car elles n'apportent pas de réponses 
adéquates ou sont même susceptibles de générer des effets iatrogènes en soulevant 
des inquiétudes supplémentaires sans moyens suffisants pour apporter les réponses 
adéquates.  

Professeur Philippe Jeammet  
Chef du département de Psychiatrie de l'adolescent et du jeune adulte  

Institut mutualiste Montsouris, Paris  

  



 

Note de lecture  

La deuxième partie de cet ouvrage, intitulée « Approche biologique et cognitive » 
propose au lecteur un cadre général pour appréhender l'ensemble des mécanismes 
impliqués dans le développement cérébral et mental. Pour comprendre comment 
s'installent les dysfonctionnements à l'origine de certains troubles mentaux chez 
l'enfant et l'adolescent, il était en effet nécessaire de faire le point sur les 
connaissances acquises au cours des dernières années en neurologie du 
développement, sur les nouveaux concepts en neurosciences cognitives et aussi sur 
les apports des techniques d'imagerie de la morphologie et du fonctionnement 
cérébral.  

Les progrès réalisés dans ces domaines permettent en effet de mieux comprendre 
de nombreux troubles de la construction cérébrale, tant dans leurs composantes 
d'origine génétique que dans leurs composantes d'origine environnementale, y 
compris « psychodynamique »1.  

Les rôles respectifs de l'inné (génétique et lésionnel) et des stimulations (dues à 
l'environnement, à l'éducation, à l'enseignement, à la rééducation...) dans le 
développement du cerveau constituent le fond du débat « nature – nurture »2, un des 
problèmes cruciaux tant de la pédiatrie, de la puériculture et de la psychiatrie que du 
monde de l'éducation. Le balancier nature-nurture a probablement oscillé dans la 
conscience de l'humanité dès les débuts de la pensée humaine. Les mouvements 
extrêmes de ce balancier dépassent souvent le niveau des connaissances objectives 
du moment, le pendule recevant, avec les progrès des connaissances mais aussi les 
craintes et les ignorances, des poussées tantôt dans un sens, tantôt dans l'autre. Ce 
débat est plus actif que jamais en ce début du XXIe siècle ; plusieurs raisons y 
contribuent, parmi lesquelles des découvertes encore fragmentaires mais déjà très 
significatives de la neurobiologie du développement et la prise de possession par 
l'humanité de clés techniques, conceptuelles et symboliques du code génétique.  

Le débat nature-nurture comporte de nombreuses variantes : « acquis-inné», « 
génétique-épigénétique »3,etd'autres encore, l'environnement, les apprentissages, la 
stimulation psychodynamique au sens large n'étant pas, loin s'en faut, des 
synonymes parfaits de l'» épigénétique ».L'interpénétration complexe des systèmes 
conceptuels est bien illustrée par la phrase de Sigmund Freud : « Nous devons nous 
souvenir que toutes nos idées provisoires en psychologie seront probablement 
basées un jour sur une « substructure » organique »4, ce qui, à ses yeux, n'avait 
sans doute rien de contradictoire avec la psychanalyse qu'il fondait.  

Le développement, les apprentissages et leurs troubles se situent à la croisée des 
facteurs de l'environnement -affectif, social, éducatif et biologique -et des facteurs 
innés. Dans certains pays latins, les interprétations psychodynamiques restent 
prédominantes. Dans d'autres pays, les approches neurobiologique et 
neuropsychologique ont acquis une place importante5. Au cours des dernières 
années, ces deux «Écoles » professionnelles assez divergentes ont modéré leur 
langage et ont amorcé des rapprochements. Parmi d'autres, la Grande-Bretagne est 
un pays dans lequel les deux approches ont d'abord coexisté, puis ensuite collaboré 



d'une manière assez profonde. Cette coexistence et cette collaboration ne sont pas 
seulement le fruit d'un débat d'idées et d'échanges scientifiques mais aussi le 
résultat de contraintes culturelles et du jeu concret des influences. Un bon nombre 
de faits neurobiologiques et neuropsychologiques ont maintenant été formellement 
démontrés ; des certitudes psychodynamiques et sociodynamiques sont aussi 
apparues. La prise en considération pluridisciplinaire de l'ensemble des facteurs est 
un progrès; nous ne savons cependant pas encore ou pas toujours où se situe 
exactement la ligne de partage des facteurs et des interventions susceptibles de 
favoriser l'équilibre le plus souhaitable pour nos enfants et pour nos populations. 
L'existence de « systèmes » différents au sein des pays de la Communauté 
européenne et, pour certains pays, de leurs régions constitutives permet néanmoins 
des comparaisons qui constituent une véritable expérimentation dont nous devons 
tirer un profit scientifique, médical et éducatif, dans le respect de toutes les 
composantes de cette réalité extrêmement complexe.  

En tant que médecin du début du XXIe siècle en France, il me paraît essentiel de 
favoriser ce dialogue entre la neurobiologie et la psychodynamique (« les ailes 
enchevêtrées », selon le titre de l'ouvrage de Melvin Konner) même si pour certains il 
soulève un problème épistémologique majeur : « Quand deux choses ne vont pas 
ensemble, croire à toutes les deux, et avec l'idée que quelque part, il en existe une 
troisième, occulte, qui les unit, c'est ça, la crédulité. » (Umberto Eco).  

Une vingtaine d'années ont passé depuis que Melvin Konner (« The tangled wing. 
Biological constraints on the human spirit » 1982) et Jean-Pierre Changeux (« 
L'homme neuronal » 1985) ont ouvert des voies tout à fait nouvelles dans ce débat. 
Cet ouvrage est à mes yeux une synthèse originale, complète et rigoureuse des 
travaux couvrant les avancées en neurobiologie, sciences cognitives, imagerie 
anatomique et fonctionnelle soulignant par la même la nécessaire complémentarité 
des approches pour mieux situer les troubles dans l'histoire et l'environnement des 
patients. Je ne doute pas que cette expertise collective aura une influence décisive 
pour l'application des découvertes récentes et pour le lancement de nouvelles 
recherches.  

Professeur Philippe Evrard  

Directeur de la formation Inserm EPI 9935 
(Neurologie et physiologie du développement) 

Chef du service de Neurologie pédiatrique et des Maladies métaboliques 
Hôpital Robert-Debré, Paris 

1. En anglais, ″psychodynamic ″est défini ainsi : ″a) relating to or concerned with 
mental or emotional forces or processes developing especially in early childhood and 
their effects on behavior and mental states ; b) explanation or interpretation (as of 
behavior or mental states) in terms of mental or emotional forces or processes ; c) 
motivational forces acting especially at the unconscious level ″(Webster).  

2. Sans périphrase, il n'y a pas de traduction française précise de nurture. Le 
dictionnaire Webster en donne les définitions suivantes (etymology : from Late Latin 
nutritura, act of nursing or suckling or nourishing) : a) the breeding, education, or 



training that one receives or possesses ; b) the sum of the influences modifying the 
expression of the genetic potentialities of an organism.  

3. L' ″épigenèse ″est un concept embryologique remontant à William Harvey et qui 
s'oppose à la théorie de la ″préformation ″. ″Épigénétique ″est parfois utilisé 
actuellement pour désigner ce qui, dans le développement, n'est pas génétique. 
C'est un sens néologique utile mais discutable par la confusion qu'il entraîne avec le 
concept embryologique d'épigenèse.  

4. Extrait de ″On narcissism ″: ″We must recollect that all our provisional ideas in 
psychology will presumably one day based on an organic substructure ″(Sigmund 
Freud).  

5. Eric Kandel, qui a récemment obtenu le prix Nobel de médecine, a apporté à ces 
dialogues des contributions particulièrement appréciées. Leader des neurosciences, 
il est aussi psychiatre et s'est beaucoup intéressé à la psychanalyse.  

  



 

Note de lecture  

Le texte proposé dans la partie clinique de l'expertise collective frappe le lecteur par 
sa richesse, sa densité, sa clarté et l'objectivité de la présentation des données. Il n'y 
a pas de place, dans ce corpus, pour des opinions personnelles, des affirmations 
imprudentes ou non fondées. Le choix est fait du meilleur compte-rendu possible de 
« l'état de l'art » dans les pathologies exposées, plutôt que de la valorisation des 
experts pressentis pour en rendre compte. Il en résulte un texte original par rapport 
aux ouvrages de psycho-pathologie de l'enfant que chacun a en référence.  

Le « fond » de ce document est tout aussi inédit. L'approche ne concerne pas tant 
les troubles avérés, censés être bien connus des cliniciens, que « l'amont » de ces 
troubles, tant dans leurs formes précoces (l'autisme en est un bon exemple), que 
dans leurs facteurs prédisposants (également dénommés facteurs de risque ou de 
vulnérabilité), appliqués aux troubles de l'humeur, à l'anxiété pathologique ou aux 
perturbations des conduites alimentaires. Ce dépistage des troubles à leur début ou 
à l'état de potentialitésn'est plus l'affaire des seuls spécialistes de la santé de 
l'enfant, mais aussi des familles et des enseignants, c'est-à-dire de tous. Chacun 
devrait être aidé, dans cette tâche de repérage, par des instruments ayant déjà fait la 
preuve de leur efficacité et de leur simplicité d'utilisation, dans certains domaines tel 
l'autisme mais qui restent à construire dans les autres champs de la 
psychopathologie de l'enfant.  

Reste « l'aval »,c'est à dire les programmes d'intervention précoce ou de prévention 
en cours de développement chez l'enfant. Ils constituent, probablement, une voie de 
recherche pour l'avenir que nombre de lecteurs découvriront à l'occasion de la 
lecture du document.  

En définitive, le but recherché nous semble être une « mobilisation générale » des 
différents partenaires pour aider à la reconnaissance la plus précoce possible des 
troubles mentaux invalidants de l'enfant et une sensibilisation à de nouvelles 
méthodes d'action dont on a toute raison d'espérer qu'elles modifieront positivement 
l'histoire naturelle de ces troubles.  

Professeur Marie-Christine Mouren-Siméoni 
Chef du service de Psychopathologie de l'enfant et de l'adolescent 

Hôpital Robert-Debré, Paris 
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Avant-propos  

La santé mentale est une composante essentielle de la santé humaine. Une 
proportion non négligeable d'enfants et d'adolescents (environ 12 % en France) 
souffrent de troubles mentaux, c'est-à-dire de troubles de certaines de leurs activités 
mentales, qui interfèrent avec leur développement, freinent leurs apprentissages 
scolaires et compromettent leur devenir par une répercussion sur la qualité de vie au 
quotidien.  

D'aprèsl'Organisation mondiale de la santé, les troubles mentaux devraient 
augmenter de 50 % en 2020, devenant sur le plan international l'une des cinq 
principales causes de morbidité chez l'enfant. Cet accroissement est évoqué comme 
la crise du XXIe siècle.  

Les demandes de traitement en pédopsychiatrie sont fréquemment tardives, alors 
qu'une prise en charge précoce semble essentielle pour le pronostic. Il apparaît donc 
nécessaire d'apprendre à reconnaître le plus tôt possible les troubles chez les 
enfants, dans les différents lieux qui les accueillent.  

La Canam (Caisse nationale d'assurance maladie des professions indépendantes) a 
souhaité interroger l'Inserm, à travers la procédure d'expertise collective, pour 
dégager les éléments permettant d'améliorer le dépistage et la prévention des 
troubles mentaux chez l'enfant et l'adolescent, à partir des données validées au 
niveau international. Compte tenu de l'ampleur du sujet, l'Inserm a, en accord avec le 
demandeur, orienté l'expertise vers les troubles semblant les mieux définis dans la 
littérature : autisme, hyperactivité, troubles obsessionnels compulsifs, troubles 
anxieux, troubles de l'humeur, troubles du comportement alimentaire, schizophrénie. 
Les troubles des conduites, qui représentent une part importante des troubles 
mentaux, n'ont pas été pris en considération car ils seront abordés dans d'autres 
travaux d'expertise collective. Ainsi, cette expertise ne prétend pas aborder la 
globalité de la pratique clinique en psychiatrie de l'enfant et de l'adolescent.  

Pour répondre aux objectifs définis, l'Inserm a mis en place un groupe d'experts 
rassemblant un large éventail de compétences médicales et scientifiques pour 
prendre en charge les différents aspects transversaux du sujet traité (épidémiologie 
descriptive et analytique, neurobiologie, imagerie, cognition, psychiatrie clinique, 
psychologie) ainsi que pour faire l'analyse critique des travaux réalisés sur le plan 
international dans le domaine du dépistage et de la prévention des différents troubles 
mentaux retenus pour cette expertise.  

Le groupe a structuré son analyse autour des questions suivantes :  

Quelles sont les données de prévalence des différents troubles mentaux chez 
l'enfant et l'adolescent, en particulier en France ? Quels sont les différents facteurs 
de risque ? Quel est l'impact des complications périnatales sur le développement de 
troubles mentaux ? Quel est le rôle de l'environnement familial et social dans le 
développement normal et pathologique de l'enfant ?  



Quelles sont les données actuelles en épidémiologie génétique sur les facteurs de 
risque héréditaires ? Quels sont les résultats des travaux en génétique moléculaire 
sur les gènes susceptibles d'être impliqués?  

Quelles sont les données en neurobiologie sur le développement du système 
nerveux central et les interactions gènes-environnement dans ce développement ?  

Quels sont les données récentes en neurosciences cognitives et l'apport des 
techniques d'imagerie ?  

Quels sont les signes d'appel des pathologies retenues dans cette expertise : 
autisme, hyperactivité, troubles obsessionnels compulsifs, troubles anxieux, troubles 
de l'humeur, troubles des conduites alimentaires, schizophrénie ?  

Quels sont les outils disponibles pour un repérage des troubles en population 
générale ? Quels sont les moyens de prévention actuellement évalués?  

L'interrogation des bases de données (Medline, Pascal, PsycINFO, Excerpta Medica) 
a conduit à sélectionner près de 3 000 articles.  

Au cours de treize séances de travail organisées entre les mois de mai 2000 et 
septembre 2001, les experts ont présenté une analyse critique et une synthèse des 
travaux publiés au plan international sur les troubles mentaux de l'enfant et de 
l'adolescent. Les toutes dernières séances ont été consacrées à l'élaboration des 
principales conclusions et des recommandations. En find'ouvrage, les 
communications abordent différents aspects du suivi de la santé mentale de l'enfant 
et de l'adolescent, en France comme à l'étranger.  



I Approche épidémiologique  

1 Données épidémiologiques  

Le but ce chapitre est de faire la synthèse des principales données épidémiologiques 
disponibles dans le monde sur les troubles qui font l'objet de ce rapport. Nous 
commençons par rappeler les principes de base de l'épidémiologie et donnons un 
bref aperçu historique de l'utilisation de ces méthodes en psychiatrie de l'enfant et de 
l'adolescent, ainsi que des résultats de quelques grandes enquêtes. Ensuite, pour 
chacun des troubles envisagés, nous présentons une synthèse de la littérature 
internationale sur sa prévalence et son incidence, et résumons les données sur l'âge 
d'apparition, la répartition par sexe, la comorbidité avec d'autres troubles, les facteurs 
associés et le devenir à l'âge adulte. À la fin du chapitre, nous donnons une 
estimation du nombre d'enfants et d'adolescents souffrant des troubles 
psychiatriques considérés d'après les estimations moyennes dérivant de l'analyse de 
la littérature, afin de donner une évaluation de l'ampleur du problème en France.  

L'analyse des études épidémiologiques a été conduite en identifiant, pour chacun 
des troubles retenus, les études indexées dans les bases de données 
bibliographiques (Medline, PsycINFO...) et en analysant les synthèses antérieures de 
la littérature publiées sur chacun des troubles psychiatriques. Les références de ces 
synthèses antérieures sont citées à chaque paragraphe et le lecteur peut s'y référer 
pour des informations récentes utiles.  

Dans le cadre de cette analyse, les troubles psychiatriques retenus ont été définis 
comme ils le sont dans les nosographies reconnues au plan international. Depuis 
trente ans, les progrès dans la recherche en psychiatrie ont été rendus possibles 
notamment par le raffinement de la nosologie, par le développement de critères 
diagnostiques opérationnels, par l'analyse empirique de leurs performances, par 
l'évaluation systématique de la fiabilité interjuges et l'identification progressive des 
sources d'erreur ou d'imprécision dans le processus diagnostique, et par la validation 
systématique des entités diagnostiques à l'aide d'études familiales, biologiques, 
génétiques, psychologiques, longitudinales et thérapeutiques. Les classifications 
actuelles sont la dixième édition de la Classification internationale des maladies, 
troubles mentaux et troubles du comportement (CIM-10, Organisation mondiale de la 
santé, 1992 et 1993) et la quatrième édition du Diagnostic and statistical manual of 
mental disorders (DSM-IV, American psychiatric association, 1994), qui, pour la 
psychiatrie de l'enfant et de l'adolescent, présentent de grandes similitudes. Lorsque 
les différences de définition diagnostique ou de nosographie peuvent expliquer des 
variations dans les résultats entre études, elles sont mentionnées explicitement dans 
le texte. Les études épidémiologiques ont été, dans la plupart des cas, résumées 
dans des tableaux avec les principales caractéristiques méthodologiques et les 
résultats. Pour chacun des troubles, l'analyse des enquêtes publiées se termine par 
un résumé sur le taux de prévalence/incidence le plus plausible d'après les données 
actuelles. Nous avons systématiquement opté pour des estimations conservatrices 
de sorte que les taux moyens retenus reflètent les troubles associés à des 
perturbations certaines du fonctionnement psychologique et de l'ajustement social 
associées à un retentissement substantiel sur l'enfant et/ou son entourage.  

Épidémiologie et santé mentale de l'enfant et de l'adolescent  



L'épidémiologie consiste en l'étude de la distribution des maladies dans les 
populations humaines et des facteurs qui influencent cette distribution. Les 
protocoles d'étude les plus couramment utilisés sont les études prospectives (où les 
sujets sont sélectionnés selon qu'ils sont exposésounon à un facteur de risque dont 
on veut étudier l'impact sur l'incidence d'une ou plusieurs maladies) et les études cas 
témoins (où des sujets malades sont comparés à des sujets témoins pour leur 
exposition passée à un ou plusieurs facteurs de risque). Les études transversales, 
ou études de prévalence, sont une variante d'enquête où l'état de santé des sujets et 
leur exposition à des facteurs de risque sont mesurés simultanément (Rothman et 
Greenland, 1998). La majeure partie des enquêtes épidémiologiques conduites de 
1960 à 1990 en psychiatrie infantojuvénile correspondnt à ce type d'enquêtes. 
Toutefois, la tendance récente est de recourir aux études longitudinales qui seules 
permettent d'examiner le rôle étiologique des facteurs de risque et d'identifier les 
mécanismes psychopathologiques.  

L'épidémiologie en psychiatrie de l'enfant a commencé avec les études me-nées 
dans l'île de Wight, en Angleterre, au milieu des années soixante (Rutter et coll., 
1970) et dont les avancées méthodologiques ont été reprises dans les études 
ultérieures. Depuis lors, les protocoles d'études épidémiologiques chez l'enfant 
reposent sur l'investigation des troubles psychiatriques par des moyens d'évaluation 
standardisés (questionnaires de dépistage et entretiens diagnostiques), de validité et 
fiabilité connues, sur l'utilisation de plusieurs sources d'information (enfant, parent, 
professeur), sur le recours à un protocole en deux phases comportant une phase de 
dépistage par questionnaires sur l'ensemble de la population étudiée, suivie d'une 
deuxième phase d'évaluations approfondies sur des groupes d'enfants 
sélectionnésd'après les résultats du dépistage, sur le choix d'une définition 
diagnostique reposant à la fois sur la présence de symptômes et sur une diminution 
de l'adaptation et un retentissement sur le fonctionnement psychologique et social. 
Une étude épidémiologique similaire à l'enquête de l'île de Wight a été menée en 
France dans la région de Chartres chez des enfants d'âge scolaire (Fombonne, 1989 
; Fombonne, 1992 ; Fombonne, 1994a). Le tableau 1.I résume les résultats de 
quelques grandes enquêtes récentes de ce type, fournissant le taux de prévalence 
pour l'ensemble des troubles psychiatriques et, parfois, une estimation séparée pour 
la morbidité attribuable aux troubles de nature émotionnelle (troubles anxieux et 
affectifs) et aux troubles comportementaux (comprenant les troubles oppositionnels 
et des conduites, et les troubles hyperkinétiques).  

Ces taux reflètent donc la morbidité psychiatrique globale attribuable aux troubles 
psychiatriques communs, mais ils n'incluent généralement pas celle liée à des 
troubles plus rares (par exemple, l'autisme) qui ne peuvent être étudiésqu'avec 
d'autres méthodes d'enquête. Des revues détaillées des enquêtes générales de 
santé mentale de l'enfant apparaissent régulièrement dans la littérature (Gould et 
coll., 1981 ; Verhulst et Koot, 1995 ; Bird 1996 ; Roberts et coll., 1998). Dans son 
analyse détaillée de49 études épidémiologiques menées de 1965 à 1993, Verhulst a 
conclu qu'un taux de prévalence moyen de 12,3 % pouvait être retenu pour tous les 
troubles psychiatriques communs confondus. Le taux obtenu dans la seule étude 
française (12,4 %) de ce type (Fombonne, 1994a) est concordant avec cette 
estimation. Les taux globaux varient assez peu avec l'âge, avec une tendance à une 
légère augmentation à l'adolescence dans certains travaux. Cependant, l'analyse 
des taux spécifiques à certains troubles psychiatriques montre des effets plus 



marqués de l'âge. Par exemple, la dépression et l'anorexie mentale sont rares chez 
l'enfant et leur incidence augmente massivement au cours de l'adolescence. Les 
troubles hyperkinétiques ou l'autisme infantile ont, au contraire, un âge précoce 
d'apparition. Dans l'ensemble, les troubles psychiatriques impliquant des 
perturbations du développement de fonctions psychologiques de base sont plus 
fréquents chez les garçons de même que les troubles extériorisés du comportement. 
À l'inverse, les perturbations affectives et émotionnelles sont plus fréquentes chez 
les filles. Ces différences sont robustes et ont été mises en évidence dans plusieurs 
pays à un niveau symptomatique (Achenbach et coll., 1990 ; Fombonne, 1992) et 
diagnostique. Les études mettent généralement en évidence une association positive 
avec les classes sociales les plus basses. Des comparaisons régionales et entre 
zones rurales et urbaines ont aussi montré que les taux de symptômes et troubles 
psychiatriques sont plus élevés dans les villes que dans les campagnes, reflétant la 
concentration dans les zones urbaines de facteurs ou situations à risque pour le 
développement de la psychopathologie. Des études transculturelles comparant des 
enfants/adolescents de pays différents et évalués au moyen d'instruments 
rigoureusement identiques ont montré un certain nombre d'invariants dans 
l'expression des troubles psychopathologiques ainsi que certaines différences 
culturelles dans leur appréciation par les adultes (Stanger et coll., 1993 ; Weisz et 
Eastman, 1995 ; Crijnen et coll., 1999). Par exemple, dans une comparaison de deux 
grandes enquêtes menées dans la population générale avec le même questionnaire, 
les parents français, comparés aux parents américains, trouvent plus de problèmes 
chez leurs enfants, notamment de nature émotionnelle, et évaluent leurs enfants 
comme étant moins compétents socialement (Stanger et coll., 1993).  

Tableau 1.I : Prévalence des troubles psychiatriques communs dans les 
enquêtes récentes  

 



 

 

Les enquêtes épidémiologiques ont aussi montré l'intérêt de séparer les troubles en 
fonction de leur âge d'apparition. Par exemple, les troubles qui sur-viennent de novo 
à l'adolescence ont une association généralement plus faible avec les variables 
familiales que ceux survenant dans l'enfance (Rutter et coll., 1976). Le suivi 
longitudinal des cas identifiés dans les enquêtes a aussi permis de documenter 
l'histoire naturelle des troubles montrant un taux important de rémission pour certains 
troubles émotionnels, une stabilité du type de troubles qui persistent au 
fildudéveloppement, et le maintien élevé des troubles de la conduite et du 
comportement (Rutter, 1989). Les travaux épidémiologiques plus récents ont fait 
appel à des techniques d'échantillonnage et des méthodes d'analyse des données 
plus complexes (Dunn et coll., 1999). De nombreux instruments d'évaluation ont été 
développés au cours des vingt dernières années, qu'il s'agisse de questionnaires, 
d'entretiens diagnostiques ou des moyens de mesure des facteurs de risque 
(événements de vie, relations intrafamiliales ou avec les pairs, attributs 
psychologiques...) (Shaffer et coll., 2000). L'accent a aussi été mis sur la fréquence 
de la comorbidité entre différents troubles psychiatriques et la nécessité de mieux 
élucider ce phénomène (Achenbach, 1991 ; Caron et Rutter, 1991 ; Nottelman et 
Jensen, 1995 ; Angold et coll., 1999), sur l'importance de développer des études sur 
des tranches d'âge particulières (adolescence, âge préscolaire) et sur l'importance 
d'examiner simultanément l'effet de facteurs de risque mesurés dans des domaines 
différents (biologique, social, génétique...) (Fombonne, 1993). L'adoption de plus en 
plus fréquente de protocoles d'étude longitudinaux a permis de mettre en évidence 



un lien causal entre des facteurs de risque et la genèse de troubles psychiatriques 
ainsi que des facteurs protecteurs qui réduisent l'impact de facteurs de risques 
connus, d'identifier les facteurs associés à la persistance des troubles (souvent 
distincts de ceux impliqués dans la genèse des troubles), et d'examiner les liens 
(continuités et discontinuités) entre pathologie de l'enfant et celle de l'adulte 
(Fombonne, 1993 ; Rutter, 1993). Combinés à l'étude d'échantillons informatifs au 
plan génétique (études de jumeaux ou d'enfants adoptés), ces protocoles permettent 
de mieux apprécier l'effet de facteurs génétiques, d'environnement et de leurs 
interactions dans le développement des états psychopathologiques (voir par exemple 
Silberg et coll., 1999). Plutôtqu'un moyen de recensement ou de comptage 
administra-tif des troubles psychiatriques des enfants, les méthodes 
épidémiologiques sont désormais devenues un outil indispensable pour tester les 
hypothèses et les modèles psychopathologiques.  

La suite de ce chapitre est consacrée à une revue de la littérature internationale sur 
les données épidémiologiques de base pour les troubles psychiatriques retenus pour 
cette expertise : autisme infantile, troubles déficitaires de l'attention, troubles 
obsessionnels compulsifs, troubles anxieux, troubles de l'humeur, troubles des 
conduites alimentaires (anorexie mentale et boulimie) et schizophrénie de l'enfant et 
de l'adolescent.  

La plupart des études épidémiologiques visent à obtenir des estimations non 
biaisées de la fréquence de survenue des maladies dans les populations 
concernées. Parmi les indicateurs épidémiologiques les plus couramment utilisés, 
figurent les taux de prévalence et les taux d'incidence. La prévalence d'une maladie 
représente la proportion de sujets dans une population qui est atteinte de la maladie 
à un instant donné ; ce taux s'exprime comme une proportion et est sans unité. Les 
taux de prévalence sont souvent calculés pour une période de temps qui, en 
psychiatrie, varie typiquement de 1 à 12 mois ; par exemple, on calcule le taux de 
prévalence au cours des 6 derniers mois comme étant la proportion de sujets dans 
une enquête ayant souffert du trouble considéré à n'importe quel moment au cours 
des 6 derniers mois, même s'il n'en souffre plus au moment précis de sa participation 
à l'enquête. Très souvent utiliséeen épidémiologie psychiatrique, la prévalence sur la 
vie représente la proportion de sujets dans une population qui rapportent avoir eu à 
n'importe quel moment de leur vie le trouble recherché. Cette mesure ne dépend pas 
d'une datation précise du début des troubles (particulièrement difficile à obtenir pour 
la plupart des troubles psychiatriques) ni de la durée des troubles. En effet, pour les 
périodes plus courtes, les taux sont proportionnels à la durée de la maladie et 
reflètent du même coup non seulement la prévalence de la maladie dans la 
population, mais aussi des caractéristiques évolutives de la maladie, ou liées à son 
traitement et à sa prévention.  

L'incidence est une mesure dynamique qui reflète l'impact de la morbidité d'une 
maladie dans les populations humaines. Elle est calculée en rapportant le nombre de 
nouveaux cas survenus au cours d'une période d'observation donnée au nombre de 
personnes indemnes de troubles au début de la période d'observation. L'incidence 
s'exprime soit sous forme d'un taux pour une population de personnes et par unité de 
temps, soit sous la forme d'un risque. La plupart des données épidémiologiques en 
psychiatrie sont des données de prévalence ; il existe cependant quelques 



estimations de l'incidence, par exemple pour l'anorexie mentale et la boulimie, la 
dépression ou la schizophrénie.  

Autisme et troubles envahissants du développement  

L'autisme infantile est un trouble sévère et précoce du développement affectant le 
langage et les capacités de communication, les interactions et relations sociales. Le 
jeu et les activités tendent àêtre répétitifs et associés à un manque d'imagination. 
L'autisme apparaîtgénéralement avant l'âge de 3 ans, et le plus souvent les parents 
reconnaissent les premiers signes dans les deux premières années de vie 
(Fombonne et de Giacomo, 2000). Des variantes de l'autisme sont décrites telles que 
le trouble désintégratif, le syndrome d'Asperger et l'autisme atypique (Pervasive 
developmental disorder not otherwise specified ou PDDNOS) qui toutes font partie 
du spectre des troubles envahissants du développement. L'ancienne terminologie de 
psychose infantile qui entraînait des confusions diagnostiques fréquentes (voir 
Fombonne, 1994b) est actuellement abandonnée au plan international. Il existe par 
ailleurs un grand parallélisme dans les conceptions et critères diagnostiques utilisés 
par les spécialistes de ce domaine au niveau international. L'autisme est différent 
des psychoses de l'adulte, particulièrement des schizophrénies, dont il n'augmente 
pas non plus le risque.  

Facteurs associés  

Environ trois quarts des enfants autistes ont un retard intellectuel (QI < 70) significatif 
mesuré par les tests standardisés ; ils ont en outre des profils cognitifs irréguliers. 
L'autisme est trois à quatre fois plus fréquent chez le garçon que chez la fille, et les 
filles tendent àêtre plus sévèrement atteintes. L'autisme apparaît dans toutes les 
classes sociales. Une proportion mineure (< 10 %) de cas d'autisme survient en 
association avec d'autres maladies le plus souvent d'origine génétique (X fragile, 
sclérose tubéreuse) ; dans le reste des cas, les facteurs génétiques semblent jouer 
un rôle important et l'héritabilité de l'autisme est estimée à plus de 90 % (Bailey et 
coll., 1995). Environ un enfant sur quatre développe des crises d'épilepsie dont 
l'apparition s'observe fréquemment à l'adolescence. Avec la maturation, un certain 
nombre d'enfants autistes (50 %-70 %) développent un langage utile. La présence 
d'un langage utile à l'âge de 5 ans et d'un fonctionnement intellectuel relativement 
préservé (QI > 50) est un facteur déterminant du pronostic à l'âge adulte (Fombonne, 
1995a ; Howlin et Goode, 1998). Environ 10 % des adultes autistes mènent une vie 
relativement indépendante ; cependant, même chez les autistes de plus haut niveau, 
des anomalies sociales et un isolement important persistent tout au long de la vie.  

Prévalence de l'autisme  

Les premières études épidémiologiques ont débuté dans le milieu des années 1960 
en Angleterre (Lotter, 1966) et, depuis lors, des enquêtes ont été conduites dans la 
plupart des pays occidentaux (dont trois en France). Un total de 31 études publiées 
récemment dans la littérature internationale est accessible dans les bases de 
données ainsi que dans des revues antérieures (Zahner et Pauls, 1987 ; Wing, 1993 
; Fombonne, 1999a et 2001a). Les résultats sont résumés dans le tableau 1.II ; les 
études y apparaissent dans l'ordre chronologique de publication.  



L'âge des enfants étudiés varie, mais la plupart des études sont concentrées sur 
l'âge scolaire (âge médian : 8,3 ans). La taille des populations varie également 
(étendue : 826-899 750 ; médiane : 65 700). Le protocole de la plupart des enquêtes 
consiste en plusieurs phases de dépistage des cas. Tout d'abord, le dépistage 
s'effectue par l'envoi de lettres ou questionnaires aux professionnels de santé et de 
l'éducation de terrain, ou par l'inspection de registres administratifs de l'éducation 
spécialisée ou de dossiers hospitaliers. Les enfants sélectionnés par ce dépistage 
sont, dans une deuxième étape, soumis à une investigation plus détaillée visant à 
confirmer le diagnostic. Les taux de participation à ces études, tant des 
professionnels de terrain sollicités que des familles, sont très élevés. Les moyens 
d'évaluation et critères diagnostiques utilisés varient d'une étude à l'autre, avec le 
passage progressif des critères de Lotter et de Rutter dans les années 1960-1970, 
aux critères diagnostiques du DSM-III dans les années 1980, puis à ceux du DSM-IV 
et de la CIM-10 depuis 1995. Parce que la méthodologie des enquêtes varie 
considérablement pour des facteurs critiques autres que les critères diagnostiques, il 
est difficile d'évaluer l'impact spécifique de ces derniers sur les estimations des taux 
de prévalence.  

Pour l'ensemble des études, les taux de prévalence varient de 0,7/10 000 à 72,6/10 
000 (médiane : 8,6/10 000). La précision obtenue dans l'estimation des taux de 
prévalence est très variable, comme l'indiquent les intervalles de confiance associés 
aux estimations ponctuelles (tableau 1.II). Des études de très petite taille donnent 
souvent des taux très élevés. Pour calculer un taux de prévalence moyen, nous 
avons donc exclu les études de taille trop petite (population < 15 000) ainsi que 
celles conduites avant 1986 pour tenir compte des changements intervenus depuis 
quinze ans dans les conceptions de l'autisme. Pour les 17 études restantes, le taux 
moyen de prévalence est de 9,7/10 000 (médiane : 8,7/10 000).  

Tableau 1.II : Prévalence de l'autisme  







Changements séculaires  

Il existe une corrélation positive entre l'année de publication et le taux de prévalence 
(Spearman r = 0,72). L'observation d'une prévalence en moyenne plus élevée dans 
les études récentes est parfois utilisée pour affirmer que l'incidence de l'autisme 
augmente. Cependant, de nombreux autres facteurs peuvent expliquer cette 
tendance, en particulier le fait que l'autisme a été graduellement de mieux en mieux 
défini et reconnu dans les pays modernes, que les services spécialisés pour les 
enfants se sont développés (facilitant ainsi l'identification des « cas » dans les 
enquêtes épidémiologiques), que le concept de l'autisme a évolué pour s'élargir 
notamment à des sujets n'ayant pas de retard intellectuel associé (autisme de « haut 
niveau » et syndrome d'Asperger). Il est donc possible que la prévalence soit plus 
élevée que dans le passé sans pour autant que l'incidence (taux de nouveaux cas 
apparaissant dans une population au cours d'une période d'observation donnée) de 
l'autisme et des formes apparentées dans les populations ait fondamentalement 
changé. Pour tester des hypothèses sur les changements séculaires de l'incidence 
de l'autisme, il est nécessaire de comparer des études en maintenant constantes la 
définition et la méthode retenues pour identifier les « cas » dans les enquêtes.  

Malheureusement, aucune donnée sur l'incidence de l'autisme n'est disponible car il 
s'agit d'une maladie relativement rare ; il n'y a pas, par exemple, de registres de cas 
pour l'autisme dans le monde. Les changements dans l'incidence ont été 
indirectement estimés en comparant les taux de prévalence obtenus dans des 
enquêtes réalisées dans la même région à des époques différentes. Les trois études 
conduites à Göteborg en sont un exemple (Gillberg et coll., 1991), mais les 
définitions et conceptions diagnostiques utilisées par les auteurs ont changé au 



cours de leurs trois enquêtes successives. Ils reconnaissent eux-mêmes que 
l'augmentation des taux de prévalence peut s'expliquer par de tels changements et 
par des mouvements migratoires de population. De même, l'observation d'une 
augmentation des taux dans les études anglaises entre la période 1965-1980 (Wing 
et coll., 1976 ; Lotter, 1966) et la période actuelle (Baird et coll., 2000 ; Chakrabarti et 
Fombonne, 2001 ; Fombonne et coll., 2001b) ne permet pas de tirer de conclusions 
fermes tant les méthodologie sde chacune de ces enquêtes diffèrent l'une de l'autre. 
Une autre approche consiste à estimer les taux de prévalence dans des cohortes de 
naissance consécutives étudiées avec des moyens rigoureusement identiques, c'est-
à-dire généralement dans la même enquête. Dans ces conditions, et si l'incidence de 
l'autisme augmente, les taux de prévalence dans les générations les plus récentes 
devraient être plus élevés que ceux des générations antérieures. Cette approche a 
été utilisée dans une étude française (Fombonne et coll., 1997) et n'a pas mis en 
évidence d'augmentation séculaire de l'autisme (voir figure 1.1). Enfin, certaines 
études ont été basées sur une analyse de la fréquence des cas rapportés dans des 
registres administratifs de toute nature. Un exemple récent est celui des données 
publiées dans un rapport du département de l'éducation spécialisée de Californie 
(DDS, 1999). L'augmentation des cas déclarés depuis quinze ans ne peut, là aussi, 
être interprétée comme indiquant un changement séculaire de l'incidence de 
l'autisme (Fombonne, 2001a et c). Cette étude n'a pas tenu compte de 
l'augmentation de la population californienne à risque au cours de la même période. 
Les systèmes diagnostiques ont changéégalement, allant vers un élargissement de 
la définition de l'autisme, et d'autres erreurs méthodologiques rendent ce rapport 
inexploitable (pour une critique détaillée, voir Fombonne, 2001c). Utilisant ces 
données, certains auteurs ont parlé d'une épidémie dont ils ont essayé de rendre 
responsables les campagnes d'immunisation par le vaccin combiné rougeole-
rubéole-oreillons (Wakefield, 1999). Leurs arguments sont cependant 
épidémiologiquement et biologiquement non valides (Taylor et coll., 1999 ; 
Fombonne, 2001a). En résumé, les données actuel-les ne permettent pas de 
conclure à une augmentation séculaire de l'incidence de l'autisme. Cependant, force 
est de reconnaître que les données existantes sont rares et limitées. Il est par 
conséquent souhaitable que les pays modernes se dotent de moyens de surveillance 
épidémiologique de l'autisme dans les années à venir.  

figure manquante 

Figure 1.1 : Évolution du taux de prévalence de l'autisme en France d'après 
deux études de l'Inserm (Fombonne et coll., 1997)  

  

Prévalence des troubles apparentés à l'autisme  

Dans quelques études, de rares cas correspondant au trouble désintégratif ont été 
identifiés, mais la prévalence de cette forme de trouble envahissant du 
développement semble être négligeable comparée à celle de l'autisme et a été 
estimée à environ 2/100 000 (Fombonne, 2002). Des estimations de la prévalence 
du syndrome d'Asperger ont été fournies dans quelques études (Ehlers et Gillberg, 
1993 ; Kadesjö et coll., 1999), mais ces taux, fondés sur des enquêtes très 
imprécises, sont difficiles à retenir. Dans d'autres enquêtes récentes de plus grande 



envergure (Taylor et coll., 1999 ; Chakrabarti et Fombonne, 2001), la prévalence du 
syndrome d'Asperger apparaît être de 2 à 6 fois moindre que celle de l'autisme 
classique (Fombonne, 2001b). Enfin, dans la plupart des études, les auteurs ont 
décrit de nombreux enfants ne remplissant pas exactement tous les critères 
diagnostiques de l'autisme, mais présentant des troubles développementaux 
analogues et ne requiérant certainement pas moins d'aide. La prévalence de ce 
groupe (PDDNOS ou autisme atypique) est en général supérieure à celle de 
l'autisme et est estimée à environ 1,7 fois celle de l'autisme (Fombonne, 1999a).  

Troubles associés  

Dans certaines études, des maladies associées à l'autisme et pouvant être 
étiologiquement impliquées ont été décrites. Il ressort de ces données que la 
proportion de cas d'autisme associée à une maladie déterminée est inférieure à 10 
%. Parmi ces maladies, deux maladies d'origine génétique (le X fragile, et la sclérose 
tubéreuse de Bourneville) sont fortement associées au syndrome autistique 
(Fombonne, 1999a). La fréquence du retard intellectuel et la surreprésentation des 
garçons sont aussi évidentes dans l'ensemble des enquêtes. Il n'y a pas 
d'association avec la classe sociale dans toutes les études conduites après 1980 ; de 
la même façon, l'autisme apparaît être également fréquent dans toutes les ethnies. 
L'hypothèse d'une fréquence de l'autisme plus élevée dans certains groupes 
d'immigrants n'a pas de fondement épidémiologique actuel.  

En résumé, un taux de 9/10 000 pour la prévalence de l'autisme peut être 
actuellement retenu. En se fondant sur ce taux, on peut estimer que la prévalence du 
syndrome d'Asperger est voisine de 3/10 000 et que la prévalence des autres 
troubles du développement, proches de l'autisme, mais n'en remplissant pas 
formellement tous les critères, est de 15,3/10 000 (1,7 × 9/10 000). Au total, on peut 
donc retenir que la prévalence de toutes les formes de troubles envahissants du 
développement avoisine 27,3/10 000. Cette estimation est basée sur les études les 
plus récentes et sur une analyse conservatrice des résultats publiés.  

Troubles déficitaires de l'attention  

Le terme hyperactivité fait partie du langage courant des adultes pour désigner un 
ensemble très vaste de comportements allant de la simple exubérance aux 
comportements oppositionnels variés. En psychiatrie, ce terme est utilisé dans un 
sens trèsprécis et beaucoup plus étroit pour désigner un syndrome associant 
hyperactivité motrice, inattention et impulsivité. Les caractéristiques 
comportementales qui définissent le syndrome sont distribuées normalement dans la 
population et, par conséquent, un certain degré d'arbitraire existe dans la séparation 
entre hyperactivité normale et syndrome hyperkinétique. En Europe, la tradition 
psychiatrique a été conservatrice, le terme de syndrome hyperkinétique étant 
typiquement réservé à un petit groupe d'enfants (prévalence avoisinant 0,1 %) 
présentant des symptômes à la fois précoces et très sévères (Taylor et coll., 1998). 
La conception américaine a été beaucoup plus large avec les définitions originelles 
du DSM-III (ADDH, Attention deficit disorder with hyperactivity ou troubles déficitaires 
de l'attention avec hyperactivité) associées à une prévalence beaucoup plus élevée 
dans les études de population. Les travaux très nombreux sur ce syndrome ont 
progressivement conduit à le valider par des études longitudinales, familiales, 



thérapeutiques, neuropsychologiques et génétiques ; actuellement, les conceptions 
du DSM-IV et de la CIM-10 sont très voisines, à la terminologie près(Attention 16 
deficit/hyperactivity disorder, ADHD selon le DSM-IV ou troubles déficitaires  

de l'attention ou syndrome hyperkinétique pour la CIM-10). Les deux classifications 
requièrent la présence d'un nombre suffisant de symptômes d'inattention et 
d'hyperactivité/impulsivité non congruents avec le niveau de développement général 
et persistant depuis plusieurs mois, et ces symptômes doivent être observables dans 
plusieurs contextes (à la maison et à l'école) et être associés à des troubles de 
l'adaptation et du fonctionnement social.  

Facteurs associés  

Par définition, les troubles déficitaires de l'attention (TDA) surviennent avant l'âge de 
7 ans, mais les premiers symptômes apparaissent plus tôt, parfois dèsl'âge de 2 ans. 
Les garçons sont quatre fois plus atteints que les filles. Les TDA sont souvent 
associés à un retard d'acquisition du langage, et plus tard à des problèmes 
spécifiques d'apprentissage de la lecture et de l'écriture. Le niveau intellectuel est en 
moyenne légèrement plus bas. Les TDA se compliquent souvent de troubles 
oppositionnels et de la conduite. Le traitement repose sur une combinaison de 
moyens éducatifs et comportementaux, impliquant l'enfant, l'école et la famille. Les 
traitements par les médicaments stimulants sont souvent très efficaces.  

Données épidémiologiques  

Des analyses partielles de la littérature ont été présentées par Danckaerts et Taylor 
(1995), Swanson et coll. (1998) et Sandberg (1996). Les études fondées sur des 
questionnaires seulement donnent des taux généralement élevés de comportements 
d'hyperactivité, impulsivité et inattention qui varient de 10 % à 30 %. Cependant, la 
validité des scores élevés sur des questionnaires par rapport au diagnostic clinique 
est insuffisante. En conséquence, seules les études ayant utilisé des méthodes 
diagnostiques pour évaluer les TDA ont été retenues. Le tableau 1.III présente les 
résultats de 23 enquêtes donnant des estimations de taux de prévalence des TDA 
définis par des critères diagnostiques.  

La variabilité méthodologique dans les instruments, les modes d'échantillon-nage, la 
taille des échantillons doivent être gardés à l'esprit. La plupart des études ont été 
réalisées sur des enfants d'écoles primaires, à l'âge où le diagnostic est 
habituellement posé et les troubles apparaissant les plus gênants pour l'enfant. 
L'influence de la classification retenue pour définir les cas est évidente. Les études 
utilisant le DSM produisent des taux variant de 0,4 % à 16,6 % et le plus souvent 
compris entre 5 % et 10 %. À l'inverse, les études reposant sur les définitions du 
syndrome hyperkinétique de la CIM donnent des résultats beaucoup plus bas, les 
taux variant de 0,4 % à 4,2 % avec une moyenne de 2 % environ. Cette variation est 
particulièrement nette lorsqu'on compare, dans une enquête donnée, les taux 
obtenus selon que les auteurs ont appliqué l'une ou l'autre des définitions aux 
mêmes enfants, toutes choses étant égales par ailleurs. Dans les deux études où 
cela a été fait (Taylor et coll., 1991 ; Leung et coll., 1996), les taux varient d'un 
facteur voisin de 10. Dans toutes les études où des taux sont fournis séparément par 
sexe, les taux sont 3 ou 4 fois plus élevés chez le garçon, ce qui montre que la 



surreprésentation du sexe masculin observée dans les centres de consultation ne 
reflète pas un biais de sélection. Enfin, les données à l'adolescence sont plus rares. 
Il semble néanmoins que, dans les études où plusieurs groupes d'âge ont étéétudiés 
simultanément (Offord et coll., 1987 ; Velez et coll., 1989), les taux chez l'adolescent 
soient systématiquement plus bas.  

  

Tableau 1.III : Prévalence des troubles déficitaires de l'attention  

Tableau 1.III (suite)  



En résumé, des données épidémiologiques solides existent pour la prévalence des 
TDA. Si l'on retient, pour leur définition, les conceptions strictes utilisées dans la 
CIM-10 et qui sont associées aux formes les plus sévères de TDA (et à celles qui 
bénéficieront le plus d'interventions) et qui sont proches des conceptions cliniques 
européennes, un taux de prévalence de 2 % pour la période de l'âge scolaire peut 
être avancé. Ce taux est estimé sans tenir compte du sexe ; la prévalence chez les 
garçons est plutôt voisine de 3-4 %, et chez les filles de 1 %. Ce taux semble fléchir 
à l'adolescence.  

Troubles anxieux  

Les peurs, les inquiétudes et les phobies sont extrêmement fréquentes chez l'enfant 
se développant normalement et la majorité d'entre elles n'interfèrent pas 
significativement avec le fonctionnement de l'enfant et disparaissent avec la 
maturation. Cependant, certains enfants éprouvent des troubles anxieux constitués 
de symptômes qui sont très intenses et retentissent sur leur adaptation et/ou qui 
persistent anormalement longtemps et bien aprèsl'âge auquel ces symptômes 
disparaissent dans le développement normal. Dans le passé,la notion de trouble 
émotionnel (ou celle de trouble névrotique) incluait toutes les formes d'anxiété et de 
perturbations affectives considérées comme une seule catégorie. Actuellement, les 
troubles anxieux sont séparés des troubles affectifs ou de l'humeur et sont étudiés 



indépendamment. Parmi les troubles anxieux, les nosographies distinguent plusieurs 
variantes. L'anxiété de séparation (ADS) est caractérisée par une peur intense d'être 
séparé des figures parentales pour des raisons aussi variées qu'improbables. Les 
phobies spécifiques (P) sont des peurs de stimuli circonscrits (qui changent avec 
l'âge : le noir, les animaux, les fantômes...) associées à un évitement des situations 
anxiogènes par l'enfant et/ou une gêne psychologique marquée. Les troubles 
anxieux généralisés (TAG) consistent en une anxiété persistante, diffuse et portant 
sur l'avenir, les performances passées ou le sentiment d'incompétence personnelle, 
généralement accompagnée de signes physiques (tension musculaire, difficultés de 
concentration et de sommeil, plaintes somatiques diverses). La phobie sociale (PS) 
consiste en une peur d'être observé et humilié par les autres dans des situations 
sociales (parler en public, manger devant les autres...). L'agoraphobie (A) consiste 
en une peur d'être éloigné de son domicile ou de se trouver dans des situations (par 
exemple, foules) dont il peut être difficile de s'échapper ; ces symptômes étant ou 
non accompagnésd'attaques de panique (AP), une autre forme de troubles anxieux. 
Chacun de ces troubles est décrit en détail plus loin dans ce rapport et dans la 
littérature (March, 1995 ; Bernstein et coll., 1996).  

Facteurs associés  

L'âge de début des troubles anxieux varie en fonction du type de trouble, l'anxiété de 
séparation débutant fréquemment chez l'enfant jeune au début de l'âge scolaire, 
tandis que les troubles tels que l'agoraphobie et les phobies sociales sont rares chez 
l'enfant et apparaissent typiquement à l'adolescence. À l'exception de ces deux 
derniers troubles et des phobies spécifiques qui sont plus fréquentes chez les filles, il 
n'existe pas de différence marquée selon le sexe pour les autres troubles anxieux. 
Pour un trouble anxieux donné, la symptomatologie varie avec l'âge tant pour le 
nombre de symptômes anxieux (qui s'accroît avec l'âge) que pour leur 
phénoménologie. Par exemple, l'anxiété de séparation chez l'enfant jeune prend 
souvent la forme d'une peur irréaliste que quelque chose de terrible va arriver à une 
figure parentale tandis que, chez l'adolescent, les plaintes somatiques et le refus 
scolaire sont plus caractéristiques. Les taux de comorbidité entre différents types de 
troubles anxieux sont très élevésetilest fréquent que la symptomatologie d'un enfant 
remplisse les critères diagnostiques pour deux, ou plus, types de troubles anxieux ; 
ceci reflète dans une large mesure l'aspect arbitraire de la séparation des différents 
troubles anxieux et le chevauchement des critères diagnostiques d'un trouble à 
l'autre. Cependant, les taux de comorbidité sont élevés avec les autres troubles 
psychiatriques, et plus particulièrement avec les troubles de l'humeur dont les 
troubles anxieux apparaissent être, dans certains cas, un antécédent (Weissman et 
coll., 1997). Certaines caractéristiques individuelles prédisposent les enfants aux 
troubles anxieux, en particulier la timidité et l'inhibition comportementale (Kagan et 
coll., 1988) ; certaines interactions parents-enfant, et notamment certains troubles de 
l'attachement (Warren et coll., 1997) prédisposent à l'anxiété. Les études estimant 
l'incidence des troubles anxieux soit chez les enfants de parents anxieux (Turner et 
coll., 1987) ou chez les apparentés d'enfants anxieux (Last et coll., 1991) montrent 
une tendance à la concentration familiale de ces troubles. L'évolution à court terme 
est souvent marquée par des taux de rémission importants (Last et coll., 1996), mais, 
à plus long terme, des rechutes ou des exacerbations épisodiques sont fréquentes. 
Le pronostic lointain et les continuités avec la psychopathologie de l'adulte sont mal 



connus. Des traitements psychologiques efficaces (désensibilisation, thérapies 
comportementales...) existent pour traiter ces troubles chez l'enfant.  

Données épidémiologiques  

Le tableau 1.IV résume les résultats de 25 études épidémiologiques pour les-quelles 
des estimations de la prévalence des troubles anxieux sont disponibles.  

Tableau 1.IV : Prévalence des troubles anxieux  

 

Tableau 1.IV (suite)  



En premier lieu, plusieurs remarques s'imposent quant à la variabilité des résultats. 
Ces études, réalisées au cours des vingt dernières années, reposent sur des 
instruments et des concepts diagnostiques changeants. Les nosographies ont été 
largement modifiées au cours de cette période pour la définition des troubles anxieux 
chez l'enfant et l'adolescent. Par exemple, le passage du DSM-III-R au DSM-IV s'est 
traduit par le maintien d'une seule des trois catégories diagnostiques de troubles 
anxieux de l'enfant, celle d'anxiété de séparation (bien que la durée requise pour le 
diagnostic de ce trouble ait été augmentée de2 à 4 semaines). La catégorie de 
trouble anxieux généralisé de l'enfance a disparu et ces troubles sont désormais 
diagnostiqués avec les mêmes critères que ceux utilisés chez l'adulte. Enfin, le 
trouble d'évitement a disparu et est maintenant implicitement inclus dans la catégorie 
de phobie sociale. Ces changements importants dans les définitions sont sans doute 
à l'origine d'une fluctuation importante des estimations qu'il est difficile d'interpréter.  

Deuxièmement, les instruments diagnostiques utilisés dans chacune de ces 
enquêtes varient dans leur couverture des troubles anxieux et dans leurs propriétés 
psychométriques. En général, la fiabilité test-retest pour les troubles anxieux est 
médiocre, particulièrement chez les enfants jeunes, ce qui souligne les problèmes 
inhérents à l'évaluation de ces troubles, particulièrement dans un contexte 
épidémiologique. Troisièmement, des écarts importants dans les taux de prévalence 
surgissent en fonction du type d'informant utilisé (parent ou enfant) et de la façon 
dont les chercheurs ont résolu (ou pas) ces écarts. Par exemple, une variation de 1 à 
10 dans la prévalence est observée dans une étude (Verhulst et coll., 1997) selon 



qu'un trouble est considéré comme présent s'il est rapporté à la fois par le parent et 
l'enfant, ou par l'un ou l'autre seulement. Quatrièmement, pour les troubles anxieux 
encore plus que pour les autres troubles, l'incorporation ou non, dans l'évaluation 
diagnostique, d'un critère de retentissement sur le fonctionnement général pour 
définir les cas explique également des variations importantes dans les résultats. Les 
phobies spécifiques sont un bon exemple de cela ; de nombreux enfants ont des 
peurs circonscrites (peur des araignées ou des serpents...) qui ne sont pas 
nécessairement associées à des comportements d'évitement marquésou à un 
handicap majeur. Illustrant l'impact sur les taux de critères de sévérité, les taux de 
prévalence varient de 1 à 5 pour l'anxiété de séparation et les phobies, et de 1 à 2 ou 
3 pour les phobies sociales et les troubles anxieux généralisés dans l'étude de 
Virginie selon que l'on introduit ou non dans la définition un critère de handicap 
associé (Simonoff et coll., 1997). Finalement, une dernière difficulté dans l'analyse 
des résultats tient au fait que très peu de travaux ont étudié l'ensemble des troubles 
anxieux simultanément, ce qui reflète en particulier les différences d'âge dans les 
échantillons (l'agoraphobie et les phobies sociales n'étant généralement étudiées 
que chez les adolescents). Lorsque plusieurs troubles anxieux sont étudiés, les taux 
de comorbidité entre les différents types de troubles anxieux ne sont pas toujours 
rapportés par les auteurs et, pour cette raison, il serait erroné de simplement faire la 
somme des taux de prévalence, obtenus pour chacun des troubles anxieux 
spécifiques, pour obtenir une estimation de la prévalence de tous les troubles 
anxieux confondus. Certains auteurs ont néanmoins rapporté cette estimation 
séparé-ment, ce qui est particulièrement utile pour faire la synthèse des études.  

Dans l'ensemble, les taux de prévalence ponctuels (excluant les taux rapportés sur la 
vie entière) sont plus élevés pour l'anxiété de séparation (étendue : 0,1 % -25,6 %), 
les phobies spécifiques (étendue : 0,3 %-21,2 %) et les troubles anxieux 
généralisés(étendue : 0,2 %-19,1 %). Les taux sont dans l'en-semble moins élevés 
pour la phobie sociale (étendue : 0,3 %-11,1 %), l'agora-phobie (étendue : 0,07 %-4 
%) et le trouble attaques de panique (étendue : 0,03 %-1,2 %). Quelques études 
permettent d'observer les tendances liées à l'âge dans la même enquête (Velez et 
coll., 1989 ; Kashani et Orvaschel, 1990 ; Meltzer et coll., 2000) qui montrent une 
décroissance des taux de prévalence avec l'âge pour l'anxiété de séparation. Les 
autres tendances sont peu marquées et varient d'une étude à l'autre.  

Dans 14 études, les auteurs ont estimé la prévalence des troubles anxieux, tous 
types confondus, et les taux varient de 1,9 % (Verhulst et coll., 1997) à 21,0 % 
(Kashani et Orvaschel, 1990), la majorité des études donnant des taux compris entre 
5 % et 10 %. Dans cinq autres études, les estimations globables portent sur les 
troubles émotionnels en général (c'est-à-dire incluant aussi les troubles de l'humeur) 
et les estimations varient de 4,7 % (Jeffers et Fitzgerald, 1991) à 9,9 % (Offord et 
coll., 1987). Les études portant sur de grands échantillons et utilisant des méthodes 
rigoureuses et conservatrices pour le diagnostic des troubles anxieux donnent des 
résultats plus proches de 5 % (Costello et coll., 1996 : 5,7 % ; Simonoff et coll., 1997 
: 8,9 % ; Breton et coll., 1999 : 4,8 % ; Meltzer et coll., 2000 : 3,8 %). Dans l'étude de 
Chartres (Fombonne, 1994a), le taux de prévalence des troubles émotionnels était 
de 5,9 % ; comme la prévalence des troubles dépressifs était de 0,5 %, le taux de 
troubles anxieux peut être estimé dans cette étude à un peu plus de 5 %, une 
estimation qui est parallèle à celles des autres études.  



En résumé,laprévalence des troubles anxieux spécifiques est difficile à estimer avec 
précision. Pour les enfants d'âge scolaire, l'anxiété de séparation, les troubles 
anxieux généralisés et les phobies spécifiques sont responsables d'une morbidité 
non négligeable. Ces troubles diminuent un peu de fréquence à l'adolescence, mais 
d'autres troubles anxieux plus typiques de l'âge adulte (attaques de panique, phobie 
sociale, agoraphobie) apparaissent à cette période de la vie. Si l'on combine 
ensemble tous les troubles anxieux, une prévalence globale de 5 % peut être 
retenue entre les âges de 5 et 18 ans.  

Troubles obsessionnels compulsifs (TOC)  

Les troubles obsessionnels compulsifs sont caractérisés par la présence intrusive 
d'obsessions sous la forme d'idées, de pensées, d'images ou d'impulsions qui sont 
persistantes, récurrentes, et produisent une anxiété et une gêne marquées chez le 
sujet qui en reconnaît souvent le caractère incongru. Les obsessions les plus 
fréquentes concernent la contamination par les germes, la symétrie, ou les 
catastrophes. Elles sont souvent accompagnées de compulsions qui sont des actes 
destinés à réduire l'anxiété engendrée par les obsessions (si l'obsession consiste à 
penser qu'une porte n'est pas fermée, la vérification itérative qui s'ensuit aide à 
réduire l'anxiété associée à la pensée obsédante). Les compulsions les plus 
fréquentes sont des rituels de lavage, de vérification, de comptage, ou de toucher. 
Les symptômes des TOC sont remarquablement similaires chez l'adulte et chez 
l'enfant ou l'adolescent. Chez le jeune toutefois, la perception du caractère 
inapproprié des symptômes (égodystonie) peut manquer.  

Facteurs associés  

L'étude des TOC chez les adultes montre que les premiers symptômes sont apparus 
dans un tiers à la moitié des cas avant l'âge de 15 ans bien que les TOC soient rares 
dans la période prépubertaire. Les TOC touchent les deux sexes également, mais 
une prépondérance de ces troubles chez les garçons a été notée dans les formes 
infantiles. Les symptômes évoluent sur un mode progressif et leur présence reste 
longtemps déguisée ; quand les symptômes s'aggravent, l'entourage se laisse 
parfois entraîner dans les rituels et compulsions de l'enfant. Les TOC sont souvent 
associés à une importante anxiété et à des dépressions secondaires qui surviennent 
au cours de l'aggravation des symptômes. Les tics sont souvent retrouvés chez les 
mêmes enfants et la combinaison des deux troubles psychiatriques s'observe 
également chez les apparentés. Dans une petite proportion de cas (5 %), les TOC 
peuvent survenir brutalement après des infections streptococciques et au décours 
d'une réponse immunitaire anormale. Les TOC sont persistants et les études 
longitudinales montrent des taux bas de rémission au suivi. Les traitements reposent 
surtout sur des combinaisons de thérapies comportementales et de médicaments 
inhibiteurs de la recapture de la sérotonine.  

Données épidémiologiques  

L'incidence des TOC a étéévaluée dans une étude longitudinale (Valleni-Basile et 
coll., 1996) et des risques de 0,7 % (IC à 95 % : 0,12-1,34) pour les TOC et de 8,4 % 
(IC à 95 % : 4,99-11,77) pour les TOC infracliniques sur un an ont été estimés ; 



cependant, la petite taille de l'échantillon et la durée très courte de l'étude rendent 
ces estimations difficilement utilisables.  

Les autres données épidémiologiques viennent de 14 études de prévalence dont les 
résultats sont résumés dans le tableau 1.V.  

  

Tableau 1.V : Prévalence des troubles obsessionnels compulsifs  

 

La plupart de ces études se sont concentrées sur les adolescents âgésde13 ans ou 
plus. Les taux varient de 6/10 000 à 4 % pour la prévalence actuelle, et une valeur 
moyenne de 1 % peut être retenue. Les taux sont très voisins chez les garçons et 
chez les filles. En général, le nombre de sujets identifiés dans les enquêtes comme 
ayant un TOC dépasse rarement la vingtaine, ce qui empêche d'étudier plus 
finement les variations des taux en fonction de l'âge et du sexe et limite 
considérablement la possibilité d'examiner les facteurs de risque associés à ce 
trouble. Les quelques études portant sur des échantillons de jeunes adolescents ou 
d'enfants d'âge scolaire donnent des estimations plus basses des taux de prévalence 
qui ne dépassent pas 0,2 % en dessous de 12 ans. Une étude anglaise récente d'un 
grand échantillon représentatif des enfants de 5 à 15 ans (Heyman et coll., 2001) 
permet d'examiner les tendances liées à l'âge dans la même étude et montre une 



croissance exponentielle des taux entre les tranches d'âge 5-7 ans et 13-15 ans. Les 
études montrent aussi qu'une relativement faible proportion de jeunes souffrant d'un 
TOC sont en contact avec des services, spécialisés ou non, alors que des 
traitements efficaces sont désormais disponibles.  

En résumé, les TOC sont des troubles relativement rares et qui sont plus typiques de 
la seconde partie de l'adolescence. Un taux de prévalence de 1 % peut être retenu 
pour les adolescents de 13 à 18 ans tandis qu'un taux beau-coup plus bas (0,15 %) 
paraîts'appliquer aux enfants de 8 à 12 ans. La prévalence chez les enfants plus 
jeunes est négligeable.  

Troubles de l'humeur  

Le terme de dépression est utilisé de manière polysémique tant dans la littérature 
générale que dans les journaux professionnels. Au moins trois usages techniques du 
terme dépression sont repérables. Le premier est celui d'humeur dépressive, un état 
psychologique non pathologique, qui fait partie de l'expérience commune et est 
particulièrement fréquent au cours de l'adolescence. La deuxième définition est celle 
d'un syndrome dépressif consistant en une constellation de symptômes (humeur 
dépressive, troubles du sommeil, fatigue...) qui tendent àêtre rapportés 
simultanément par certains sujets, notamment lorsqu'ils remplissent des 
autoquestionnaires. Les analyses factorielles de questionnaires généraux portant sur 
la psychopathologie identifient ces syndromes ou « facteurs » dépressifs sur la 
plupart des instruments disponibles. Un score élevé sur ces facteurs permet de 
définir ce syndrome et d'identifier des sujets présentant un niveau élevé de 
symptomatologie dépressive. Cependant, cette définition est fondée sur la présence 
de symptômes seulement ; en outre, la différenciation entre symptômes dépressifs et 
symptômes anxieux n'est généralement pas bonne dans ces analyses factorielles. Le 
troisième niveau de définition est celui de la dépression clinique au sens du 
diagnostic psychiatrique. Cette définition repose sur trois éléments : la présence 
d'une constellation de symptômes dépressifs, leur persistance sur plusieurs 
semaines (au moins deux semaines) et un retentissement sur le fonctionnement 
social général (baisse de rendement, difficultés relationnelles, isolement, incapacité à 
remplir son rôle social habituel...). Les formes cliniques les plus communes de 
dépression sont la dépression majeure et le trouble dysthymique. Les critères 
diagnostiques pour ces formes cliniques de troubles de l'humeur chez l'enfant sont 
les mêmes que ceux utilisés chez l'adulte, à quelques modifications mineures près. 
Avant les années 1980, le diagnostic de trouble dépressif était rarement posé chez 
les enfants et les adolescents ; certaines théories prévoyaient qu'en raison de 
l'immaturité psychologique des enfants, l'expérience de la dépression ne pouvait 
s'observer. Cependant, afin de rendre compte de l'observation dans certaines 
populations cliniques de manifestations dépressives variées, plusieurs auteurs 
utilisèrent des concepts tels que « dépression masquée » ou «équivalent dépressif » 
pour les désigner. Cependant, ces concepts, trop vagues et mal définis, furent 
bientôt abandonnés. Avec le développement des études épidémiologiques, des 
instruments de diagnostic standardisés et des systèmes de critères diagnostiques 
fiables, il apparut vite que les troubles dépressifs survenaient chez les enfants et les 
adolescents pour peu qu'on les recherche, et que, si des différences liées à l'âge 
existent dans la phénoménologie des manifestations dépressives, le diagnostic de 
ces troubles peut néanmoins être fait avec les mêmes méthodes que chez l'adulte. 



Depuis 1980, le nombre de travaux sur la dépression chez les jeunes a augmenté de 
façon exponentielle.  

Facteurs associés  

Les troubles de l'humeur sont généralement rares dans la période prépubertaire et 
l'incidence de ces troubles augmente très vite au cours de l'adolescence. Dans 
l'enfance, il ne semble pas exister de prépondérance particulière dans le sexe 
féminin, mais, aux environs de 14-15 ans, la plupart des travaux menés dans des 
groupes de consultants ou dans la population générale montrent l'établissement de 
la prépondérance des filles pour ces troubles (2 :1), typique de l'âge adulte. Les 
épisodes dépressifs majeurs ont une durée moyenne de neuf à dix mois tandis que 
les troubles dysthymiques sont, par définition, de durée plus longue. L'âge moyen 
d'apparition des troubles dysthymiques semble, dans certains travaux, se situer au 
milieu de l'enfance (Kovacs et coll., 1994) et ils conduiraient, après undélai de trois 
ans et en l'absence de traitement, à des formes plus typiques de dépression 
majeure. Les troubles dépressifs surviennent dans la majorité des cas avec d'autres 
troubles comorbides, particulièrement les troubles anxieux (environ 50 % à 60 % des 
cas). Les dépressions s'observent comme une complication fréquente survenant 
dans l'évolution de la plupart des autres troubles psychiatriques. Les troubles 
dépressifs ont une tendance importante à la récidive, tant dans la période de 
l'adolescence qu'à l'âge adulte. Plusieurs études ont suivi des échantillons d'enfants 
et adolescents déprimés sur des durées de quinze à vingt ans (Harrington et coll., 
1990 ; Weissman et coll., 1999 ; Fombonne et coll., 2001c et d) et ont démontré le 
risque élevé de rechute dépressive au cours de la vie adulte à la suite d'un épisode 
dépressif dans l'enfance. Cette continuité de la dépression du jeune à celle de 
l'adulte parait plus forte pour la dépression de l'adolescent alors que les dépressions 
survenant chez les enfants d'âge scolaire sont associées à des évolutions plus 
diverses (Rende et coll., 1997 ; Weissman et coll., 1999). Les conséquences des 
dépressions chez les jeunes sont nombreuses, avec une augmentation des taux de 
suicide, un risque plus élevé d'échec scolaire et de désinsertion sociale, et des 
difficultés de relations interpersonnelles. Les dépressions ont une concentration 
familiale élevéeetle facteur de risque le plus prédictif de la survenue d'un épisode 
dépressif chez un adolescent est la présence d'une histoire de trouble affectif chez 
un des parents (Petersen et coll., 1993).  

Données épidémiologiques  

Les résultats de 17 études épidémiologiques récentes menées chez des adolescents 
sont résumés dans le tableau 1.VI et ceux de 5 études menées chez les enfants 
dans le tableau 1.VII. En analysant ces études, plusieurs aspects méthodologiques 
doivent être gardés à l'esprit. En dépit de la variabilité des instruments et critères 
diagnostiques utilisés, les définitions des troubles dépressifs sont relativement 
stables d'une étude à l'autre. En revanche, les études ayant adopté un protocole en 
deux phases ont reposé, pour la phase de dépistage, sur des instruments différents 
dont les qualités (sensibilité notamment) varient énormément d'un instrument à 
l'autre. Relativement peu d'études ont utilisé des instruments de dépistage 
spécifiques des troubles de l'humeur (CESD ou Center for epidemiologic studies 
depression scale, BDI ou Beck depression inventory, CDI ou Children's depression 
inventory, MFQ ou Mood and feelings questionnaire...) ; les études qui l'ont fait 



aboutissent en général à des taux de prévalence supérieurs, comme dans le cas de 
la seule étude française disponible qui fournit un taux de 4,4 % (Bailly et coll., 1992). 
Les autres études ont utilisé des instruments de dépistage généralistes dont les 
performances sont en général meilleures pour les troubles du comportement que 
pour les troubles émotionnels. En conséquence, il est possible que les taux de 
dépression soient ainsi sous-estimés et que les taux de comorbidité observés, 
notamment avec les troubles externalisés, soient surévalués. Deuxièmement, les 
taux de prévalence sont rapportés pour des périodes trèsdifférentes, allant des trois 
derniers mois à la vie entière. Évidemment, compte tenu de la nature épisodique de 
la dépression et de sa durée moyenne relativement brève, le choix de la période de 
prévalence a une influence considérable sur les estimations. Enfin, comme pour les 
troubles anxieux, il existe une différence importante entre les taux selon la source 
d'information utilisée. Lorsque les sujets jeunes eux-mêmes sont interrogés, les taux 
sont en général plus élevés que ceux dérivant des entretiens avec les parents. La 
nature subjective de plusieurs symptômes dépressifs (humeur dépressive, 
pessimisme, idées suicidaires), ainsi que la distance émotionnelle croissante 
séparant les adolescents de leurs parents expliquent ces écarts. La combinaison des 
deux sources d'information entre elles conduit à des taux plus élevés, mais la validité 
d'estimations obtenues de la sorte reste incertaine.  

La prévalence de la dépression majeure chez l'adolescent (tableau 1.VI) varie de 
0,03 % (Costello et coll., 1996) à 4,4 % (Bailly et coll., 1992) pour la période des trois 
derniers mois, de 0,4 % à 3,6 % (Verhulst et coll., 1997) pour les six derniers mois, et 
de 2,2 % (Fergusson et coll., 1993) à 16,7 % (Feehan et coll., 1994) pour les douze 
derniers mois.  

Les taux de prévalence sur la vie varient, eux, de 4 % (Whitaker et coll., 1990) à 18,5 
% (Lewinsohn et coll., 1993b). Ces derniers taux sont cependant difficiles à 
interpréter chez les adolescents, car la possibilité de mesurer rétrospectivement, sur 
de longues périodes, l'incidence de manifestations psychopathologiques de ce genre 
n'a pas été validée. En fait, certaines études montrent que le souvenir des épisodes 
symptomatiques antérieurs est très flou chez les jeunes (et aussi chez les adultes) 
quand on remonte à plus de trois mois avant la date de l'entretien (Angold et coll., 
1996). Si l'on s'en tient aux prévalences estimées au cours des trois-douze derniers 
mois, les taux fluctuent autour d'une valeur moyenne de 3 %. L'analyse des taux par 
sexe (tableau 1.VI, colonne de droite) confirme la prépondérance des filles à 
l'adolescence ; tous les odds-ratio sont supérieurs à 1, et indiquent un risque en 
moyenne deux fois plus élevé chez les filles.  

Les études faites chez l'enfant d'âge scolaire sont plus rares (tableau 1.VII).  

Les taux de prévalence pour la dépression majeure varient de 0,2 % à 1,1 % ou 3,4 
% selon que l'on retient les taux calculésd'après les entretiens avec les parents ou 
avec les enfants. Dans tous les cas, le taux médian est de 0,5 % dans cette série 
d'enquêtes. Contrairement aux tendances observées chez l'adolescent, les rapports 
filles/garçons semblent indiquer une légère tendance à avoir un peu plus de garçons 
atteints ; les échantillons sont néanmoins de très petite taille et l'interprétation de ce 
rapport filles/garçons est donc incertaine.  



Le tableau 1.VIII souligne l'importance de la comorbidité entre troubles dépressifs et 
autres troubles psychiatriques.  

Environ 75 % des sujets ayant un trouble dépressif ont aussi un autre trouble 
psychiatrique. Parmi les troubles comorbides, les troubles anxieux sont de loin les 
plus fréquents (taux médian : 53 %).  

Le tableau 1.IX résume enfin les données sur les troubles dysthymiques.  

L'évaluation de ces troubles, tant dans les contextes cliniques que dans les enquêtes 
épidémiologiques, est difficile car elle repose sur la mise en évidence rétrospective 
d'un pattern de troubles dépressifs évoluant sur un mode plus mineur que la 
dépression franche, et depuis longtemps (au moins une année). En outre, les études 
ne font pas toujours la distinction entre trouble dysthymique primaire et ceux 
compliqués par la surimposition de troubles dépressifs majeurs (appelésdépression « 
double »). L'inspection des taux de prévalence suggère cependant que les troubles 
dysthymiques sont relativement peu fréquents, avec une prévalence moyenne 
avoisinant les 1 %. Comme ces troubles surviennent souvent en association avec les 
dépressions majeures, la place supplémentaire qui doit leur être accordée dans la 
morbidité globale attribuable aux troubles dépressifs paraîttrès limitée.  

Tableau 1.VI : Prévalence de la dépression majeure de l'adolescent : résultats 
des études récentes  



 

Tableau 1.VI (suite)  



 

Tableau 1.VII : Prévalence de la dépression chez l'enfant : résultats des 
enquêtes récentes  



 

Tableau 1.VIII : Comorbidité et dépression à l'adolescence  

  

Changements séculaires  

L'observation que les taux de prévalence sur la vie entière des troubles dépressifs 
étaient plus élevés dans les cohortes nées plus récemment (Klerman, 1988), et 



spécialement dans l'après-guerre, a soulevé des questions sur l'augmentation de 
l'incidence de ces troubles. Les analyses détaillées de cette hypothèse (Fombonne, 
1995b et 1999b ; Weissman et coll., 1999) ont recensé ce phénomène dans la 
plupart des pays où des enquêtes de prévalence ont été conduites sur la population 
adulte. La figure 1.2 montre les résultats typiquement observés dans ces enquêtes 
récentes. La prévalence sur la vie est plus élevée dans les cohortes nées récemment 
que dans les cohortes les plus âgées, et une proportion plus grande de sujets jeunes 
a souffert de dépression à tout âge par rapport aux personnes plus âgées. Ces 
données dérivent d'évaluations rétrospectives par les sujets interrogés sur leurs 
expériences psychologiques passées et il se pourrait que les personnes âgées aient 
oublié leurs épisodes dépressifs passés ou bien qu'une mortalité ou 
institutionnalisation différentielle liée à la dépression contribuent à créer ces 
différences entre cohortes. Diverses analyses (Simon et Von Korff, 1992 ; Lewinsohn 
et coll., 1993a) ont montré que ces artefacts ne pouvaient à eux seuls expliquer ces 
résultats.  

Tableau 1.IX : Prévalence des troubles dysthymiques chez l'enfant et 
l'adolescent  



  

En outre, la même augmentation est trouvée dans des études qui diffèrent par leur 
instrumentation et leur protocole. Ainsi, dans des études prospectives, l'incidence de 
la dépression augmente également (Hagnell et coll., 1982) ; de même, les taux de 
symptomatologie dépressive dans des échantillons représentatifs d'enfants étudiés 
avec treize ans d'écart ont aussi augmenté (Achenbach et Howell, 1993). Parce que 
les résultats d'études menées avec des protocoles, des instruments, et des 
échantillons différents convergent dans la même  

direction (Fombonne, 1994b), il est raisonnable de conclure que la dépression est 
plus fréquente qu'elle ne l'a été.Iln'est cependant pas possible d'estimer par quel 
facteur le risque dépressif a été multiplié.Demême, cette augmentation de 
prévalence n'est sans doute pas spécifique à la dépression. Pendant les cinquante 
dernières années, la prévalence d'autres problèmes psychiatriques a également 
augmenté sans aucun doute, notamment le suicide, les troubles du comportement et 
la criminalité,etl'abus de substances psychoactives ; ceci dans la plupart des 



populations (Rutter et Smith, 1995). Les dépressions survenant fréquemment en 
association avec d'autres troubles psychiatriques, il est possible que l'incidence 
croissante de ces derniers explique, au moins en partie, l'incidence croissante de la 
dépression.  

Figure manquante 

Figure 1.2 : Prévalence sur la vie de la dépression majeure par cohortes de 
naissance (données hypothétiques dérivées d'une étude transversale) 
(Fombonne, 1999b)  

En résumé,la dépression reste rare chez l'enfant de moins de 12 ans et sa 
prévalence peut être estimée à 0,5 %. Les taux de dépression augmentent à 
l'adolescence et une prévalence moyenne de 3 % pour les adolescents de 12 à 18 
ans peut être avancée. La prévalence des autres formes de troubles dépressifs est 
mal connue, bien que, pour la dysthymie, la prévalence semble avoisiner 1 %. 
Cependant, comme la dysthymie est souvent associée à la dépression majeure, il est 
difficile, dans l'état actuel de nos connaissances, d'estimer sa fréquence propre, en 
dehors de son association à d'autres troubles de l'humeur.  

  

Troubles des conduites alimentaires (anorexie et boulimie)  

Les troubles des conduites alimentaires (TCA) peuvent être définis de façon 
catégorielle comme l'illustrent les diagnostics d'anorexie mentale et de boulimie 
trouvés dans les nosographies actuelles. L'autre approche, dimensionnelle, 
considère les symptômes constitutifs des TCA comme faisant partie d'un continuum 
de comportements allant du normal jusqu'au pathologique, dont ils représentent des 
déviations quantitatives extrêmes.  

L'anorexie mentale est définie par un refus de maintenir le poids au-dessus d'un 
certain seuil minimum normal pour l'âge et la taille, par une peur intense de gagner 
du poids ou de devenir gros(se), une distorsion de l'image corporelle et de la forme 
du corps et, chez les filles, par la présence d'une aménorrhée pendant au moins trois 
cycles consécutifs. La boulimie est définie par des épisodes récurrents de fringale 
alimentaire au moins deux fois par semaine pour une durée de trois mois, par un 
sentiment de perte de contrôle sur le comportement alimentaire au cours des 
épisodes de fringale, par l'utilisation régulière de laxatifs ou de diurétiques, de 
vomissements induits, de régimes ou jeûnes stricts, ou d'exercice physique intense 
pour lutter contre la prise de poids, et par une préoccupation persistante sur la forme 
et le poids du corps. Dans 30 % à 50 % des cas, la boulimie survient pendant ou 
après une période d'anorexie. Les critères diagnostiques des TCA ont changé au 
cours de la récente décade et la comparaison des résultats d'une étude à l'autre doit 
en tenir compte. Ainsi, le critère de perte de poids était de 25 % dans le DSM-III et 
de 15 % dans le DSM-III-R pour le diagnostic d'anorexie. Pour la boulimie, la 
définition plus large du DSM-III ne requérait pas le critère de fréquence des épisodes 
de fringale introduit depuis lors dans le DSM-III-R et le DSM-IV. En outre, la validité 
de ces critères diagnostiques n'a pas été fermement établie dans les pays non 
occidentaux.  



Facteurs associés  

Les troubles des conduites alimentaires (TCA) apparaissent rarement avant la 
puberté et surviennent typiquement dans la seconde moitié de l'adolescence. L'âge 
moyen de début est de 16-17 ans pour l'anorexie mentale et de 19-20 ans pour la 
boulimie. L'anorexie et la boulimie surviennent donc à deux périodes de 
l'adolescence marquées par des transitions et des tâches développementales 
différentes. Les TCA sont dix fois plus fréquents chez les jeunes femmes que chez 
les hommes. La prévalence des TCA est probablement plus élevée dans les pays 
industrialisés que dans les pays en voie de développement. Les TCA sont souvent 
associés à d'autres manifestations psychiatriques, particulièrement la 
symptomatologie dépressive et anxieuse. La sévérité des perturbations biologiques 
et somatiques peut entraîner la nécessité d'hospitalisations en milieu spécialisé. Les 
études longitudinales (Steinhausen et coll., 1991 ; Strober et coll., 1997) montrent 
une normalisation symptomatique dans environ la moitié des cas, mais il persiste 
souvent des difficultés interpersonnelles importantes. Environ 20 % des sujets ont un 
pronostic général médiocre. Les anciennes anorexiques ont aussi des taux de fertilité 
réduits, un risque élevé d'avoir des complications obstétricales, des enfants de petit 
poids de naissance, et des perturbations de la relation précoce mère-enfant 
lorsqu'elles deviennent mères. Le ratio standardisé de mortalité a été estimé à 6, cet 
excès de décès étant principalement attribuable aux complications proprement 
médicales de l'anorexie et aux suicides. Le pronostic de la boulimie est moins bien 
connu, mais paraît meilleur. Les TCA représentent néanmoins une source importante 
de morbidité médicale et psychiatrique chez les jeunes filles.  

Données épidémiologiques  

Plusieurs revues des données épidémiologiques sur les troubles des conduites 
alimentaires peuvent être consultées (Fairburn et Beglin 1990 ; Hsu, 1990 ; 
Fombonne, 1995c et d et 1996 ; King 1998 ; Flament et Jeammet, 2000). Les 
données épidémiologiques sur l'anorexie mentale viennent principalement de deux 
sources. En premier lieu, des études ont été faites à partir de registres 
psychiatriques ou de données d'admission dans des hôpitaux. L'avantage de cette 
approche est qu'elle permet de calculer des taux d'incidence et d'en surveiller les 
changements dans le temps. L'interprétation des résultats doit tenir compte du fait 
que seuls les cas traités sont disponibles, et que les concepts et critères 
diagnostiques ainsi que la proportion de cas traités peu-vent changer au fil des ans. 
Le tableau 1.X résume les données de seize études ayant estimé l'incidence de 
l'anorexie mentale chez des jeunes femmes (sauf mention contraire).  

Tous les taux ne sont pas rapportés à des groupes d'âge et de sexe comparables, ce 
qui limite l'interprétation qu'on peut en faire. Chez les jeunes femmes, cependant, les 
taux varient de 0,117/100 000/année chez les adolescentes australiennes (Ben-
Tovim et Morton, 1990) à 69,4/100 000/année dans l'étude de la Mayo Clinic (Lucas 
et coll., 1991). Les intervalles de confiance sont souvent très larges, reflétant le petit 
nombre de cas (médiane : 53) généralement disponibles dans chaque étude. Les 
taux d'incidence sont de manière constante plus élevés dans la tranche d'âge des 
15-19 ans et les taux sont dix fois supérieurs chez les femmes que chez les 
hommes. Compte tenu de l'hétérogénéité des méthodologies, il est difficile 
d'extrapoler les estimations de l'incidence à d'autres populations. Lorsque les 



facteurs méthodologiques sont pris en considération, il ne semble pas y avoir 
d'augmentation séculaire de l'incidence de l'anorexie mentale (voir Fombonne, 
1995d).  

Le deuxième type d'études consiste en études de prévalence. Le tableau 1.XI donne 
les résultats de 35 études de prévalence.  

Tableau 1.X : Incidence de l'anorexie mentale chez les femmes  

 Tableau manquant 

Tableau 1.X (suite)  

 Tableau manquant 

Les taux varient de 0 % (Suzuki et coll., 1990) à 1,3 % (Rathner et Messner, 1993). 
Les deux études avec les taux les plus élevés sont basées sur de très petits 
nombres (3 cas dans Rathner et Messner, 1993 ; et 23 cas dans Rastam et coll., 
1989) ces auteurs ayant en outre inclus des cas « partiels » dans la définition). Le 
taux médian des 35 études incluses dans le tableau 1.XI est de 1,8/1 000, en ne 
retenant que les taux de prévalence pour la période actuelle et pour le groupe d'âge 
15-19 ans. Ce taux varie peu entre les études publiées au début ou à la 
findelapériode considérée (1976-2000), indiquant de nouveau que la fréquence de 
l'anorexie est stable. Les taux chez les hommes, lorsqu'ils sont disponibles, sont 
quasi-nuls.  

Pour la boulimie, les études conduisent à une estimation de la prévalence moyenne 
de l'ordre de 1 % (tableau 1.XII) pour la définition restreinte du DSM-III-R et de 2,6 % 
pour les études par autoquestionnaires (Fairburn et Beglin, 1990).  

Une étude française réalisée sur 3 287 adolescentes âgées de 12 à 19 ans de la 
Haute-Marne a conduit à une estimation de 1 % également (Ledoux et coll., 1991). 
La prévalence des symptômes isolés constitutifs de la boulimie est très élevée dans 
les populations d'adultes jeunes. Avec une définition relativement stricte, la 
prévalence des fringales alimentaires (binge eating) est en moyenne estimée à 15,7 
%, celle des vomissements induits à 2,4 % et celle de l'utilisation de laxatifs à 2,7 %. 
En outre, dans 8 études publiées, 29 % des sujets au jour de l'enquête suivaient un 
régime strict ou jeûnaient régulièrement pour contrôler leur poids. Les données 
permettant d'examiner de possibles changements séculaires dans l'incidence de la 
boulimie sont réduites et de qualité souvent médiocre. Une analyse antérieure de 
cette hypothèse permettait de conclure que les donnés épidémiologiques n'étaient 
pas adéquates et que les données existantes ne suggéraient pas nécessairement 
que l'incidence de ce trouble récemment défini (en 1979 ; Russell et coll., 1979) soit 
en augmentation (Fombonne, 1996).  

Tableau 1.XI : Prévalence de l'anorexie mentale  



  

Tableau 1.XI (suite)  



  

Tableau 1.XI (suite)  



  

Tableau 1.XII 

  

En résumé,l'anorexie mentale est rare chez la jeune femme et son taux peut être 
estimé à 1,8/1 000 jeunes filles dans le groupe des jeunes femmes de 15 à 19 ans. 
Les taux sont négligeables chez les filles plus jeunes, et chez les hommes. La 
boulimie est plus fréquente, a un début plus tardif, et sa prévalence est, en moyenne, 
voisine de 1 %. Des changements séculaires dans l'incidence sont peu 
vraisemblables pour l'anorexie tandis que les données sur la boulimie sont trop 
limitées pour avancer des conclusions.  

Schizophrénie et troubles bipolaires de l'enfant et de l'adolescent  



Bien qu'il fût reconnu trèstôt que la schizophrénie peut survenir chez l'enfant et 
l'adolescent, l'étude de cette maladie chez l'enfant n'a été vraiment possible qu'à 
partir de la fin des années 1970. Dans les décades antérieures, la schizophrénie de 
l'enfant était en effet incluse, dans la plupart des classifications rudimentaires de 
l'époque, dans une catégorie unique « psychose infantile » qui confondait les 
troubles du développement (dont l'autisme), les schizophrénies et les autres 
psychoses de l'enfant. À la suite d'études cliniques détaillées (Kolvin, 1971), il 
apparut que l'autisme et la schizophrénie étaient des troubles distincts, et que la 
schizophrénie de l'enfant et celle de l'adulte avaient en commun la plupart de leurs 
caractéristiques phénoménologiques, évolutives, familiales et thérapeutiques. Le 
diagnostic de la schizophrénie de l'enfant et de l'adolescent est depuis lors fondé sur 
les mêmes critères diagnostiques que chez l'adulte. Les critères diagnostiques 
consistent en trois critères principaux : la présence de symptômes psychotiques 
(idées délirantes, hallucinations, catatonie, troubles du cours de la pensée, 
symptômes négatifs, pauvreté idéique et des affects), une détérioration globale du 
comportement et de l'adaptation par rapport à la période prémorbide, et une durée 
des troubles qui persistent au minimum six mois où se succèdent souvent une phase 
de prodrome, une phase active et une phase résiduelle.  

Les troubles bipolaires sont définis par une succession chez le même individu 
d'épisodes dépressifs et d'états maniaques (catégorie I du trouble bipolaire) ou 
hypomaniaques (catégorie II). Ces derniers états sont caractérisés par une irritabilité, 
une élévation de l'humeur allant parfois jusqu'à l'euphorie, une fuite des idées et une 
accélération du débit vocal, des idées de grandeur, une diminution du sommeil, une 
distractibilité et des comportements agités et pouvant mettre le sujet en danger 
(dépenses sans compter, comportements sexuels inappropriés...). Les états 
maniaques alternent avec les états dépressifs à des rythmes et selon des séquences 
variés qui dépendent du sujet. Chez les jeunes, les états maniaques et dépressifs 
s'enchaînent souvent vite, donnant lieu à des présentations mixtes ou à cycle rapide. 
En outre, les idées délirantes et symptômes psychotiques sont fréquents chez les 
adolescents, ce qui crée des difficultés particulières pour le diagnostic différentiel 
avec la schizophrénie.  

Facteurs associés  

L'âge de début des schizophrénies apparaissant avant l'âge adulte se situe dans la 
seconde partie de l'adolescence (15-18 ans) pour la majorité des cas ; cependant, 
des cas ont été décrits chez les enfants d'âge scolaire. Les auteurs distinguent en 
général la schizophrénie à début très précoce (avant 12 ans) de la schizophrénie à 
début précoce (12-18 ans). Dans ces deux tranches d'âge, il existe une tendance à 
une prépondérance de garçons (environ 2 :1).  

Les troubles bipolaires sont également une pathologie qui débute typiquement à 
l'adolescence (15-19 ans) encore qu'il existe quelques rares cas à début très 
précoce (avant 12 ans). Les précurseurs de ces deux maladies, leurs manifestations 
prémorbides et comorbides, leur traitement et évolution sont décrits plus loin.  

Données épidémiologiques  



Il y a très peu d'études épidémiologiques sur ces deux pathologies pour la période de 
l'enfance et de l'adolescence, en raison de leur rareté et du fait que ces maladies de 
l'adolescence sont essentiellement les mêmes maladies que celles observées chez 
les adultes jeunes, dont elles représentent probablement une forme plus sévère 
(Schurroff et coll., 2000). En outre, les confusions nosologiques qui ont régné 
longtemps avec l'emploi du terme de psychose infantile font que la plupart des 
études conduites avant 1980 incluaient des enfants autistiques et schizophréniques 
dans les mêmes échantillons (Werry, 1992). De même, les difficultés de diagnostic 
différentiel entre schizophrénie et trouble bipolaire font que certains auteurs ont 
inclus dans leurs études d'enfants schizophréniques des sujets dont la réévaluation 
ultérieure a montré qu'ils avaient en fait un trouble bipolaire (Eggers, 1978 ; Kydd et 
Werry, 1982 ; Werry et coll., 1991).  

Pour la schizophrénie, de rares études pour la schizophrénie à début très précoce 
montrent que sa prévalence est très faible. Les taux rapportés dans deux études 
sont de 1,6/100 000 (Gillberg et coll., 1986 ; Gillberg, 2001) et de 1,9/100 000 (Burd 
et coll., 1987) chez les enfants de moins de 12 ans. Ces taux sont compatibles avec 
d'autres études portant sur des échantillons de jeunes adultes ou adolescents 
atteints de schizophrénie ; l'examen de la distribution de l'âge de début des premiers 
troubles montre qu'environ 1 % seulement des troubles schizophréniques débute 
avant l'âge de 10 ans (Remschmidt et coll., 1994). De même, une étude de 312 
patients jeunes souffrant de schizophrénie et identifiés dans le registre danois 
(Thomsen, 1996) montre que seulement 4 sujets ont été diagnostiqués avant l'âge 
de 13 ans, et seulement 28 de 13 à 15 ans. L'incidence et la prévalence de la 
schizophrénie augmentent nettement à partir de 14-15 ans. L'incidence dans cette 
tranche d'âge a été estimée dans une étude écossaise à 1-2/10 000/an (Takei et 
coll., 1996). En Suède, la prévalence cumulée des troubles schizophréniques était de 
0,23 % à l'âge de 20 ans ; en d'autres termes, 0,23 % des adultes de 20 ans dans 
cette population avaient été hospitalisés avec un diagnostic de schizophrénie entre 
l'âge de 13 et 19 ans (Gillberg et coll., 1986 ; Gillberg, 2001). Ce taux est également 
compatible avec les études sur l'âge de début des schizophrénies chez les adultes 
qui montrent un début avant 18 ans dans une forte minorité des cas.  

Les données sur les troubles bipolaires sont encore plus rares. Une étude dans la 
population générale a estimé la prévalence des troubles bipolaires sur la vie à 0,58 
% chez des adolescents âgésde16 à 18 ans, mais la plupart des cas étaient des 
troubles bipolaires II et cette enquête est généralement atypique par les taux très 
élevés rapportés pour de nombreux troubles (Lewinsohn et coll., 1993b). Il est donc 
nécessaire de partir des données épidémiologiques chez l'adulte et d'estimer 
indirectement la prévalence chez les jeunes de moins de 18 ans en fonction de l'âge 
de début des troubles rapportés par ces patients adultes. Le risque morbide des 
troubles bipolaires est estimé à environ 0,5 % et la prévalence sur la vie est estimée 
à 0,7 %-0,8 % dans les enquêtes épidémiologiques (Bebbington et Ramana, 1995 ; 
Bland, 1997). Depuis les descriptions de Kraepelin en 1921 et celles d'autres auteurs 
(Goodwin et Jamison, 1990), il est connu que, dans des cas très rares (de 0,5 % à 1 
% des troubles bipolaires), la maladie peut se déclarer avant l'âge de 13 ans. Cette 
estimation correspond à un taux de prévalence d'environ 3/100 000 chez l'enfant de 
moins de 13 ans, soit un phénomène rare. En revanche, un nombre important des 
patients bipolaires adultes rapportent avoir eu leurs premiers symptômes entre l'âge 
de 15 et 20 ans. L'âge moyen de début des troubles bipolaires varie d'une étude à 



l'autre et est actuellement entre 20 et 30 ans (Bebbington et Ramana, 1995). Dans 
une série récente de 210 patients bipolaires adultes, 58 sujets (soit 27,6 %) avaient 
eu un début des troubles avant l'âge de 18 ans (Schürhoff et coll., 2000). On peut 
donc estimer que les premiers troubles se manifestent avant l'âge de 20 ans dans 
environ un tiers des cas. Pour les jeunes de 15 à 19 ans, le risque de développer un 
trouble bipolaire peut donc être indirectement estimé à environ 0,25 %.  

En résumé, pour des raisons pratiques, les taux seront estimés pour la catégorie 
comprenant à la fois la schizophrénie et les troubles bipolaires. Ceci reflète le fait 
qu'une partie de la littérature dont les estimations précédentes dérivent est fondée 
sur des données statistiques hospitalières combinant les deux troubles. L'avantage 
de ces données est qu'elles reflètent directement les états sévères nécessitant un 
traitement et qu'elles permettent des estimations plus précises. Les taux dérivant 
d'études épidémiologiques dans la population générale sont, eux, très imprécis car 
fondés sur de très petits effectifs. Chez les enfants de 12 ans ou moins, ces 
maladies sont donc très rares avec un taux de prévalence combiné de 4/100 000. 
L'incidence de ces maladies augmente ensuite rapidement à l'adolescence avec un 
taux d'environ 0,5 % pour les jeunes de 15 à 19 ans. Pour les adolescents de 13-14 
ans, le taux est intermédiaire et sera fixé arbitrairement à 0,1 %. Ces estimations 
sont parallèles à celles obtenues dans une étude suédoise (Gillberg et coll., 1986) où 
la prévalence cumulée pour toutes les psychoses a été estimée à 54/10 000 (soit 
0,54 %) chez les jeunes de 13 à 19 ans.  

Estimations pour la population française  

Dans cette partie, nous essayons d'estimer le nombre d'enfants de la population 
française âgésde0 à 19 ans et souffrant de l'un des troubles psychiatriques passés 
en revue ci-dessus. Pour cela, nous avons utilisé les données sur la structure par 
âge de la population fournies par l'INED (Institut national d'études démographiques) 
pour l'année 2000. Les meilleures estimations des taux de prévalence retenues dans 
les analyses précédentes ont été utilisées pour calculer pour chaque tranche d'âge le 
nombre de sujets affectés. Il est important de réaliser que la plupart de ces taux 
dérivent d'études internationales, mais, en l'absence d'études françaises pour la 
plupart des problèmes étudiés, ces estimations sont les meilleures dont on dispose. 
Les estimations ont été faites de manière conservatrice, en privilégiant les études 
méthodologiquement les plus correctes et celles qui ont adopté une définition stricte 
des « cas », fondée notamment sur la présence d'un retentissement substantiel des 
symptômes psychiatriques sur le fonctionnement général du jeune. Les estimations 
obtenues dans les sections précédentes étaient généralement restreintes à une 
tranche d'âge précise et les estimations du tableau 1.XIII ont été en conséquence 
calibrées pour chaque groupe d'âge en tenant compte au mieux des variations 
développementales connues dans l'incidence de chacun des troubles psychiatriques 
considérés.  

Par exemple, les taux de prévalence de l'anorexie et de la boulimie s'appliquent aux 
adolescents les plus âgés (> 15 ans) et aucune estimation de la prévalence n'existe 
pour les tranches d'âge plus jeunes chez lesquelles le phénomène est considéré 
comme très rare. Un taux nul a donc été appliqué aux jeunes de moins de 15 ans. 
Dans certains cas, le taux de prévalence semble varier avec l'âge de manière 
importante, et ceci a été pris en compte dans les estimations qui ont été ajustées sur 



l'âge au mieux. Cependant, il existe des changements brusques dans des catégories 
d'âge contiguës qui reflètent probablement mal la réalité et sont d'ailleurs peu 
compatibles avec les phénomènes biologiques ; ceci reflète simplement les lacunes 
dans les données épidémiologiques existantes. Le tableau 1.XIII donne les résultats 
de ces calculs, et les notes de bas de tableau expliquent comment les résultats ont 
été obtenus. Parce que les troubles psychiatriques surviennent souvent 
simultanément chez les mêmes individus, on ne peut pas faire de somme par ligne 
dans le tableau ; les données actuelles sur la comorbidité entre différents troubles ne 
sont pas assez précises pour en tenir compte dans ce type de calcul. Néanmoins, les 
données du tableau 1.XIII montrent l'importante morbidité liée aux troubles 
psychiatriques étudiés dans ce rapport (et qui serait encore plus forte si l'ensemble 
des troubles psychiatriques de l'enfant et de l'adolescent avait été retenu). Elles sont 
un guide pour estimer l'impact potentiel pour la santé publique des mesures de 
prévention se rapportant à chacune des pathologies considérées, et discutées dans 
le reste de ce rapport.  

Tableau 1.XIII : Nombre d'enfants et d'adolescents souffrant d'un trouble 
mental  

  

En conclusion, de très nombreuses études épidémiologiques sur la prévalence des 
troubles psychiatriques chez l'enfant et l'adolescent ont été menées dans le monde 
depuis trente-cinq ans. Ces études ont été facilitées par la mise au point progressive 
d'instruments d'évaluation des troubles psychopathologiques (questionnaires de 
dépistage et entretiens diagnostiques structurés) ayant des qualités psychométriques 
satisfaisantes (fiabilité et validité). La méthodologie de ces enquêtes est devenue de 
plus en plus sophistiquée, faisant appel à des techniques complexes 



d'échantillonnage et d'analyse des données. Comme le montrent les taux 
généralement élevés de participation des jeunes et des familles à ces enquêtes, la 
faisabilité et l'acceptation par le public de ces études sont excellentes. En France, 
relativement peu d'études de cette nature ont été conduites, et les estimations 
épidémiologiques sur la santé mentale des enfants et adolescents utilisées dans le 
reste de ce rapport reposent donc largement sur la littérature étrangère. Afin de 
remédier à cette carence, des efforts particuliers de formation devraient être 
poursuivis auprès des médecins spécialistes lors de leur formation. De même, 
l'adaptation en langue française d'outils d'évaluation de la psychopathologie devrait 
être facilitée afin de mettre à la disposition des professionnels de santé mentale des 
instruments dument validés et nécessaires pour la recherche tant clinique 
qu'épidémiologique.  

L'ampleur des questions de santé mentale a largement été démontrée par les 
recherches épidémiologiques. En moyenne, environ 1 enfant sur 8 souffre d'un 
trouble mental à la date de l'enquête. En outre, les études ont aussi montré qu'une 
petite partie seulement de ces enfants étaient en contact avec des services de prise 
en charge. Les études épidémiologiques transversales ont également identifié un 
certain nombre de facteurs de risque associés à la présence d'un trouble 
psychiatrique chez l'enfant et l'adolescent. Ces facteurs varient d'un trouble à l'autre 
et sont traités dans les chapitres suivants. L'investigation de modèles explicatifs de la 
psychopathologie et de l'évolution au long cours des troubles psychiatriques a aussi 
grandement bénéficié d'études longitudinales qui se sont multipliées lors des 
dernières années. Ces études permettent une meilleure mesure des facteurs de 
risque et ont permis d'étudier de manière simultané l'effet de variables biologiques, 
psychologiques, comportementales et sociales dans la survenue des troubles 
psychiatriques. En outre, les études de jumeaux ou d'adoption ont permis plus 
récemment de tester des hypothèses sur le rôle respectif des facteurs génétiques et 
d'environnement, et sur leurs interactions, pour un nombre grandissant de troubles 
psychiatriques.  

Plusieurs études ont montré que, depuis la Seconde Guerre mondiale, certains 
troubles psychiatriques communs ont connu une augmentation de leur incidence au 
fil des générations successives. Cette évolution, évidente pour les comportements 
antisociaux, l'abus d'alcool et d'autres produits psychoactifs, ou encore le suicide, 
s'observe en contraste marqué avec l'amélioration parallèle, au cours de la même 
période, de la santé physique et du niveau de vie. Les raisons de cette augmentation 
sont encore à préciser, mais il est important qu'une surveillance épidémiologique 
régulière de la santé mentale des jeunes soit effectuée afin de détecter d'autres 
changements dans l'incidence des troubles psychiatriques chez les enfants et 
adolescents.  
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2 Déterminants démographiques et psychosociaux  

Parmi les déterminants de la santé, c'est-à-dire les caractéristiques individuelles ou 
collectives susceptibles d'influer directement ou indirectement sur l'état de santé, on 
peut distinguer le sexe et l'âge, mais aussi l'environnement et les habitudes de vie 
(Rapport Mutualité française, 2000). Dans l'environnement, à côté de 
l'environnement physique comme l'eau, l'air... les aspects sociodémographiques sont 
essentiels.  

Le sexe et l'âge sont en étroite relation avec la santé. Les comportements vis-à-vis 
de la santé se différencient très tôt. Les jeunes filles vont davantage être 
consommatrices de soins. Dans les intersecteurs de psychiatrie, avant 13 ans, les 
garçons sont plus nombreux, mais dès 15 ans, ce sont les filles qui prédominent 
(Casadebaig et Chevalier, 1976 ; Casadebaig et Quemada, 1989). À l'adolescence, 
les différences de comportements entre garçons et filles se traduisent en termes de 
morbidité et de mortalité. Les comportements plus violents des garçons les amènent 
à avoir une plus forte proportion d'accidents de voiture. Les taux de suicide sont plus 
élevés pour eux. En conséquence, entre 15 et 25 ans, la mortalité des garçons est 
trois fois supérieure à celle de filles. C'est dans ces tranches d'âge que l'écart entre 
les deux sexes est maximal.  

Concernant les groupes d'âge retenus pour cette analyse, moins de 25 ans, le 
rapport garçons/filles, appelé sex ratio, est en population générale de l'ordre de 51 % 
de garçons. Si le rapport observé s'éloigne de la norme biologique, on doit soit se 
poser des questions du domaine de la sphère sociale : on peut par exemple 
s'attendre à une meilleure prise en charge des garçons si leurs troubles sont plus 
perturbateurs notamment en classe, soit se poser des questions dans le domaine 
biologique, les deux facteurs pouvant aussi coexister.  

Les facteurs sociaux susceptibles d'avoir un retentissement sur la santé en général 
et sur la santé mentale en particulier sont nombreux et divers, mais parmi eux le 
milieu social, l'habitat, le fait d'être migrant méritent d'être retenus. Le milieu social 
est le plus souvent apprécié à travers la profession, le niveau d'éducation ou le 
niveau de revenu.  

À la fin de l'année 2000, on constatait toujours une mortalité différentielle en fonction 
de la catégorie socio-professionnelle ; ainsi, à 35 ans, un ouvrier a une espérance de 
vie de 6 ans inférieure à celle d'un cadre. Les ouvriers peu ou pas qualifiés ont à 45-
59 ans un taux de mortalité 2,5 fois supérieur à celui des cadres supérieurs ou 
professions intermédiaires. Ces inégalités se retrouvent dès la naissance. Les taux 
de mortalité infantile sont de 7 pour 1 000 pour les enfants de cadres supérieurs et 
de 10 pour 1 000 pour les enfants d'ouvriers (rapport : la Santé en France, 1996).  

Le résultat est parallèle si on regarde le niveau d'études le plus bas par rapport au 
plus élevé. (Kunst et coll., 2000). Le taux de prématurité est 3,4 % chez les mères 
ayant fait des études supérieures ; il est de près de 50 % plus élevé chez les mères 



ayant fait des études primaires, 5,4 %. Pour l'hypotrophie, l'écart est encore plus 
prononcé 5,8 % contre 9,9 % (Kaminski et coll., 2000).  

La plupart des états ont connu au cours du XXe siècle des mouvements migratoires 
d'une ampleur considérable. Il s'est agi tout d'abord de migrations internes avec un 
très fort déplacement des campagnes vers les villes. En France, la région parisienne 
en est l'exemple saisissant : avec 10 600 000 habitants en 1990 (22e rapport sur la 
situation démographique de la France, 1993), elle rassemble environ 20 % de la 
population totale du pays. Ce nouveau mode de vie, outre la promiscuité qu'il peut 
engendrer à travers les transports ou l'habitat collectifs, s'est accompagné de 
modifications structurelles des familles. L'espace alloué dans l'habitat urbain 
permettant rarement la présence d'une famille élargie, par exemple aux grands-
parents. Actuellement, ce mouvement des campagnes vers les villes se produit aussi 
dans le tiers monde où il entraîne une brutale déstabilisation du microcosme familial 
traditionnel.  

Les migrations externes, avec l'immigration étrangère, se sont ajoutées aux 
mouvements migratoires intérieurs. La France fut, entre 1920 et 1939, le premier 
pays d'immigration au monde, devant les États-Unis. Cette immigration a repris 
depuis 1945, faisant de la France le melting pot de l'Europe. Les étrangers 
représentaient 3 % de la population en 1911 (Beaujeu-Garnier, 1969), 7 % en 1975 
(rapport au Haut Comité de la population, 1980) et près de 10 % aujourd'hui. Si la 
première vague d'immigrants entre les deux guerres mondiales a surtout concerné 
des Européens, l'immigration actuelle vient de plus loin, Afrique, Asie. Ces peuples 
sont donc confrontés à des modes de vie, mais aussi à des agents chimiques, à des 
virus... qui leur étaient inhabituels. De plus, pour une majorité d'entre eux, ils 
appartiendront, dans un premier temps, aux classes sociales à plus faibles revenus.  

Les phénomènes d'addiction associés aux troubles étudiés seront abordés. Ils sont à 
la fois des comportements individuels, mais aussi des comportements sociaux qui 
évoluent parallèlement à l'évolution sociale. Ainsi, le tabagisme, longtemps 
comportement essentiellement masculin, s'est étendu aux femmes et notamment aux 
jeunes adolescentes.  

Lorsque ce sera possible, on regardera si la pathologie étudiée présente ou non une 
évolution tendancielle au-delà des modifications de prise en charge et des 
classifications.  

Bien entendu, ce chapitre ne reviendra pas sur la pertinence des instruments utilisés, 
pour mettre en évidence telle ou telle pathologie, ni sur les variations au cours du 
temps des critères diagnostiques et des définitions, questions discutées dans les 
chapitres spécifiques aux-dites pathologies. Il faut seulement souligner que, si les 
entretiens diagnostiques tendent à minorer le rôle des facteurs sociaux, les échelles 
tendent vers l'inverse (Lovell, 2000). De plus, il ne faut pas perdre de vue que, pour 
certaines pathologies, le nombre de cas étudiés est faible et ne permet donc pas des 
observations sociales fouillées ni des évolutions de tendance.  

Sexe et âge  



Le sexe et l'âge vont, dans chacune des pathologies étudiées, avoir des rôles 
distincts.  

Schizophrénie  

Concernant les troubles schizophréniques, il existe un consensus dans la 
communauté scientifique sur la différence d'âge en début d'apparition de la maladie 
entre hommes et femmes sans que les raisons en soient très bien explicitées. Les 
femmes débutent leur maladie en moyenne de deux à cinq ans plus tard que les 
hommes (Angermeyer et Kühn, 1988 ; Häfner et coll., 1998a ; Lewis, 1992).  

On relève peu de cas de schizophrénie avant 13 ans (Häfner et Nowotny, 1995) et 
une augmentation rapide à partir de 16 ans (Thomsen, 1996). On estime que 50 % à 
60 % des hommes, mais seulement un tiers des femmes ont effectué leur première 
admission avant 25 ans. L'émergence de la maladie à 40 ans ou plus a lieu pour 8 % 
des femmes et seulement pour 1 % des hommes (Lewis, 1992). L'hypothèse d'une 
protection par les œstrogènes pour les femmes a été proposée (Häfner et coll., 
1998b) pour expliquer leur surreprésentation au-delà de 40 ans.  

Cette différence d'âge pour l'apparition de la pathologie schizophrénique persiste si 
l'on tient compte des facteurs sociaux ; en effet, on peut penser que la société est 
plus exigeante quant aux performances sociales des hommes et que, de ce fait, 
leurs troubles schizophréniques, qui ont pour conséquences de les handicaper 
sévèrement dans leur adaptation professionnelle notamment, seraient soignés plus 
tôt. Cette hypothèse toutefois n'est pas vérifiée à travers l'étude de Häfner (1998). 
Pour éviter le biais éventuel d'une demande de performance sociale plus forte pour 
les hommes, Häfner (1998) a examiné l'âge à la première admission pour les 
patients des deux sexes ayant un emploi à plein temps. La différence des moyennes 
d'âge à la première admission est restée la même.  

À l'inverse des pays occidentaux, l'étude de Murthy et coll. (1998), réalisée en Inde, 
montre que les femmes ont un risque plus grand de développer une schizophrénie à 
un âge plus précoce. Cette constatation, dans un pays où les taux de mortalité 
infantile sont élevés, peut faire penser à une mortalité différentielle, toujours plus 
forte pour les enfants de sexe masculin. On ne retrouve pas cette observation à la 
Réunion où les femmes ont un contact plus tardif si elles n'appartiennent pas à une 
famille avec d'autres sujets atteints (Gordwood et coll., 1995). Dans l'étude OMS 
(Jablensky et coll., 1992), l'apparition plus tardive de la maladie chez les femmes est 
constatée à travers les différentes cultures étudiées.  

En revanche, la communauté scientifique n'est pas d'accord quant à la 
surreprésentation ou non des hommes pour cette pathologie.  

Pour Häfner et coll., on ne note pas de différence entre les hommes et les femmes 
quant à la prévalence vie entière de la schizophrénie (Häfner, 1998 ; Häfner et coll., 
1998a).  

D'autres études soulignent à l'inverse une surreprésentation des hommes (Castle et 
Murray, 1991 ; Iacono et Beiser, 1992 ; Nicole et coll., 1992 ; Kendler et Walsh, 
1995).  



Si dans de nombreuses études occidentales, la proportion des hommes pris en 
charge dans les services spécialisés s'établit autour de 60 %-65 %, comme en 
France (Boisguerin et coll., 1994, 1998), une comparaison entre schizophrènes 
français et schizophrènes algériens montre une proportion plus importante d'hommes 
chez ces derniers, 76 % (Boudef et coll., 1998). Cet écart est probablement 
révélateur d'habitudes culturelles qui font que les femmes sont préférentiellement 
soignées à la maison. Cet exemple montre que le milieu socioculturel peut venir 
interférer avec d'éventuels paramètres biologiques.  

Les femmes débutent en moyenne leur maladie plus tard que les hommes, mais la 
longueur de temps qui s'écoule entre les premiers signes des troubles et la première 
admission est semblable pour les deux sexes, de l'ordre de cinq ans (Angermeyer et 
Khün, 1990 ; Häfner et Nowotny, 1995).  

Autisme  

Le plus souvent, le diagnostic d'autisme n'est pas porté avant 3 ans, mais la 
tendance actuelle est de détecter ces troubles de plus en plus tôt (Baron-Cohen et 
coll., 1996).  

Sur les 22 études revues par Fombonne (1999b et 2000), le sex ratio varie de 1,3 à 
16 avec une valeur moyenne de 3,7. Aucune étude ne trouve plus de filles que de 
garçons. L'écart entre les sexes est plus prononcé encore quand l'autisme n'est pas 
associé à un retard mental. Quand il n'y a pas de retard mental, le sex ratio peut 
atteindre 6 garçons pour 1 fille. Dans le cas où il y a retard mental, le sex ratio 
diminue (Steffenburg et Gillberg, 1986) ; il est de l'ordre de 1,7 garçon pour 1 fille 
(Zahner et Pauls, 1987 ; Fombonne, 1999 b ; Fombonne, 2000), mais deux études 
n'ont pas retrouvé cette association l'une à Berlin et l'autre en Suède (Fombonne, 
1999 b).  

En France, dans l'enquête nationale 1988 (Mises et Quemada, 1990) sur les 
secteurs de psychiatrie infanto-juvénile, pour l'autisme type Kanner, le rapport 
s'établit à 2 garçons pour 1 fille.  

Troubles de l'humeur  

La prévalence vie entière des troubles de l'humeur est beaucoup plus élevée pour 
les femmes, environ 2 femmes pour 1 homme. Toutefois, avant la puberté, la 
prévalence est semblable pour les deux sexes, parfois même plus élevée pour les 
garçons (Kashani et Simonds, 1979 ; Kashani et coll., 1981, 1986).  

La prévalence des troubles de l'humeur augmente de l'enfance à l'âge adulte. 
L'étude de l'île de Wight a mis en évidence trois fois plus de sentiments dépressifs 
chez les jeunes de 14-15 ans que chez les 10-11 ans (Rutter, 1986). L'étude de 
Klerman et coll. (1996), montre que les taux des troubles de l'humeur majeurs 
augmentent de l'enfance à l'adolescence et continuent à grimper ensuite.  

À partir de 15 ans, la prévalence des troubles de l'humeur augmente très nettement 
chez les filles (Rutter et coll., 1976 ; Kandel et Davies, 1982). Tout au long de 



l'adolescence, elles ont des scores plus élevés que les garçons (Fombonne, 1995a) 
et, dès 18-21 ans, deviennent deux fois plus nombreuses (Hankin et coll., 1998).  

Une des hypothèses pour l'augmentation des troubles de l'humeur à l'adolescence 
chez les filles se rapportent à la puberté qui se produit en moyenne 3 ans plus tôt au 
XXe siècle qu'au XIXe siècle. Elle n'est pas forcément bien accueillie par les filles dont 
elle modifie profondément l'aspect notamment par une prise de poids alors que les 
standards de la mode préconisent la minceur. Au contraire, l'augmentation de la taille 
et du poids valorise les garçons (Fombonne, 1995).  

Il pourrait aussi exister des coping différents selon les sexes, déjà installés à 
l'adolescence qui se traduiraient par une tendance à l'internalisation des conflits 
(Gasquet, 1998).  

Troubles des conduites alimentaires  

Les troubles des conduites alimentaires apparaissent rarement avant la 
puberté.Ils'agit essentiellement d'une pathologie de l'adolescent et du jeune adulte, 
qui touche majoritairement les 16-30 ans et débute le plus souvent entre 15 et 19 
ans (Ledoux et coll, dans Flament et Jeammet 2000). Toutefois, la prévalence exacte 
dans l'enfance reste inconnue actuellement.  

Dans l'étude du réseau Inserm, les jeunes femmes boulimiques sont surreprésentées 
chez les 15-29 ans, mais surtout chez les 20-24 ans ; l'âge de survenue des troubles 
apparaît plus jeune pour les garçons (Flament et Jeammet, 2000).  

On peut observer ces troubles chez des plus jeunes, par exemple à 13 ans chez 
Olivardia et coll. (1995) ; toutefois, ces troubles apparaissent avec une plus grande 
fréquence chez les postpubères que chez les pubères (Fabian et Thompson, 1989), 
mais trèstôt, vers 9-10 ans, on relève déjà que presque 1 fille sur 2se préférerait plus 
mince versus 28 % des garçons (Hill et Bhatti, 1995). La surreprésentation des filles 
est attestée par toutes les études.  

Selon Wichstrom (1995), on trouve de 90 % à 95 % de filles présentant des troubles 
alimentaires. Dans la revue des études faite par Bailly (1993), on trouve en moyenne 
8 filles pour 1 garçon et 5 filles pour 1 garçon dans l'étude sur des adolescents du 
secondaire en Haute-Marne (Ledoux et coll., dans Flament et Jeammet, 2000). Il 
semble en revanche exister une grande ressemblance entre les deux sexes tant pour 
les caractéristiques individuelles que pour les caractéristiques des troubles tels 
qu'âge d'apparition, méthodes de contrôle du poids, insatisfaction quant à l'image du 
corps (Olivardia et coll., 1995). Les garçons sont moins nombreux à le faire, mais 
sont tout aussi drastiques quand ils contrôlent leur poids (Wichstrom, 1995).  

Milieu social  

Les schizophrènes sont-ils plus nombreux dans les classes sociales défavorisées ? 
Et, si oui, l'appartenance à cette classe sociale est-elle cause ou conséquence de la 
maladie ? De même, depuis les premières descriptions de Kanner (1943), présentant 
des enfants autistes de milieux socioculturels favorisés, le débat sur cette même 
question reste ouvert concernant l'autisme (Zahner et Pauls, 1987). Dans ce 



chapitre, nous ferons une synthèse des travaux portant sur les relations entre 
facteurs sociaux et santé mentale.  

Schizophrénie  

Häfner (1994) rappelle que des travaux antérieurs comme ceux de Faris et Dunham 
à Chicago en 1935 (cités par Hafner, 1994) ou les études revues par Eaton (1974) 
montraient des taux de premières admissions plus élevés là ou la désintégration 
sociale ou la pauvreté d'habitat étaient plus marquées. On relevait de même une 
surreprésentation des taux de prévalence de la schizophrénie dans les classes 
sociales défavorisées. Plus récemment, l'association prévalence plus élevée de la 
schizophrénie et quartiers défavorisés a été retrouvée à Mannheim dans les études 
de l'équipe de Häfner (Häfner, 1994)  

Il n'est pas démontré pour autant qu'il en soit toujours ainsi. Par exemple, en 
Finlande, Makikyro et coll. (1997) sur une cohorte de naissances de 11 000 individus 
trouvent une incidence plus élevée du moins jusqu'à 23 ans dans la classe la plus 
favorisée. Après 23 ans, d'autres cas sont apparus dans la classe la moins favorisée.  

Dans l'étude de Dohrenwend et coll. (1992) en Israël, la prévalence de la 
schizophrénie apparaît plus élevée chez les Juifs d'origine européenne, plus 
favorisés socio-économiquement que ceux d'origine nord-africaine.  

L'étude de Jones et coll. (1994), menée sur une cohorte de naissance de 1946, fait 
apparaître que les pères de schizophrènes ont un profil occupationnel semblable à 
celui de la population générale. En revanche, 45 % des enfants schizophrènes n'ont 
pas atteint le niveau du père et seulement 13 % ont fait mieux.  

Ces contradictions mettent en cause l'existence d'un lien causal et suggèrent plutôt 
une dérive sociale. On constate une absence d'ascension sociale avant le début de 
la maladie et un déclin social après l'installation de la maladie.  

Dans une étude cas-témoins, Häfner et coll. (1995) montrent que, au moment des 
premiers signes, les cas et les témoins sont encore très proches quant au niveau 
scolaire ; et il en est de même quant à une vie en couple ou en concubinage. L'étude 
de Jones et coll. (1993) montre également un niveau scolaire proche entre cas et 
témoins avant l'apparition des premiers signes. Le décrochement se fait dès 
l'apparition des premiers signes de la maladie. Mais, bien avant l'apparition des 
premiers symptômes psychotiques, certaines études soulignent des caractéristiques 
particulières aux futurs schizophrènes susceptibles d'influer sur leur devenir social. 
Par exemple, ils sont décrits par les enseignants comme déplaisants, impopulaires, 
mal adaptés, peu motivés (Amminger et coll. 1999) et, dèsl'âge de 7 ans, comme 
plus hostiles aux autres enfants et aux adultes et comme ayant souvent des 
conduites inconséquentes (Done et coll. 1994). Au moment où a lieu la première 
prise en charge, les schizophrènes sont déjà caractérisés par l'exercice de petits 
boulots, peu motivants et souvent malsains (Muntaner et coll., 1993). Ainsi, dans un 
certain nombre de cas, l'ascension sociale apparaît freinée avant que n'apparaisse 
vraiment la maladie.  



Après l'installation de la maladie, la chute a lieu rapidement ; ce n'est pas un déclin 
modéré et continu. Pour les deux sexes, la perte d'un partenaire stable, d'un revenu 
ou d'un emploi se produit avec une fréquence semblable.  

En conséquence, plus tardif est le début de la maladie, plus nombreux sont les 
acquis sociaux enregistrés : 84 % des patients ayant eu leurs premiers symptômes 
après 35 ans gagnaient leur vie ou étaient femmes au foyer contre 21 % de ceux 
ayant eu leurs premiers symptômes avant 20 ans. Dix ans plus tard, les 
pourcentages sont toujours de 20 % pour les débuts précoces et seulement de 29 % 
pour les débuts tardifs (Häfner et coll., 1998c). D'où la différence entre hommes et 
femmes, ces dernières débutant trois à quatre ans plus tard leur schizophrénie, elles 
ont un meilleur niveau social au départ, étant déjà au travail, mariées ou avec une 
relation stable (Bardenstein et Mcglashan, 1990). Le facteur principal qui déterminera 
le niveau social au décours de la maladie apparaît bien lié au statut social acquis à la 
période prodromique.  

On ne note pas de différence hommes/femmes lors des études primaires et 
secondaires car la maladie n'a pas encore débuté (Häfner et coll., 1998b).  

Il faut souligner que, malgré leur meilleur acquis social, les patientes ont une 
appréciation subjective de leur qualité de vie moins bonne, surtout en ce qui 
concerne l'appréciation de leur sécurité (Röder-Warner et coll., 1997).  

Autisme  

Dans des études anciennes, on trouve plutôt une association avec des milieux 
socioculturels favorisés. Ainsi, dans l'étude de Treffert (1970), le niveau éducationnel 
des pères (les mères présentent la même tendance, mais non significative) est 
nettement plus élevé chez les autistes « classiques ». Dans la majorité des études 
revues par Fombonne (1999b et 2000) dont l'étude française de Cialdella et Mamelle 
(1989), on ne met pas cette association en évidence. On peut penser que, dans les 
études anciennes, l'association entre autisme des enfants et classes sociales de 
haut niveau des parents peut venir de l'implication plus forte des parents de ces 
milieux dans les associations et qu'actuellement une meilleure détection des cas 
dans la population amène à nuancer ces premières appréciations (Wing, 1980). Le 
devenir de l'enfant semble indépendant du milieu socioculturel des parents (Gillberg 
et Steffenburg, 1987).  

Troubles de l'humeur  

Chez les adultes, par exemple à travers l'étude ECA (epidemiological catchment 
area) (Weissman et coll., 1991), des troubles de l'humeur apparaissent 
surreprésentés dans les classes sociales défavorisées. En revanche, le niveau 
financier ou le statut éducationnel du père ne discrimine pas, par exemple, les 
déprimés des non-déprimés, aussi bien chez des jeunes de 14-18 ans de l'État de 
New York (Kandel et Davies, 1982) que chez des jeunes d'un échantillon national de 
8 000 adolescents américains de 15-22 ans (Choi et coll., 1997). Aucune association 
non plus n'est citée entre le niveau socioculturel des parents et les troubles de 
l'humeur chez les enfants dans la cohorte néo-zélandaise de 1 000 enfants suivis 
jusqu'à 21 ans (Hankin et coll., 1998).  



Peu d'études ont porté sur l'impact des difficultés économiques sur le développement 
de l'enfant. Ces difficultés peuvent avoir des effets directs sur la qualité de vie de la 
famille par exemple, ou indirects en entraînant des conflits conjugaux, des 
symptômes dépressifs chez les parents et des difficultés d'adaptation des enfants 
(voir le schéma de Conger et coll., cité par Fombonne, 1995b).  

La crise économique qui sévit depuis plusieurs décennies a affecté des générations 
de jeunes quant à l'accès à un emploi, mais aussi leurs parents. La perte de 
ressources ou de l'estime de soi peut entraîner des symptômes dépressifs comme le 
montre l'étude ECA (Weissman et coll., 1991). Il faut relever toutefois que les taux 
les plus élevés de dépression ont semble-t-il eu lieu avant la crise économique. Les 
difficultés rencontrées peuvent aussi resserrer les liens familiaux ; les enfants restant 
notamment plus longtemps au foyer familial. C'est une des explications avancées 
pour expliquer le retournement de tendance des taux de suicide qui, après avoir 
augmenté jusque vers 1980-1985, notamment en France chez les jeunes, amorcent 
une décroissance ensuite, ce qui est le cas pour la génération 1966-1970 par rapport 
aux deux précédentes, 1961-1965 et 1956-1960 (Surault, 1995).  

La plupart des études n'ont pas réussi à montrer un lien entre quotient intellectuel et 
dépression (Fombonne, 1995a). Kashani et coll. (1981) chez des enfants de 9-12 
ans hospitalisés trouvent un quotient intellectuel plus élevé chez les déprimés que 
chez les non déprimés, mais pas de différence chez les enfants préscolaires 
(Kashani et coll., 1984, 1986).  

Le fait d'être étudiant ou non-étudiant ne joue pas sur une incidence significative de 
la dépression dans la cohorte de naissance de Nouvelle-Zélande (Hankin et coll., 
1998).  

Néanmoins, la difficulté de concentration, de prise de décision, la perte d'intérêt, la 
fatigue qui accompagnent les troubles de l'humeur peuvent entraîner des résultats 
scolaires médiocres qui, à leur tour, peuvent induire une dépression secondaire 
(Ryan et coll., 1987). Le fait d'être déprimé pourrait expliquer que beaucoup 
d'étudiants ne terminent pas leurs études (Kashani et Priesmeyer, 1983) et de ce fait 
ne réalisent pas le parcours social qui aurait pu être le leur.  

Troubles des conduites alimentaires  

Les troubles des conduites alimentaires ont souvent été associés à des classes 
sociales élevées ; les jeunes filles des classes sociales favorisées se montrent plus 
soucieuses d'avoir une silhouette mince que les jeunes filles des classes sociales 
moins favorisées (Bailly, 1993 ; Fombonne, 1995b ; Flament et Jeammet, 1999).  

Sur 6 700 sujets de la population générale, aux États-Unis, Dornbusch et coll. (1984) 
montrent que les jeunes filles de 12 à 17 ans des classes sociales ayant les revenus 
les plus élevés sont celles qui présentent le plus des souhaits de minceur. Ce 
schéma n'est pas valable pour les garçons.  

Dans l'étude du réseau Inserm, (Flament et Jeammet, 1999), les jeunes femmes 
boulimiques ont plus de diplômes que celles de la population générale : 27 % ont des 



diplômes d'enseignement supérieur versus 8 % pour les 20-24 ans, 60 % versus 24 
% pour les 25-34 ans.  

On peut toutefois trouver aussi une association avec les statuts socioculturels les 
moins élevés : ainsi, sur 2 000 étudiants suisses de 14-19 ans des deux sexes, les 
obèses et les troubles des conduites alimentaires se retrouvent significativement plus 
souvent dans les statuts socio-économiques bas (Buddeberg-Fischer et coll., 1996).  

On peut aussi ne trouver aucune relation ; ainsi en est-il chez les 12 000 étudiants 
norvégiens de 13 à 19 ans étudiés par Wichstrom (1995). De même, les 
préoccupations concernant le poids se retrouvent à travers les différents statuts 
socio-économiques chez les 9 000 adolescents américains étudiés par Neumark-
Sztainer et coll. (1999). On note par ailleurs dans cette étude une tendance à 
essayer de gagner du poids chez les sujets des classes sociales défavorisées. Ainsi, 
aucun lien mécanique n'apparaît entre milieu social et troubles des conduites 
alimentaires.  

Comme pour la toxicomanie, il semble que les classes sociales favorisées aient pu 
être d'abord concernées par un idéal esthétique et que cette conformité à une norme 
sociale supposée se soit diffusée à l'ensemble des autres milieux sociaux (Bailly, 
1993).  

La silhouette idéale est véhiculée par les médias. Or, si on se réfère à une revue 
comme Play Boy, on constate que d'année en année, Miss América devient de plus 
en plus mince, à l'inverse de ce qui se passe pour la population générale 
(Wichstrom, 1995). Même en Asie, les actrices sont aujourd'hui plus minces (Hill et 
Bhatti, 1995).  

L'image des idoles conduit à une insatisfaction de l'image de son corps, à un 
éventuel conflit entre idéal et réalité (Hill et Batti, 1995 ; Leal et coll., 1995 ; Olivardia 
et coll., 1995 ; Wichstrom, 1995 ; Keel et coll., 1997 ; Taylor et coll., 1998 ; Pinhas et 
coll., 1999).  

La confrontation avec l'image d'une beauté idéale engendre de façon très immédiate 
des sentiments d'hostilité, de colère et une humeur dépressive, et ce d'autant que le 
sujet est plus insatisfait de son corps et/ou a déjà eu des troubles des conduites 
alimentaires (Pinhas et coll., 1999).  

C'est l'obésité perçue par le sujet qui est la plus souvent en cause. Le BMI (Body 
mass index)désiréétant le plus souvent inférieur au BMI observé (Bernard et coll., 
1996) et la proportion de jeunes qui se perçoivent comme obèses alors que leur 
poids est inférieur à la normale n'est pas négligeable, 6 % chez Wichstrom (1995). 
En France, dans l'enquête nationale sur les adolescents, il apparaît que les 
adolescentes surestiment souvent leurs problèmes pondéraux (Choquet, et Ledoux, 
1994).  

Les médias peuvent aussi jouer d'autres rôles. Concernant les problèmes quant aux 
conduites alimentaires, une corrélation significative a été mise en évidence entre le 
temps passé à regarder la télévision et l'obésité chez des enfants et des adolescents 
américains, sans doute à travers une diminution de l'activité physique et une 



propension accrue au grignotage ainsi qu'à la diminution en parallèle de repas 
structurés pris en famille (Dietz, 1990).  

Habitat urbain/rural  

L'influence sur les troubles mentaux de l'habitat urbain ou rural des patients a été 
mise en évidence par un certain nombre d'enquêtes épidémiologiques.  

Schizophrénie  

Des études ont mis en évidence une association entre taux plus élevé de diagnostic 
de schizophrénie et densité de population plus forte. On peut même observer dans 
certaines études une relation dose/effet, c'est-à-dire une élévation des taux de 
schizophrénie en fonction de l'élévation de la densité de population.  

La question se pose toutefois de savoir si c'est la naissance dans un lieu donné qui a 
le plus d'importance ou si c'est le lieu où l'on a été élevé, avec, dans ce cas, le risque 
d'un biais de déménagements de la campagne vers la ville notamment pour être plus 
proche des lieux de soins. Peu d'études ont pu rassembler des données à la fois sur 
le lieu de naissance et sur le lieu où le sujet a été élevé. L'hypothèse concernant un 
moins bon accès aux soins somatiques dans les campagnes semble toutefois peu 
valable notamment pour l'Europe du Nord où la couverture sanitaire est distribuée de 
façon homogène.  

Une étude portant sur des conscrits suédois a mis en évidence des taux de 
schizophrénie plus importants chez les sujets élevés dans les grandes villes, suivis 
des villes moyennes et petites, puis des zones rurales, y compris après ajustement 
sur des facteurs comme finances familiales, divorce parental, usage de cannabis et 
histoire familiale de troubles psychiatriques. Cette association est retrouvée, mais 
beaucoup moins forte pour les autres psychoses (Lewis et coll., 1992).  

D'autres études se sont attachées au lieu de naissance et ont mis aussi en évidence 
une « dose réponse » schizophrénie et densité de population, en France (Verdoux et 
coll., 1997), en Grande-Bretagne-Pays de Galle (Takei et coll., 1992a et b), au 
Danemark (Mortensen et coll., 1999) ou encore en Inde (Varma et coll., 1997). En 
France, en Grande-Bretagne-Pays de Galle et au Danemark, les auteurs se sont 
également attachés à étudier le mois de naissance et ont le plus souvent constaté un 
risque augmenté pour les sujets nés en période hivernale.  

L'une des principales idées sous-jacentes aux études sur schizophrénie et densité de 
population est la contagion des maladies infectieuses favorisée par la promiscuité. 
L'étude du mois de naissance est un autre aspect de la liaison pathologie infectieuse 
et schizophrénie. La majeure partie des épidémies de grippe se produisent en effet 
pendant les mois d'hiver. Au-delà des infections, les problèmes de nutrition, les 
traumatismes crâniens plus fréquents dans les villes ainsi que le stress et les 
conditions de travail plus difficiles pourraient jouer un rôle dans la survenue de la 
schizophrénie (Warner et Girolamo, 1995).  

Autisme  



Ce qui a été dit pour les facteurs de risque spécifiques plus importants dans les villes 
et l'apparition plus fréquente de troubles schizophréniques pourrait 
vraisemblablement être répété en partie pour les troubles autistiques, mais on 
manque d'études sur le sujet. Steffenburg et Gillberg (1986) trouvent une prévalence 
plus forte en ville qu'à la campagne, mais ils n'en tirent pas de conclusions, car d'une 
part l'effectif de cas étudiés est faible et, d'autre part, le phénomène migratoire est 
plus important en ville. C'est aussi ce qui ressort de leur étude de 1987 (Gillberg et 
Steffenburg) où aucun des enfants autistes étudiés n'a de parents immigrants 
contrairement à ceux nés en ville.  

Troubles de l'humeur  

Il semble qu'il y ait assez peu d'études sur ce thème. Une étude de Crowell et coll. 
(1986) en Caroline du Nord chez des adultes montre des taux de troubles de 
l'humeur plus élevés en milieu urbain. Le milieu rural apparaissait plus protecteur 
pour les jeunes (18-44 ans) et surtout pour les jeunes femmes.  

Troubles des conduites alimentaires  

Dans l'enquête nationale sur les adolescents, les conduites boulimiques sont plus 
fréquentes en milieu urbain et chez les filles étrangères (Choquet et Ledoux, 1994).  

Migrants  

Deux phénomènes plus spécialement peuvent jouer un rôle susceptible d'influencer 
les taux de morbidité dans les groupes migrants. D'une part, on peut supposer que 
ce sont les personnes les plus solides physiquement qui vont émigrer, mais 
qu'ensuite elles peuvent se trouver confrontées à des problèmes multiples ; d'autre 
part, on peut penser qu'à l'inverse les migrants peuvent être des sujets ayant déjà 
des troubles et de ce fait sont plus susceptibles de quitter leur communauté ne 
serait-ce que pour aller chercher des soins ailleurs. Statistiquement, les premiers 
sont sans doute de loin les plus nombreux, mais à l'arrivée dans le pays d'accueil, le 
stress, de mauvaises conditions de vie, une modification de la nutrition maternelle, 
une meilleure survie des nouveau-nés à risque, une fréquence plus élevée 
d'infections virales, une désintégration familiale peuvent survenir.  

Schizophrénie  

Une étude très ancienne, réalisée par Ödegaard dans les années trente et citée par 
Warner et Girolamo (1995) avait trouvé une incidence de la schizophrénie deux fois 
plus élevée chez des Norvégiens ayant immigré dans le Minnesota que dans une 
population comparable restée en Norvège. Toutefois, d'autres études n'ont pas 
démontré que les migrations constituaient un facteur de risque de survenue de la 
schizophrénie (Warner et Girolamo, 1995).  

Plusieurs études anglaises ont montré des taux de schizophrénie plus élevés dans la 
seconde génération des sujets d'origine afro-caraïbe (Mcgovern et Cope, 1987 ; 
Thomas et coll., 1993). Cette dernière étude a notamment comparé les taux chez 
des sujets d'origine européenne, d'origine asiatique et d'origine afro-caraïbe et ce 
sont ces derniers qui avaient les taux les plus élevés.  



Au Danemark, Mortensen et coll. (1997) trouvent des taux plus élevés de 
schizophrénie, mais aussi plus élevés pour d'autres troubles psychotiques 
essentiellement chez des migrants de pays voisins du Danemark, ce qui ne semble 
pas aller dans le sens de problèmes d'adaptation à de nouveaux virus ou des 
changements de modes de nutrition. Le seul facteur commun étant le fait d'avoir 
migré d'un pays à un autre. Par ailleurs, ces auteurs soulignent la difficulté d'avoir 
des données statistiques très fiables sur le nombre de migrants, du fait que certains 
sont clandestins et donc non recensés et que d'autres sont de passage et donc ne 
rentrent pas non plus dans la population vivant au Danemark et recensée comme 
telle.  

Autisme  

Aussi bien en Grande-Bretagne qu'en Suède ou en Islande, des études ont montré 
une surreprésentation de la pathologie autistique chez des enfants de migrants. 
Goodman et Richards (1995) à partir d'enfants consultants à Londres entre 1973 et 
1989, enfants de migrants afro-caraïbes nés en Angleterre et comparés à des 
enfants nés en Grande-Bretagne de parents nés aussi en Grande-Bretagne, 
provenant des mêmes zones défavorisées, mettent en évidence plus de troubles 
autistiques et psychotiques chez les premiers alors qu'il n'y a pas plus de troubles 
mentaux chez les parents des deux groupes.  

Les études anglaises ont porté sur des enfants de migrants afro-caraïbes, mais 
d'autres études ont considéré d'autres nationalités avec des résultats similaires. 
Dans l'étude suédoise de Gillberg et coll. (1991) et Gillberg et Gillberg (1996), les 
enfants autistes ont des parents immigrants venant des quatre coins du monde. Une 
autre étude Gillberg et coll. (1995) montre une surreprésentation de la pathologie 
autistique chez des enfants de mère venant de l'Ouganda. Dans l'étude australienne 
de Harper et Williams (1976), ce sont les enfants de parents grecs et allemands qui 
présentent une prévalence plus élevée de troubles autistiques.  

Dans la majorité des études, le nombre de cas observés est faible. De plus, ces 
études ne donnent pas les taux d'autisme dans les populations immigrées, pas plus 
que pour les populations du pays d'origine.  

À l'inverse, on peut observer que des études dans lesquelles le nombre d'immigrants 
est faible ont des taux d'autisme élevésetdes études dans lesquelles le nombre 
d'immigrants est relativement important ne montrent pas pour autant des taux de 
prévalence élevés (Fombonne, 1999a, 2000).  

Dans l'étude américaine sur la région de l'Utah (Ritvo et coll., 1989), les taux ne 
diffèrent pas entre Noirs et Blancs, c'est-à-dire entre ethnies différentes, mais ne 
pouvant plus ni l'une ni l'autre être considérées comme immigrantes.  

Troubles de l'humeur  

Il semble que l'appartenance a une minorité ethnique n'est pas en soi un facteur de 
risque de troubles de l'humeur, mais il existe une interaction positive entre 
l'appartenance ethnique et le niveau socio-économique. Dans les classes favorisées, 
le risque de troubles de l'humeur est le même chez les Blancs, les Noirs et les 



Hispaniques, alors qu'il augmente chez les Noirs des classes défavorisées (Gasquet, 
1995).  

Par ailleurs, l'étude OMS (Sartorius et coll., 1983) a montré que les troubles de 
l'humeur se retrouvaient dans divers pays du monde avec des prévalences assez 
voisines.  

Troubles des conduites alimentaires  

Les taux de prévalence des troubles des conduites alimentaires sont plus bas dans 
les pays en voie de développement que dans les pays industrialisés. Les 
adolescentes qui ont migré du tiers monde vers les pays industrialisés présentent 
des taux plus élevés que celles qui sont restées dans leur pays d'origine ; leur 
adaptation aux sociétés occidentales passant semble-t-il notamment par une 
adoption des standards de beauté de l'Occident (Fombonne, 1995b).  

Parmi les jeunes migrantes, les troubles des conduites alimentaires peuvent être 
l'expression des conflits d'adaptation. Ainsi, en Grande-Bretagne, parmi les fillettes 
(Hill et Bhatti, 1995) ou les adolescentes d'origine asiatique (Munford et coll., 1991), 
en l'occurrence surtout des Pakistanaises, celles qui viennent de milieux socio-
économiques défavorisés, qui parlent le plus la langue du pays d'origine dans leur 
famille et s'habillent de façon traditionnelle ont tendance à faire plus de régime, 
présentent plus d'insatisfaction de leur corps que leurs pairs caucasiennes, et ont les 
scores les plus élevés sur le eating attitudes test (EAT) et le body shape 
questionnaire (BSQ).  

Si, en Europe, le stress du choc des cultures peut entraîner des troubles des 
conduites alimentaires, notamment dans les classes sociales défavorisées, à 
l'inverse, dans les classes sociales favorisées des pays en voie de développement, 
c'est l'influence et la volonté d'adhésion à la culture occidentale, plus spécialement à 
travers la fréquentation d'écoles « anglaises », qui peuvent pour partie expliquer la 
présence de troubles des conduites alimentaires (Ford et coll., 1990 ; Munford et 
coll., 1992).  

Lorsque la migration est ancienne, comme aux États-Unis, on peut retrouver des 
différences intra-pays. Ainsi, les jeunes filles caucasiennes sont plus susceptibles de 
faire des régimes et font plus d'activité physique que les jeunes filles afro-
américaines, lesquelles sont plus souvent obèses ; les garçons afro-américains font 
moins d'exercices d'activité physique que les garçons caucasiens et tentent plus 
souvent de gagner du poids, surtout ceux dont les familles appartiennent aux classes 
à niveau socio-économique bas (Neumark-Sztainer, 1999). On trouve ainsi en 
Occident une image où la minceur est recherchée surtout dans les classes sociales 
aisées alors que, dans certains groupes sociaux, tout comme dans les pays du tiers 
monde, un certain embonpoint est le signe d'une bonne assise sociale.  

Addictions  

Les troubles mentaux sont souvent associés à différents phénomènes d'addiction 
que nous allons aborder ici.  



Schizophrénie  

La toxicomanie est un codiagnostic important et fréquent chez les schizophrènes 
(Schneier et Siris, 1987 ; Mueser et coll., 1990 ; Soyka et coll., 1993 ; Leduc et 
Mittleman, 1995), surtout chez les jeunes. La toxicomanie entraîne une moins bonne 
observance de la médication neuroleptique, plus de réhospitalisations (Pristach et 
Smith, 1990 ; Goff et coll., 1992), plus de conduites agressives envers les autres 
(Lindqvist et Allebeck, 1990 ; Smith et Hucker, 1994), et envers soi-même plus 
d'idées suicidaires et de passages à l'acte (Drake et coll., 1989 ; Soyka et coll., 
1993), et enfin une surmortalité (Casadebaig et Philippe, 1999).  

La prévalence la plus élevée parmi les produits psychoactifs utilisés est celle de la 
consommation de tabac. La consommation de tabac est plus élevée chez les 
patients schizophrènes qu'en population générale (Regier et coll., 1990) ou que chez 
d'autres patients psychiatriques (Hughes et coll., 1986 ; de Léon, 1996). Les fumeurs 
sont plus souvent des hommes, plus jeunes, avec un âge de début plus précoce et 
ils reçoivent des doses plus élevées en équivalent chlorpromazine (Sandyk et Kay, 
1991 ; Goff et coll., 1992 ; Ziedonis et coll., 1994 ; de Leon et coll., 1995).  

Troubles de l'humeur  

La comorbidité troubles de l'humeur et produits psychoactifs est attestée par de 
nombreuses études (Anonymous, 1998). Les troubles de l'humeur semblant 
précéder l'usage de produits plutôt que l'inverse (Kandel et Davies, 1986).  

Le tabac est la substance la plus utilisée par les jeunes. D'abord comportement 
masculin, la consommation de tabac s'est étendue aux femmes. Aujourd'hui, garçons 
et filles de moins de 20 ans fument dans les mêmes proportions et on observe une 
tendance à ce que la consommation féminine soit plus précoce (Choquet et Ledoux, 
1994). En France, on fume de plus en plus jeune et l'âge moyen à la première 
cigarette est de 13 ans (rapport : La Santé en France, 1994).  

Il a été constaté dans de nombreuses études (Brown et coll., 1996 ; Fergusson et 
coll., 1996 ; Klerman et coll., 1996 ; Patton et coll., 1996 ; Choi et coll., 1997 ; 
Escobedo et coll., 1998) que les fumeurs présentent des taux plus élevés de troubles 
dépressifs. Parallèlement, les déprimés présentent des taux plus élevés de 
consommation de tabac.  

Ainsi, 17 % des fumeurs réguliers, 12 % des fumeurs occasionnels et 10 % des non 
fumeurs vont développer sur cinq ans des troubles dépressifs. Le risque de 
présenter des troubles dépressifs est presque dose/réponse selon que l'on est 
fumeur régulier, fumeur occasionnel ou non-fumeur, avec des risques relatifs 
respectifs de 1 à 1,4 et 2 (Choi et coll., 1997).  

Cette bidirectionnalité suggère pour certains auteurs une possible vulnérabilité 
commune (Brown et coll., 1996). Dans l'étude de Patton et coll. (1996), l'association 
consommation régulière de tabac et troubles dépressifs est faible pour les 
adolescents, mais forte pour les adolescentes étudiés. De même, ce sont les 
adolescentes américaines qui, entre 15 et 22 ans, ont développé des taux de 



dépression plus élevés parallèlement à une consommation plus forte (Choi et coll., 
1997).  

La consommation de tabac chez les jeunes doit être considérée comme un signal 
d'alerte non seulement en termes de santé somatique, mais comme un possible 
facteur prédictif de troubles dépressifs, c'est ce qui ressort d'une cohorte néo-
zélandaise suivie depuis la naissance (Fergusson et coll., 1996). De plus, la 
consommation de tabac apparaît bien souvent comme une porte d'entrée pour 
d'autres substances (Brown et coll., 1996) et les adolescents déprimés et qui fument 
sont aussi plus susceptibles d'avoir d'autres troubles de la conduite (Escobedo et 
coll., 1998).  

Les sujets qui ont des troubles d'anxiété ou de dépression élevés perçoivent 
davantage les bénéfices psychologiques et sociaux immédiats que leur procure le 
tabac versus les risques de santé futurs, ce qui peut expliquer la difficulté d'efficacité 
des campagnes antitabac (Patton et coll., 1996).  

Troubles des conduites alimentaires  

On ne trouve pas de corrélation chez Wichstrom (1995) entre addictions et troubles 
des conduites alimentaires.  

Dans l'étude française sur la population scolaire de Haute-Marne, les adolescents 
avec des conduites boulimiques avaient plus fréquemment essayé un produit illicite. 
La différence ne venait pas de la consommation d'alcool ou de tabac (Ledoux et coll., 
dans Flament et Jeammet, 2000). Mais 37 % des femmes boulimiques consultantes 
du réseau Inserm consommaient régulièrement une ou plusieurs substances 
psychoactives, la substance la plus utilisée étant les tranquillisants.  

Évolution historique  

Dans ce volet, nous aborderons une vision dynamique des troubles mentaux dans le 
monde permettant d'avoir une idée de l’évolution de ces pathologies à travers le 
temps et non plus seulement à travers les différents continents ou pays.  

Schizophrénie  

L'étude OMS (Jablensky et coll., 1992) dans une dizaine de régions du monde 
montre que la schizophrénie est une maladie universelle avec de grandes similitudes 
dans les raisons du premier contact médical et le déroulement de la maladie sur les 
deux premières années. Les courbes d'incidence par sexe et âge présentent des 
profils semblables, notamment un âge plus élevé pour les premiers symptômes chez 
les femmes (Jablensky et coll., 1992).  

Si la schizophrénie est retrouvée à travers l'espace, qu'en est-il dans le temps ? Des 
auteurs ont pensé que la schizophrénie s'était développée au XIXe siècle en 
constatant une augmentation des premières admissions dans les asiles (Hare, 
1983), ce changement étant attribué par Hare à un événement biologique comme la 
mutation d'un virus ou une modification des réactions immunitaires à une infection 
déjà existante (Hare, 1988).  



Au Danemark, en Écosse, en Australie et au Royaume-Uni, des études ont rapporté 
des taux de premières admissions ou de premiers contacts avec des services de 
soins en nette diminution entre 1963 et 1988 (Warner et Girolamo, 1995). 
Parallèlement, d'autres études, en Allemagne et au Royaume-Uni, ont montré 
l'inverse. Pour ces dernières, le rôle des populations migrantes, pour lesquelles des 
taux plus élevés dans la seconde génération ont parfois été mis en évidence, n'est 
peut-être pas à exclure.  

Le diagnostic à la première admission ou au premier contact peut être modifié par la 
suite, mais Munk-Jorgensen a montré que, même en tenant compte de ce facteur, il 
y avait réellement un déclin des premières admissions (Munk-Jorgensen 1987a et b). 
On peut penser que l'augmentation de la toxicomanie chez les jeunes Occidentaux 
ou chez les jeunes des pays développés et plus particulièrement chez ceux 
susceptibles de développer une schizophrénie a pu entraîner une mortalité 
différentielle qui expliquerait la diminution observée.  

Avec les nouveaux médicaments antipsychotiques, on peut aussi supposer qu'un 
certain nombre de patients sont suivis par des médecins généralistes ou des 
praticiens libéraux et échappent aux statistiques dans des proportions qui restent à 
déterminer.  

Une diminution de l'incidence de la schizophrénie serait importante à mettre en 
évidence. Si elle n'est pas due à une mortalité différentielle, on peut penser que 
l'amélioration de l'hygiène, les vaccinations et les progrès de l'obstétrique ont joué un 
rôle.  

Il semble en revanche que la crise économique des vingt cinq dernières années qui a 
incontestablement créé de nouvelles plages de pauvreté semble avoir eu peu 
d'impact sur l'évolution des taux de prévalence.  

Autisme  

En Suède, Gillberg et coll. (1991) trouvent une prévalence de 4 pour 100 000 en 
1980, 7,5 en 1984 et 11,6 en 1988. Les auteurs supputent en fait une meilleure 
détection, mais aussi une modification des populations par l'apport de migrants.  

Les études sur des cohortes de naissances, si elles portent sur les mêmes sources 
d'information sont plus riches d'enseignements. Les études menées en France sur 
des cohortes de 1972, 1976 et 1981, puis 1976-1985, mais qui ne portent pas à 
chaque fois sur les mêmes populations, ne montrent pas d'augmentation des taux 
(Fombonne, 2000).  

L'augmentation du nombre d'enfants autistes pris en charge par les services 
spécialisés au cours des deux dernières décennies peut n'être que le reflet d'une 
meilleure détection, d'une évolution des classifications diagnostiques ou la meilleure 
capacité des services de santé à prendre en charge ces diagnostics. Cette 
augmentation peut être aussi le reflet d'une évolution des populations et seules les 
études d'incidence peuvent répondre à ces questions. Or les études susceptibles de 
contrôler une population et de détecter dans cette population les nouveaux cas 
d'autisme sont rares. Ce d'autant que les populations observées doivent être 



numériquement importantes du fait de la rareté de l'autisme. En effet, les variations 
aléatoires du fait d'effectifs faibles sont évidemment plus susceptibles de se produire.  

Des études transversales répétées avec des méthodologies identiques peuvent 
apporter aussi des informations à condition que les mouvements migratoires soient 
faibles et ne viennent pas modifier sensiblement la population d'origine.  

Troubles de l'humeur  

Une augmentation de la prévalence des taux des troubles de l'humeur aux États-
Unis depuis la Seconde Guerre mondiale a été rapportée. La génération 1935-1944 
montre un net décrochement par rapport aux générations antérieures. 
L'augmentation des taux de prévalence se poursuit dans la génération 1945-1954, 
surtout pour les femmes de la génération 1955-1964 (Wickramaratne et coll., 1989).  

Les taux d'incidence des troubles de l'humeur les plus élevés se rapportent à la 
période 1960-1970 (Klerman et coll., 1996).  

L'étude ECA sur un échantillon de population a montré aussi que les taux de troubles 
dépressifs majeurs étaient plus élevés chez les personnes nées après 1935 et que 
ces taux étaient les plus élevés pour les personnes nées entre 1960 et 1970.  

Cette augmentation des taux de troubles de l'humeur chez les personnes nées après 
guerre est retrouvée dans d'autres pays. L'étude menée sur neuf pays (cross-
national collaborative group, 1992) et près de 40 000 sujets (États-Unis, Porto-Rico, 
France, Italie, Allemagne, Liban, Nouvelle-Zélande, Taiwan, Canada) montre aussi 
une augmentation de la prévalence de ces troubles. Presque toujours, la cohorte née 
en 1955 a, à 25 ans, des taux plus élevés que les cohortes antérieures.  

Parallèlement, les consommations de produits licites comme le tabac ou l'alcool et la 
consommation de substances illicites ont également augmenté. Les taux de 
consommation de substances illicites ou d'alcool avant un épisode de trouble 
dépressif augmentent de 3 % chez les femmes et de 14 % chez les hommes nés en 
1915-1924, de 12 % chez les femmes et de 30 % chez les hommes nés après 1944. 
Toutefois, la tendance actuelle à l'augmentation de la dépression se retrouve même 
quand il n'y a pas de comorbidité avec l'alcool ou un autre produit psychoactif 
(Klerman et coll., 1996).  

Il est toujours difficile de repérer dans une population ce qui relève d'une vulnérabilité 
plus grande de certaines générations (effet cohorte) de ce qui appartient à un 
moment de l'histoire (effet période) ou encore ce qui est un effet de l'âge (effet âge). 
Les trois facteurs inter-réagissent. De la revue des études faite par Fombonne 
(1995a), il semble quand même se dégager une augmentation des taux de 
dépression dans les cohortes nées après guerre jusqu'aux cohortes les plus 
récentes.  

Cette augmentation n'apparaît pas néanmoins spécifique à la dépression et pourrait 
concerner d'autres troubles psychiatriques (Fombonne, 1999a).  



L'étude d'Achenbach et Howell (1993) sur des enfants américains de 7-16 ans d'un 
échantillon aléatoire d'enfants a montré l'augmentation entre 1976-1981 et 1989 du 
nombre d'enfants à problèmes ; on passe de 10 % d'enfants à problèmes en 1976 à 
18 % en 1989 et ce, en retirant de l'échantillon tous les enfants ayant eu un contact 
avec un service médical spécialisé pour problème de santé mentale, ce qui 
représentait 8 % des enfants en 1989 versus 3% en 1976. Aucune interaction avec le 
sexe, l'âge, l'ethnicité ou le niveau socio-économique ne ressortait.  

Les hypothèses avancées pour expliquer l'augmentation des troubles de l'humeur 
dans les générations nées après la Seconde Guerre mondiale sont complexes et 
multifactorielles. Il faut noter que jamais auparavant les sociétés n'avaient connu des 
changements aussi massifs sur une période de temps aussi courte. On a assisté à 
des mouvements migratoires importants de pays à pays, 87  

mais surtout à l'intérieur même des pays à des mouvements migratoires massifs des 
campagnes vers les villes, entraînant une urbanisation jusque-là jamais atteinte ; la 
nutrition elle-même s'est modifiée ; de nouveaux agents chimiques sont apparus 
dans l'air, dans l'eau, de nouveaux virus également ; la structure familiale avec 
l'augmentation des divorces et celle des familles monoparentales a 
considérablement évolué tout comme le rôle social des femmes dans le monde du 
travail et de la politique.  

Enfin, il ne faut pas oublier que les jeunes générations hésitent moins de nos jours à 
accepter que leurs problèmes soient d'ordre psychologique.  

Troubles des conduites alimentaires  

En contraste avec les standards de la beauté en Occident et avec la minceur qui y 
est préconisée, on a assisté parallèlement au cours des dernières décennies, à 
l'augmentation des problèmes d'obésité pour ne pas parler d'explosion, puisque 
l'obésité est devenue aux États-Unis un vrai problème de santé publique.  

On peut comprendre ainsi que se soit instaurée l'habitude des régimes. Chez les 
adolescentes, les régimes sont fréquents et, dans la majorité des cas, sont sans 
conséquences négatives ultérieures. Toutefois, une minorité d'adolescentes va 
développer à la suite de ces régimes des problèmes de conduites alimentaires 
(Patton, 1988). Il apparaît aussi que régime et perception négative de soi conduisent 
à des crises boulimiques, lesquelles à leur tour diminuent l'estime de soi, ce qui à 
nouveau augmente le risque de régime, instituant ainsi un cercle vicieux (Neumark-
Sztainer et coll., 1995).  

Les taux d'incidence pour les troubles des conduites alimentaires sont faibles, autour 
de 1 à 2 pour 1 000 chez les femmes (Fombonne, 1995b), ce qui rend difficile la 
mise en évidence de tendances évolutives. Le nombre des consultants a pu 
augmenter dans les centres de soins, mais, parallèlement, les critères diagnostiques 
et les définitions se sont modifiés au cours du temps, les instruments utilisés ont 
varié, les échantillon étudiésdiffèrent et les mentalités ont pu évoluer (Ledoux et coll., 
dans Flament et Jeammet 2000).  



Au Danemark, les taux de premières admissions entre 1973 et 1987 ne montrent pas 
une augmentation par rapport à la population générale, alors que l'on constate une 
augmentation significative par rapport aux hospitalisations psychiatriques (Nielsen, 
1990). L'étude de Rochester (Lucas et coll., 1991), à l'inverse, montre une légère 
augmentation des taux chez les femmes de 15-24 ans entre 1950 et 1984. Toutefois, 
le nombre de cas étudiés reste faible et l'interprétation ne peut se faire qu'avec 
prudence. Les auteurs suggèrent que, probablement, le pic a été atteint vers les 
années quatre-vingt et que l'on peut s'attendre à une diminution avec en parallèle 
une modification de l'image idéale du corps.  

Les remarques faites sur la faiblesse des taux d'incidence de l'anorexie et la 
prudence qui en découle pour l'interprétation des tendances sont encore plus vraies 
pour la boulimie qui n'est introduite que depuis vingt ans dans la description 
systématique des troubles mentaux.  

L'étude d'Achenbach et Howell (1993), portant sur d'enfants américains âgés de 7 à 
16 ans issus d'un échantillon aléatoire, indique une augmentation entre 1976 et 1989 
d'enfants à problèmes, et montre également que les réponses à l'item « ne mange 
pas bien » et/ou « mange trop » ne présentent pas de grande variation entre les 
deux périodes.  

L'augmentation des troubles des conduites alimentaires dans les pays industrialisés 
retrouvée par certaines études par rapport à il y a cinquante ans (Bailly, 1993) reste 
sujette à caution. La revue de la littérature faite par Fombonne (1995b) démontre 
qu'aussi bien pour l'anorexie que pour la boulimie, la mise en évidence de tendances 
évolutives dans le temps reste à faire et qu'aucune conclusion définitive ne peut être 
avancée à ce jour. Il est clair en revanche que l'intérêt des professionnels et du 
public pour les questions concernant les troubles des conduites alimentaires répond 
à des préoccupations actuelles.  

En conclusion, les facteurs biologiques et culturels se conjuguent avec le sexe et 
l'âge pour une expression différentielle des troubles étudiés.  

Les facteurs sociaux n'ont pas le plus souvent de valeur causale en eux-mêmes, 
mais leur influence non contestable dépend la plupart du temps de la façon dont ils 
sont vécus. Par exemple, le fait de migrer de la campagne vers la ville ou d'un pays à 
un autre est dû en général à des impératifs économiques. La réussite de l'insertion 
dépendra beaucoup de la façon dont est vécue cette transplantation. Si la migration 
est vécue avec l'espoir d'un monde meilleur dans lequel on veut s'intégrer, 
l'adaptation a de meilleures chances de réussite que si l'on est avant tout sensible 
aux regrets du passé que l'on a laissé derrière soi.  

Les sociétés occidentales sont en perpétuelle transformation, ce qui demande aux 
individus des capacités d'adaptation qui ne sont pas données à tous. La non-réussite 
sociale peut être d'autant plus frustrante que toutes les ascensions sociales sont 
théoriquement possibles. Personne, dans les sociétés de type occidental, n'est 
attaché de sa naissance à sa mort à une caste. Néanmoins, ces ascensions sociales 
n'en sont pas moins difficiles à réaliser, d'autant que la maladie peut en elle-même 
être un frein à l'insertion sociale.  



Enfin, le cumul d'effets adverses individuels et socio-économiques peut venir rompre 
un équilibre et créer un phénomène d'usure qui conduit à perdre pied.  

Les générations nombreuses nées après guerre ont-elles été plus fragiles ? Il est 
difficile de répondre tant les instruments de mesure en santé mentale ont évolué. On 
peut constater ce qui a été dit plus haut sur les transformations rapides des sociétés 
et sur la compétition socio-économique qui laisse les plus faibles sur le bord du 
chemin. Ces sociétés ont par ailleurs développé comme jamais auparavant des 
institutions propres à protéger les individus en difficulté. Surtout, la transformation 
des mentalités qui est en train de se réaliser est le meilleur outil pour la 
reconnaissance et l'intégration des personnes présentant des troubles mentaux et a 
fortiori des jeunes malades.  
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3 Facteurs de risque périnatals  

Le fait que des facteurs de risque périnatals puissent avoir un impact délétère sur le 
développement psychique est suspecté depuis le XIXe siècle, sans toutefois faire 
réellement l'objet d'études systématisées. Depuis une quinzaine d'années, les études 
épidémiologiques évaluant l'existence d'associations entre facteurs de risque 
périnatals et survenue ultérieure d'un trouble psychiatrique se sont multipliées. 
Différents facteurs de risque périnatals susceptibles d'augmenter la vulnérabilité pour 
la survenue ultérieure de troubles psychiatriques ont ainsi été identifiés. Nous nous 
proposons de passer en revue les résultats des études s'intéressant à ces différents 
facteurs de risque et leurs limites méthodologiques.  

Saison et lieu de naissance  

Les études épidémiologiques montrent que l'incidence de différents troubles 
psychiatriques varie en fonction de la saison ou du lieu de naissance.  

Schizophrénie  

De nombreuses enquêtes ont été conduites à travers le monde pour étudier la 
relation entre schizophrénie, saison et lieu de naissance.  

Excès de naissances hivernales  

Des dizaines d'études portant sur des dizaines de milliers de patients ont confirmé 
l'existence d'une variation saisonnière des naissances chez les schizophrènes, avec 
un excès de 10 % à 15 % de naissances hivernales (Bradbury et Miller, 1985 ; 
d'Amato et Verdoux, 1995 ; Torrey et coll., 1997a). La période hivernale au cours de 
laquelle cet excès est mis en évidence est relativement variable d'une étude à l'autre, 
mais est généralement comprise entre les mois de décembre et d'avril. Des études 
conduites dans l'hémisphère sud ont également montré, avec toutefois une moindre 
reproductibilité, l'existence d'un excès (moins marqué que dans l'hémisphère nord) 
de naissances pendant la période hivernale, correspondant donc dans ce cas au 
deuxième trimestre de l'année civile (McGrath et Welham, 1999). Il n'a pas été mis 
en évidence de relation reproductible entre naissance hivernale et âge de début des 
troubles (Torrey et coll., 1997a).  

Il a été suggéré que ces variations saisonnières des naissances étaient 
artéfactuelles, et étaient liées à l'effet dit «âge d'incidence ». Selon Lewis (1989), qui 
a été le plus ardent défenseur de l'hypothèse artéfactuelle, la mise en évidence d'un 
excès de naissances hivernales est liée au fait que la schizophrénie est une 
pathologie dont l'incidence croît avec l'âge. Si l'on collecte à un moment donné les 
dates de naissance de patients schizophrènes, les patients nés en janvier sont donc 
plus nombreux que ceux nés en décembre du simple fait que les premiers sont plus 
âgés que les seconds. Cet artéfact permettrait de rendre compte selon Lewis du fait 
que les variations saisonnières des naissances sont plus marquées dans des 



cohortes de schizophrènes jeunes. Il est toutefois actuellement admis que, si l'effet 
«âge d'incidence » peut contribuer à accentuer les différences entre les distributions 
saisonnières des naissances des sujets schizophrènes par rapport aux sujets de la 
population générale, ces différences ne peuvent être réduites à un artéfact. L'effet 
«âge d'incidence » peut être aisément contrôlé par une technique simple, dite « test 
de déplacement », qui consiste à déplacer le début de l'année civile de janvier à 
juillet. Les études ayant appliqué cette technique ont confirmé l'existence d'un excès 
de naissances hivernales chez les schizophrènes (Torrey et coll., 1997a).  

Variations saisonnières des naissances et densité de population  

Plusieurs études ont rapporté l'existence d'une association entre naissance hivernale 
et densité de population dans le lieu de naissance. La première étude a été conduite 
au Danemark (Machón et coll., 1983), sur une cohorte de 207 enfants à haut risque 
génétique pour la schizophrénie (au moins un des parents schizophrène) et de 104 
enfants à faible risque (pas d'antécédents familiaux de schizophrénie). Près d'un 
quart (23 %) des enfants de parents schizophrènes nés à Copenhague en hiver ont 
développé une schizophrénie, contre 8 % si la naissance a eu lieu lors d'une autre 
période. Pour les enfants à risque nés à la campagne, 6 % des enfants nés en 
dehors de la période hivernale sont devenus schizophrènes, et aucun des 16 enfants 
nés en hiver. Ce taux est de 9 % pour l'ensemble des enfants à haut risque, quel que 
soit le lieu de naissance et la saison de naissance, et de 1 % des enfants n'ayant pas 
d'antécédents familiaux de schizophrénie. Cette première étude avait pour limite 
principale de porter sur une population très spécifique de schizophrènes, la majorité 
des patients n'ayant pas d'antécédents familiaux. L'extrapolation de ces résultats à 
des schizophrènes indemnes de vulnérabilité génétique était donc difficile, et ce 
d'autant que les effectifs étaient faibles.  

D'autres études européennes portant sur des groupes moins sélectionnés ont obtenu 
des résultats comparables. L'association entre saison et lieu de naissance a été 
explorée chez 6 553 patients schizophrènes nés en Angleterre et au Pays de Galles, 
et 18 305 sujets témoins présentant des troubles psychiatriques non psychotiques 
(Takei et coll., 1992). Un diagnostic de schizophrénie est plus fréquent (+ 14 %) chez 
les sujets nés dans les zones urbaines. Lorsque la saison de naissance est prise en 
considération, seuls les sujets nés en hiver dans les agglomérations urbaines sont 
plus fréquemment (+ 23 %) schizophrènes que les sujets nés en zone rurale. En 
revanche, l'association entre schizophrénie et naissance en zone urbaine disparaît 
pour les sujets nés en été. Une étude conduite en Irlande a montré que les sujets 
schizophrènes (n = 3 253) nés dans les grandes villes irlandaises étaient plus 
susceptibles (+ 13 %) d'être nés en hiver que les sujets de la population générale 
irlandaise nés dans la même zone géographique, alors que la distribution 
saisonnière des naissances est similaire chez les schizophrènes et les sujets de la 
population générale nés dans les zones rurales (O'Callaghan et coll., 1995). Une 
étude portant sur les données collectées sur 4 139 patients schizophrènes auprès 
des secteurs de psychiatrie adulte de France métropolitaine a mis en évidence un 
excès de 24 % de naissances hivernales dans les départements à forte densité de 
population par rapport aux départements à faible densité de population (Verdoux et 
coll., 1997a).  



L'association entre lieu et saison de naissance est considérée comme un argument 
indirect en faveur du fait que l'exposition pendant la gestation à des agents infectieux 
pourrait être un facteur de risque pour les schizophrénies, du fait de la plus grande 
contagiosité des maladies infectieuses dans les zones où la densité de population 
est élevée (Machón et coll., 1983 ; Takei et coll., 1992 ; Torrey et coll., 1997b). Il ne 
peut toutefois être exclu que l'association entre naissance hivernale et densité 
urbaine ne soit pas liée à d'autres facteurs saisonniers, tels des facteurs toxiques, 
nutritionnels ou climatiques.  

Naissance en zone urbaine  

La mise en évidence d'une association entre variations saisonnières des naissances 
et densité de population permet de reconsidérer sous un nouvel angle les liens entre 
schizophrénie et zones urbaines. Le fait que la prévalence des schizophrénies soit 
plus élevée dans les villes que dans les zones rurales est une donnée 
épidémiologique classique (Freeman, 1994). Cette association était 
traditionnellement interprétée en termes sociologiques. L'hypothèse traditionnelle est 
celle dite du « geographical drift » ou « social drift », selon laquelle les schizophrènes 
viennent vivre dans les quartiers pauvres des centres-ville, du fait de la dégradation 
des capacités d'insertion socioprofessionnelles secondaires à leur trouble. Une 
hypothèse inverse est celle dite du « résidu social », selon laquelle les sujets ayant 
un niveau socio-économique élevé quittent les centres-ville, où ne résident plus que 
les sujets socialement défavorisés (parmi lesquels sont inclus les schizophrènes). 
Selon ces deux hypothèses, l'excès de résidence urbaine est donc une conséquence 
du trouble. Les études épidémiologiques qui ont exploré ces hypothèses migratoires 
n'ont guère été concluantes (Torrey et coll., 1997b).  

Une étude conduite en Suède (Lewis et coll., 1992) a marqué un tournant dans 
l'étude des relations entre zone urbaine et schizophrénie, en montrant que 
l'incidence de la schizophrénie était 1,65 fois supérieure chez les hommes ayant 
passé leur enfance en ville par rapport à ceux élevés à la campagne (les auteurs ont 
utilisé comme données celles fournies par un questionnaire rempli au moment du 
service militaire, l'étude ne porte donc que sur les sujets de sexe masculin). 
L'association est atténuée, mais reste significative après ajustement sur plusieurs 
facteurs de confusion potentiels, tels que les antécédents familiaux de troubles 
psychiatriques, les caractéristiques socio-économiques familiales, ou la 
consommation de toxiques. De plus, une relation dose-réponse est mise en évidence 
entre incidence de la schizophrénie et taille de la ville dans laquelle le sujet a été 
élevé, l'incidence étant d'autant plus élevée que la ville est de grande taille. Les 
auteurs n'ont toutefois pas différencié« résidence en ville pendant l'enfance » et « 
lieu de naissance », ne permettant donc pas de déterminer l'existence d'une période 
à risque spécifique.  

Cette distinction a été étudiée dans une étude néerlandaise (Marcelis et coll., 1999), 
qui a investigué les relations entre schizophrénie et « naissance » versus « 
résidence urbaine » au moment de la première hospitalisation. Le risque de 
schizophrénie est augmenté spécifiquement chez les sujets nés dans la zone la plus 
densément peuplée (RR = 2,05 pour les sujets nés dans cette zone et résidant dans 
des zones moins peuplées au début de l'âge adulte ; RR = 1,96 pour les sujets nés 
et résidant dans la zone urbaine). Il n'existe pas d'augmentation de risque chez les 



sujets nés dans des zones non urbaines, quel que soit leur lieu de résidence au 
début de l'âge adulte. Une étude conduite sur cette même population a montré que 
l'association entre naissance urbaine et schizophrénie était plus marquée chez les 
sujets dont la maladie débutait avant 21 ans (Marcelis et coll., 1998).  

Une étude conduite à partir du registre de patients danois (Mortensen et coll., 1999) 
a également montré que les sujets nés dans la zone à plus haute densité urbaine 
(Copenhague) avaient un risque multiplié par 2,4 de développer une schizophrénie 
par rapport à ceux nés dans les zones les moins densément peuplées. Le risque est 
également augmenté chez les sujets nés pendant la période hivernale. Cette étude 
ne met toutefois pas en évidence d'interaction entre naissance urbaine et naissance 
hivernale. La fraction étiologique (c'est-à-dire le pourcentage de cas attribuables à un 
facteur de risque dans la population générale) pour le lieu de naissance seul est de 
34,6 %, et de 41,4 % pour le lieu et la saison de naissance combinés.  

Troubles de l'humeur  

Une vingtaine d'études ont recherché les relations entre saison de naissance et 
trouble de l'humeur (Torrey et coll., 1997a), incluant au total plus de 80 000 sujets 
avec un diagnostic de maladie maniaco-dépressive (dont certains seraient 
diagnostiqués comme souffrant de dépression majeure selon les nosographies 
actuelles) ou de trouble bipolaire. Les résultats sont moins consistants que ceux 
obtenus dans la schizophrénie. La plupart des études concluent toutefois à un excès 
de naissances hivernales-printanières, généralement plus modeste (< 10 %) que 
celui mis en évidence dans la schizophrénie.  

Autisme et psychoses infantiles  

Les 9 études publiées portent sur des effectifs modestes (Torrey et coll., 1997a ; 
Landau et coll., 1999). Aucune de ces études n'est fondée sur la population, les cas 
ont été recrutés soit par le biais d'associations d'autistes, soit dans des échantillons 
cliniques uni-ou multicentriques. Le résultat le plus reproductible (7 études) est un 
excès de naissances au printemps et/ou en été par rapport aux sujets de la 
population générale, avec un pic en mars dans 3 études, et un deuxième pic en août 
dans 2 études. Une étude conduite sur un échantillon français de 208 enfants 
présentant des troubles psychotiques a mis en évidence un excès de naissances en 
décembre (Fombonne, 1989). Une seule étude conclut à l'absence de variations 
saisonnières des naissances dans l'autisme, il s'agit aussi de la seule étude prenant 
comme groupe de comparaison des sujets présentant un retard mental (Landau et 
coll., 1999).  

Troubles des conduites alimentaires  

Deux études récentes (Nielsen, 1992 ; Rezaul et coll., 1996) ont mis en évidence un 
excès de naissances printanières chez les sujets souffrant de troubles des conduites 
alimentaires, plus particulièrement marqué dans l'étude danoise chez les patientes 
souffrant d'anorexie mentale à début précoce (avant 15 ans) (Nielsen, 1992).  

Implications étiopathogéniques  



Plusieurs hypothèses suggérant l'implication de facteurs saisonniers ont été 
proposées : exposition à des agents infectieux saisonniers ; carences nutritionnelles 
saisonnières pendant la grossesse ; exposition du fœtus ou du nouveau-né à des 
agents toxiques ou chimiques dont la concentration varie en fonction des saisons ; 
facteurs thermiques ; influence de la photopériode ; facteurs hormonaux saisonniers ; 
voire résistance accrue des futurs schizophrènes au froid ou aux infections, 
entraînant un taux de survie plus important que dans la population générale (d'Amato 
et Verdoux, 1995 ; Torrey et coll., 1997a). Aucune de ces hypothèses n'a pu être 
définitivement infirmée ou confirmée.  

Exposition au virus de la grippe pendant la grossesse  

L'exposition au virus de la grippe pendant la grossesse pourrait augmenter la 
vulnérabilité pour différents troubles psychiatriques.  

Schizophrénie  

Durant la grande pandémie de grippe de 1918, les complications psychiatriques de 
l'encéphalite virale de Von Economo ont été à l'origine de l'hypothèse selon laquelle 
des agents infectieux pourraient être impliqués dans l'étiologie de la démence 
précoce. Depuis lors, l'hypothèse virale de la schizophrénie connaît des phases 
cycliques d'oubli et de réémergence.  

Épidémies de grippe A et schizophrénie  

Un tournant dans l'hypothèse virale a suivi la publication en 1988 d'une étude 
conduite en Finlande (Mednick et coll., 1988) portant sur les patients nés dans la 
région d'Helsinki, et hospitalisés en psychiatrie à l'âge adulte. Un diagnostic de 
schizophrénie est plus fréquemment posé chez les sujets dont le deuxième trimestre 
de grossesse s'est déroulé durant le pic de la grande pandémie de grippe A2 de 
1957, que pour les sujets appariés pour le mois de naissance et nés au cours des six 
ans précédant l'épidémie grippale. Au cours des années suivantes ont été publiées 
une dizaine d'études évaluant les conséquences de la pandémie de 1957, avec des 
résultats contradictoires (tableau 3.I). Dans la plupart des études concluant à 
l'existence d'une association entre exposition in utero au virus de la grippe et 
schizophrénie, cette association est mise en évidence essentiellement chez les 
sujets de sexe féminin.  

D'autres études ont exploré les relations entre les épidémies successives de grippe 
au cours du XXe siècle (estimées par le nombre de décès mensuels liés à la grippe) 
et la distribution mensuelle des naissances des patients schizophrènes (Barr et coll., 
1990 ; Sham et coll., 1992 ; Adams et coll., 1993 ; Takei et coll., 1995a et b ; Morgan 
et coll., 1997). À l'exception de l'étude australienne (Morgan et coll., 1997), ces 
études mettent en évidence une augmentation de l'incidence de la schizophrénie 
chez les sujets exposés in utero à des épidémies de grippe, en particulier au cours 
du deuxième trimestre de grossesse. Par exemple, l'étude conduite aux Pays-Bas 
(Takei et coll., 1995a et b) permet d'estimer que le nombre de naissances de sujets 
schizophrènes augmente de 10 % pour 500 décès liés à l'épidémie de grippe dans 
les trois mois précédant la naissance.  



Aspects méthodologiques  

La plupart des études précédentes évaluant l'association entre exposition au virus de 
la grippe pendant la grossesse et schizophrénie reposent sur une méthode 
globalement similaire. La variable « exposition au virus » est déterminée à partir des 
données sur l'épidémie de grippe dans la population générale, le pic épidémique 
étant défini à partir de différentes méthodes (nombre de cas déclarés, nombre de 
décès liés à la grippe, données sérologiques, taux d'absentéisme scolaire et 
professionnel). Le risque de développer une schizophrénie chez les sujets exposés 
par rapport aux sujets non exposés est ensuite évalué par différentes méthodes.  

Tableau 3.I : Études évaluant l'association entre schizophrénie (SZ) et 
exposition à la pandémie grippale de 1957  



  

Par exemple, des auteurs ont utilisé comme groupe témoin les patients nés pendant 
la même période et hospitalisés dans les mêmes hôpitaux psychiatriques que les 
schizophrènes (Mednick et coll., 1988 ; O'Callaghan et coll., 1991b ; Selten et coll., 
1998). Il s'agissait donc dans cette étude de calculer une augmentation de la 



proportion de sujets schizophrènes chez les sujets exposés à l'épidémie de grippe. 
D'autres études se sont intéressées à une éventuelle augmentation de l'incidence de 
la schizophrénie dans les populations exposées en fonction du mois de naissance, 
en utilisant comme dénominateur le nombre de naissances mensuelles vivantes 
(McGrath et coll., 1994 ; Susser et coll., 1996 ; Takei et coll., 1996a et b).  

La principale limite des études précédentes réside dans le fait qu'elles reposent sur 
une méthode dite «écologique ».L'exposition au risque est estimée de manière 
probabiliste, à partir des indicateurs de morbidité dans la population générale, mais 
on ignore à l'échelon individuel si les sujets schizophrènes dont le deuxième 
trimestre de grossesse s'est déroulé durant les pics épidémiques ont réellement été 
exposés au virus de la grippe, puisqu'on ne dispose pas de mesure directe de 
l'exposition. Par exemple, dans l'étude finlandaise (Mednick et coll., 1988), cette 
évaluation probabiliste repose sur des données épidémiologiques indiquant que 
l'épidémie de grippe de 1957 a affecté cliniquement 38 % des femmes enceintes de 
la population générale, et que 30 % supplémentaires ont présenté une atteinte 
subclinique. Mais on ne dispose pas d'informations permettant de déterminer si les 
mères enceintes des sujets ayant ultérieurement développé une schizophrénie font 
partie du groupe exposé au virus de la grippe.  

Études de cohortes  

Ces études ont pour objectif de pallier la limite méthodologique précédemment 
évoquée, en évaluant le risque de développer une schizophrénie chez des sujets 
dont le statut « exposé» ou « non exposé» au virus de la grippe pendant la 
grossesse est connu. La première étude est basée sur les données collectées 
prospectivement dans le cadre d'une des grandes études prospectives conduites au 
Royaume-Uni sur le développement infantile, la British perinatal mortality survey, 
dans laquelle ont été inclus tous les enfants nés du 3 au 9 mars 1958 en Angleterre, 
Écosse et Pays de Galles (Crow et Done, 1992). Les sujets ayant ultérieurement 
développé une schizophrénie ont été identifiés. Aucune association n'est mise en 
évidence entre exposition au virus de la grippe pendant le deuxième trimestre de 
grossesse, retrouvée chez 954 mères sur 16 268, et la survenue ultérieure d'une 
schizophrénie. Cette étude a été largement critiquée, d'une part du fait du petit 
nombre de sujets, et donc du manque de puissance statistique. Et surtout du fait que 
le statut exposé ou non exposé est déterminé de manière imprécise, puisque seules 
11 % des femmes de cette cohorte sont définies comme exposées, ce qui est un 
taux très faible pour l'épidémie de 1957. Une étude comparable, effectuée sur des 
sujets nés à Dublin en 1958, pour lesquels l'exposition au virus de la grippe avait été 
documentée pendant la grossesse au moment de l'épidémie de 1957, ne met pas 
non plus en évidence d'augmentation du risque de schizophrénie chez les sujets 
exposés (n = 238) par rapport aux non-exposés (n = 287) (Cannon et coll., 1996). 
Ces deux études négatives n'apportent donc pas d'arguments déterminants, puisque 
leur manque de puissance ne permet guère d'interpréter ces résultats négatifs.  

Troubles de l'humeur  

Les études sont peu nombreuses. L'étude de cohorte irlandaise (Cannon et coll., 
1996) met en évidence une augmentation du risque de dépression (RR = 1,6) chez 
les sujets exposés in utero au virus de la grippe. L'étude australienne (Morgan et 



coll., 1997) ne trouve pas d'augmentation de l'incidence des troubles de l'humeur 
dans les cohortes exposées à des épidémies de grippe.  

Autisme  

Une étude conduite en Grande-Bretagne à partir des dates de naissance des sujets 
autistes identifiés par la National autism society (2 159 hommes, 462 femmes) nés 
entre janvier 1953 et décembre 1988 n'a pas mis en évidence d'augmentation du 
risque d'autisme chez les sujets exposés in utero aux épidémies successives de 
grippe au cours du XXe siècle (Dassa et coll., 1995).  

Implications étiopathogéniques  

L'association entre exposition in utero au virus de la grippe et schizophrénie, qui est 
la donnée la plus reproductible, a été identifiée par des études écologiques, avec 
une reproductibilité très peu satisfaisante. La plus grande prudence s'impose donc 
avant de considérer qu'il s'agit d'une association causale. Même si l'on fait 
l'hypothèse que cette association n'est pas artéfactuelle, on ignore à l'heure actuelle 
si l'exposition au virus de la grippe est un facteur causal direct, par le biais d'une 
atteinte virale neurotoxique fœtale liée à un effet cytopathique direct, ou par le biais 
de la neurotoxicité d'enzymes virales ou d'auto-anticorps (Wright et Murray, 1993). Il 
ne peut être exclu que l'association soit due à des facteurs non spécifiques liés à 
l'infection (fièvre, déshydratation, carences nutritionnelles, traitement antipyrétiques 
pouvant être à l'origine de microhémorragies cérébrales chez le fœtus...) (Morgan et 
coll., 1997).  

Les études épidémiologiques sur l'exposition au virus de la grippe sont importantes 
pour élucider l'étiopathogénie de la schizophrénie. Les répercussions en termes de 
prévention primaire sont plus incertaines. Le nombre de cas de schizophrénie dans 
la population générale imputables au virus de la grippe est probablement très faible. 
La fraction étiologique du virus de la grippe pour la schizophrénie a été estimée à 1,4 
% (Takei et coll., 1996a), c'est-à-dire que la survenue du trouble serait imputable à 
l'exposition au virus grippal pour moins de 2 schizophrènes sur 100.  

Autres agents infectieux  

Quelques études suggèrent que l'exposition périnatale à d'autres agents infectieux 
tels que le virus de la rubéole pourrait être un facteur de risque pour la schizophrénie 
ou l'autisme.  

Schizophrénie  

Une étude finnoise conduite sur tous les sujets avec un diagnostic hospitalier de 
schizophrénie (CIM-8/9) (n = 13 559) a mis en évidence une association entre le 
nombre mensuel de cas incidents de poliomyélite et une augmentation des 
naissances schizophréniques cinq mois plus tard (RR = 1,08, soit un excès de 8 % 
de naissances). Cette étude repose là encore sur une méthode écologique. Sur cette 
même cohorte, une association a également été montrée entre méningite à 
coxcsackie B5 pendant la période néonatale et survenue ultérieure d'une 
schizophrénie (Rantakallio et coll., 1997). Ce résultat concerne toutefois un nombre 



limité de sujets, 2 des 16 enfants (12,5 %) exposés à cette épidémie ont développé 
une schizophrénie contre 74 des 11 001 (0,1 %) sujets non exposés. Plus 
généralement, cette étude montre que les enfants ayant eu une infection virale du 
système nerveux central pendant l'enfance (jusqu'à 14 ans) ont près de cinq fois plus 
de risques (OR = 4,8) de souffrir ultérieurement d'une schizophrénie.  

Une étude récente a été effectuée sur une cohorte de sujets pour lesquels 
l'exposition in utero au virus de la rubéole était individuellement documentée 
cliniquement et sérologiquement (Brown et coll., 2000a). L'inclusion des sujets (n = 
243) a débuté en 1964, avec plusieurs évaluations successives jusqu'à l'âge adulte. 
Sur les 137 sujets ne présentant pas d'autre handicap qu'une surdité, 70 ont pu être 
interviewés avec un entretien diagnostique structuré. La fréquence des troubles 
psychotiques non thymiques est nettement augmentée chez les sujets exposés à la 
rubéole (15,7 %) par rapport aux sujets non exposés (3 %), avec un risque relatif 
égal à 5,2. Cette association est mise en évidence indépendamment de l'existence 
ou non d'un handicap auditif lié à la rubéole. La majorité des sujets psychotiques ont 
été exposés au premier trimestre de grossesse. Du fait des conséquences 
neurodéveloppementales largement documentées du virus de la rubéole, les auteurs 
suggèrent que l'exposition in utero à ce virus peut être considérée comme un modèle 
étiopathogénique des troubles psychotiques induits par l'exposition in utero à des 
agents infectieux.  

Autisme  

Une étude conduite dans les années soixante-dix sur cette même cohorte de 243 
enfants souffrant de rubéole congénitale a montré une prévalence élevée des 
syndromes autistiques chez ces sujets, avec 412 cas pour 10 000 pour le syndrome 
autistique complet, 329 cas pour 10 000 pour le syndrome autistique partiel, soit un 
taux combiné de 741 cas pour 10 000 pour les deux types de syndromes (le taux de 
prévalence dans la population générale étant entre 1 et 4 cas pour 10 000) (Chess, 
1977).  

Une étude cas-témoins portant sur 163 sujets présentant un syndrome autistique et 
les membres de leur fratrie, avec recueil d'information auprès des parents et dans les 
dossiers médicaux sur les infections pendant la grossesse, a montré une plus grande 
fréquence d'exposition pendant la grossesse aux virus de la rubéole, de la rougeole 
et des oreillons chez les sujets autistes. Les limites de cette étude sont liées au 
caractère rétrospectif des informations, et au fait que l'augmentation de risque n'est 
mise en évidence que quand l'exposition est définie comme la présence d'un 
syndrome viral clinique chez la mère ou une exposition au virus par contact avec un 
proche affecté (Deykin et McMahon, 1979).  

Un lien entre le vaccin rougeole-oreillons-rubéole (ROR) et autisme ayant été 
suspecté sur la base d'arguments sans caractère scientifique, une étude a été 
conduite au Royaume-Uni sur l'ensemble des enfants autistes (n = 498) nés après 
1979 dans une zone géographique définie (Taylor et coll., 1999). Il n'a pas été mis en 
évidence de modification de l'incidence de l'autisme après la systématisation de la 
vaccination ROR en 1988, et pas de différence d'âge de début de l'autisme selon 
que la vaccination avait eu lieu avant ou après 18 mois.  



Complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement  

Des données convergentes suggèrent que les complications somatiques de la 
grossesse et de l'accouchement augmentent la vulnérabilité pour un large spectre de 
troubles psychiatriques.  

Aspects méthodologiques  

L'identification des antécédents obstétricaux pose différents problèmes 
méthodologiques.  

Recueil des données obstétricales  

De nombreuses études cas-témoins reposent sur une méthode rétrospective, basée 
sur un recueil des informations obstétricales auprès de la mère biologique des 
patients. Cette méthode se heurte à des biais de mémorisation du fait de l'intervalle 
temporel. Il pourrait également exister un biais plus spécifique de mémorisation chez 
des femmes dont l'enfant souffre d'un trouble psychiatrique, aussi bien dans le sens 
d'une surmémorisation d'événements anodins qui sont majorés, dans la quête d'une 
explication causale au trouble psychiatrique dont souffre leur enfant, que d'une 
amnésie de tous les événements négatifs ayant pu survenir avant le début des 
troubles. La validité des informations fournies par les mères biologiques de 
schizophrènes sur les antécédents obstétricaux a été évaluée par 2 études. La 
première (O'Callaghan et coll., 1990) concluait que les mères constituent une source 
d'information fiable pour le recueil des antécédents obstétricaux, la seconde (Cantor-
Graae et coll., 1998) concluait inversement à l'existence de discordances 
importantes entre les informations fournies par les mères et celles notifiées dans les 
dossiers obstétricaux.  

La deuxième méthode consiste à étudier les dossiers remplis pendant la grossesse 
et à l'accouchement par les sages-femmes ou les obstétriciens. Cette méthode 
fournit des informations fiables, puisque collectées prospectivement, et donc en insu 
par rapport au statut du patient. Mais encore faut-il que ces dossiers existent et 
puissent être retrouvés, ce qui est loin d'être évident dans tous les pays et pour des 
périodes remontant à plusieurs décennies. Les pays pour lesquels existent des 
registres collectant les informations périnatales pour l'ensemble des naissances 
hospitalières (Hultman et coll., 1999) sont très rares. D'autre part, la représentativité 
des patients pour lesquels des dossiers obstétricaux peuvent être obtenus après 
plusieurs décennies n'est pas établie. Même si l'accouchement en milieu hospitalier 
est la règle plus que l'exception dans les cohortes d'âge les plus récentes, cela n'est 
pas toujours vrai pour des cohortes incluant des patients plus âgés. Il n'est donc pas 
exclu que cette méthode entraîne une sélection des patients ayant des antécédents 
de grossesse compliquée. La dernière limite est que les dossiers obstétricaux 
remplis de manière routinière en dehors de tout protocole de recherche standardisé 
ne sont pas forcément exhaustifs, et que des complications ou événements 
obstétricaux peuvent n'avoir pas fait l'objet d'une notification au moment de leur 
survenue.  

Définition des complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement  



Le problème essentiel posé par l'étude des antécédents obstétricaux des sujets 
souffrant de troubles psychiatriques est qu'il n'existe pas de consensus pour 
déterminer quels événements survenant pendant la grossesse ou la période 
périnatale peuvent être considérés comme des complications potentiellement 
délétères. Une des échelles les plus utilisées a été celle de Lewis et Murray (Owen 
et coll., 1988) (tableau 3.II) qui évalue 15 complications de la grossesse et de 
l'accouchement avec, pour 10 d'entre elles, 2 niveaux de sévérité, selon que la 
complication est certaine ou équivoque.  

Le problème est que d'une méthode à l'autre existent des divergences remarquables 
dans l'appréciation des complications, et qu'un même type de complications peut 
être jugé comme «équivoque » dans un système de cotation et avoir le score 
maximal de sévérité dans un autre système. McNeil et Sjöström (1994) ont 
récemment développé une nouvelle méthode d'évaluation, basée sur une liste 
exhaustive de tous les événements susceptibles de survenir pendant la grossesse, 
l'accouchement et la période périnatale, affectés d'un score de sévérité allant de 1 à 
6. Cette méthode permet donc de ne pas sélectionner a priori certains types de 
complications.  

Tableau 3.II : Échelle de complications lors de la grossesse et de 
l'accouchement selon Lewis et Murray (Owen et coll., 1988)  



Schizophrénie  

L'association entre exposition à des complications somatiques de la grossesse et de 
l'accouchement et schizophrénie est à l'heure actuelle la mieux documentée.  

Études cas-témoins  

Les rares études publiées avant 1990 concluaient toutes à l'existence d'une 
association entre complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement et 
schizophrénie (Geddes et Lawrie, 1995). Les études publiées les plus récentes ont, à 
une exception près, confirmé cette association (tableau 3.III).  

Une méta-analyse des données de la littérature (Geddes et Lawrie, 1995), à partir 
des données publiées dans 20 études cas-témoins et 2 études de cohortes (Done et 
coll., 1991 ; Buka et coll., 1993), a montré que les sujets exposés à des 



complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement ont deux fois plus 
de risques de développer une schizophrénie que ceux non exposés.  

Tableau 3.III : Principales études cas-témoins évaluant l'association entre 
exposition à des complications somatiques de la grossesse et de 
l'accouchement et schizophrénie  

  



  



Cette estimation pourrait être surévaluée du fait d'un probable biais favorisant la 
publication de résultats positifs.  

La plupart des études portant sur de petits effectifs, la mise en évidence 
d'associations spécifiques entre certains types de complications et la survenue 
ultérieure d'une schizophrénie est donc difficile du fait d'un manque de puissance. 



Aussi, les associations spécifiques identifiées par chaque étude ne sont guère 
reproductibles. Afin d'identifier les complications les plus spécifiquement associées à 
la schizophrénie, les données individuelles collectées dans 12 études cas-témoins 
ont fait l'objet d'une méta-analyse (Geddes et coll., 1999). Par rapport aux témoins (n 
= 835), les sujets souffrant de schizophrénie (n = 700) présentent un excès de 
rupture prématurée des membranes (OR = 3,1, fraction étiologique 7 %), de 
prématurité (OR = 2,4, fraction étiologique 5 %), de réanimation à la naissance/mise 
en couveuse (OR = 2,2, fraction étiologique 6 %). Une association à la limite du seuil 
de significativité était également mise en évidence pour un poids de naissance < 2 
500 g (OR = 1,5) et une naissance par forceps (OR = 1,4). La caractéristique 
commune à toutes ces complications somatiques de la grossesse et de 
l'accouchement est qu'elles sont susceptibles d'induire une hypoxie fœtale.  

Études de cohortes  

Les données obstétricales recueillies prospectivement à la naissance ont pu être 
exploitées pour 4 cohortes dont l'objectif initial était d'évaluer les facteurs de risque 
périnatals dans la population générale (tableau 3.IV).  

Une autre étude (Dalman, et coll., 1999a) a été incluse dans ce tableau, même s'il ne 
s'agit pas stricto sensu d'une étude de cohorte, mais d'une étude basée sur la 
population à partir de données notifiées dans les registres périnatals et 
psychiatriques suédois. Les deux premières études (Done, et coll., 1991 ; Buka et 
coll., 1993) ne mettent pas en évidence d'augmentation significative du risque de 
schizophrénie chez les sujets exposés à des complications, même si l'étude de Buka 
suggère que l'hypoxie fœtale (regroupant différentes complications somatiques de la 
grossesse et de l'accouchement telles que prééclampsie, hypertension artérielle, 
hypotension, anémie, diabète...) est un possible facteur de risque pour la survenue 
de troubles psychotiques. Une deuxième analyse des données collectées sur cette 
cohorte nord-américaine a permis de confirmer cette association (Zornberg et coll., 
2000). Les auteurs ont spécifiquement testé l'hypothèse selon laquelle les sujets 
exposés à des complications inductrices d'hypoxie/ischémie auraient un risque accru 
de schizophrénie.  

Les complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement ont été 
classées en conditions compromettant la croissance et le développement fœtal 
(faible poids pour l'âge gestationnel, méconium dans le liquide amniotique, 
prééclampsie, saignements, naissance post-terme) et en signes néonatals non 
spécifiques de dysfonction neurologique d'intensité légère/modérée 
(hypotonie/hyperexcitabilité). L'équipe de Crow (Sacker et coll., 1995) a également 
réanalysé les données de la British perinatal mortality survey,en élargissant le 
nombre de complications investiguées, limitées dans la première étude (Done et 
coll., 1991) à celles associées à un excès de mortalité périnatale. Cette deuxième 
étude retrouve un excès de complications chez les sujets souffrant de schizophrénie. 
Toutes les autres études concluent à un risque accru de schizophrénie chez les 
sujets exposés à des complications somatiques de la grossesse et de 
l'accouchement. Là encore, même si les complications associées à la schizophrénie 
sont diverses d'une étude à l'autre, celles génératrices d'hypoxie paraissent être des 
facteurs de risque relativement spécifiques.  



Tableau 3.IV : Études de cohortes évaluant l'association entre exposition à des 
complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement et troubles 
psychiatriques  

  



Tableau 3.IV (suite)  

  

Âge de début des troubles  



Murray et ses collaborateurs (Castle et Murray, 1991 ; Murray et coll., 1992) ont 
proposé une subdivision des schizophrénies en trois sous-types en fonction de l'âge 
de début des troubles. Ils différencient ainsi les schizophrénies « congénitales »à 
âge de début précoce, les troubles psychotiques débutant à l'âge adulte, et les 
psychoses à début tardif, en émettant l'hypothèse que les anomalies précoces du 
neurodéveloppement seraient plus fréquentes dans les schizophrénies « 
congénitales ». Les données individuelles des antécédents obstétricaux de 854 
sujets souffrant de schizophrénie collectées dans 12 centres de recherche 
européens ont fait l'objet d'une méta-analyse visant à explorer les relations entre âge 
de début des troubles et exposition à des complications somatiques de la grossesse 
et de l'accouchement (Verdoux et coll., 1997b). Les antécédents de complications 
sont d'autant plus fréquents que l'âge de début était précoce ; les sujets dont l'âge de 
début du trouble était (18 ans ayant été exposés à des complications « certaines » 
dans 35,8 % des cas, entre 19 et 21 ans dans 33,8 % des cas, entre 22 et 25 ans 
dans 32,8 % des cas, et > 25 ans dans 17,9 % des cas. La quasi-totalité des 
complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement évaluées par 
l'échelle de Lewis et Murray sont plus fréquentes dans les schizophrénies à début 
précoce, avec une association significative entre âge de début précoce et 
complications pour deux complications de l'accouchement (césarienne compliquée 
OR=10 et présentation anormale OR = 2,7).  

L'existence d'une relation dose-effet entre exposition à des complications somatiques 
de la grossesse et de l'accouchement et âge de début est un argument 
épidémiologique en faveur d'une relation causale. Toutefois, l'association entre âge 
de début précoce et complications peut être liée au fait que des facteurs génétiques 
favorisent de manière indépendante la survenue des complications ; ou encore, les 
complications pourraient être sur la voie causale entre facteurs de risque génétique 
et âge de début précoce. Autrement dit, les facteurs génétiques pourraient entraîner 
une plus grande vulnérabilité du système nerveux en développement aux 
complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement, lesquelles 
favorisent un âge de début précoce.  

Seules deux études ont exploré les antécédents obstétricaux dans les 
schizophrénies infantiles. Une première étude (Matsumoto et coll., 1999) a comparé 
les antécédents obstétricaux, obtenus auprès des mères biologiques, de 32 sujets 
ayant débuté une schizophrénie avant l'âge de 14 ans, et de 63 témoins 
psychiatriques non psychotiques hospitalisés avant 14 ans. Les sujets souffrant de 
schizophrénie infantile ont été exposés plus fréquemment à des complications 
somatiques de la grossesse et de l'accouchement (OR = 3,5), et en particulier à une 
asphyxie néonatale (OR = 6,8). Une deuxième étude a porté sur 36 sujets dont la 
schizophrénie (DSM-III-R) avait débuté avant 12 ans, avec comme témoins 20 frères 
et sœurs de ces sujets, plus 15 frères et sœurs de patients ayant une psychose 
atypique à début infantile (Nicolson et coll., 1999). Les antécédents obstétricaux ont 
été collectés dans les dossiers obstétricaux. Il n'a pas été mis en évidence de 
différence significative entre les deux groupes quant à la fréquence des 
complications, ni d'association entre ces dernières et l'âge de début.  

Sexe  



Selon l'hypothèse neurodéveloppementale de la schizophrénie, la surreprésentation 
masculine dans les schizophrénies strictement définies serait liée à la plus grande 
vulnérabilité du système nerveux central à des événements délétères précoces chez 
les hommes, dont la latéralisation cérébrale est plus marquée que celle des femmes, 
avec comme prix à payer une maturation cérébrale plus lente, et donc une période à 
risque plus longue (Castle et Murray, 1991). L'hypothèse selon laquelle les 
antécédents de complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement 
seraient plus fréquents chez les hommes que chez les femmes souffrant de 
schizophrénie n'a pas été confirmée de manière reproductible. Un excès de 
complications a même été mis en évidence chez les femmes souffrant de 
schizophrénie dans certaines études (Verdoux et coll., 1997b).  

Antécédents familiaux de schizophrénie  

La dichotomie entre schizophrénie « familiale » et schizophrénie « sporadique » est 
une stratégie de recherche étiologique basée sur l'hypothèse selon laquelle les 
patients ayant des antécédents familiaux de schizophrénie présentent un trouble de 
déterminisme génétique, tandis que les patients dont l'histoire familiale est négative 
souffrent d'une schizophrénie à déterminisme épigénétique, liée à l'exposition à des 
facteurs environnementaux délétères précoces (Murray et coll., 1992). Les études 
ayant testé l'hypothèse selon laquelle les antécédents de complications somatiques 
de la grossesse et de l'accouchement sont plus fréquents dans les schizophrénies « 
sporadiques » ont donné lieu à des résultats contradictoires. Une méta-analyse des 
données individuelles n'a pas permis de mettre en évidence d'excès de 
complications dans les formes « sporadiques » (Verdoux et coll., 1997b). Une 
interaction entre facteurs de risque génétiques et facteurs environnementaux est plus 
plausible. Une étude prospective conduite chez des enfants de mères 
schizophrènes, donc à haut risque génétique, met en évidence un excès de 
complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement chez les sujets pour 
lesquels un trouble schizophrénique a émergé lors du suivi, par rapport à ceux qui 
ont présenté à l'âge adulte un trouble de la personnalité de type schizotypique 
(Parnas et coll., 1982). Dans le modèle stress-diathèse proposé par cette équipe de 
recherche (Cannon et coll., 1993), les auteurs suggèrent que l'interaction entre une 
vulnérabilité génétique et des facteurs de stress environnementaux, en l'occurrence 
ici les complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement, augmenterait 
le risque de schizophrénie.  

Troubles de l'humeur  

Les études de cohorte conduites à partir de la British perinatal mortality survey (Done 
et coll., 1991 ; Sacker et coll., 1995) et des registres de périnatalité suédois (Hultman 
et coll., 1999) mettent en évidence un excès de complications somatiques de la 
grossesse et de l'accouchement chez les sujets souffrant de troubles de l'humeur 
dépressifs à caractère psychotique par rapport aux sujets témoins (tableau 3.IV). En 
revanche, l'étude menée à partir de la cohorte nord-américaine ne confirme pas 
l'existence d'une telle association (Zornberg et coll., 2000).  

Une étude a comparé les antécédents obstétricaux de sujets traités pour trouble de 
l'humeur (24 troubles bipolaires et 23 dépressions majeures) avant l'âge de 17 ans à 
des sujets dont le trouble de l'humeur avait débuté après 21 ans (Guth et coll., 1993). 



Un résultat comparable à celui mis en évidence chez les sujets schizophrènes est 
obtenu, à savoir que les complications somatiques de la grossesse et de 
l'accouchement (identifiées à partir des notes contenues dans les dossiers 
psychiatriques hospitaliers) sont plus fréquentes dans les troubles à début précoce 
(OR = 12).  

Les études explorant plus spécifiquement les relations entre complications et trouble 
bipolaire ont été récemment passées en revue (Buka et Fan, 1999). Parmi les 4 
études cas-témoins explorant les antécédents obstétricaux de patients bipolaires par 
rapport à des témoins normaux, 3 mettent en évidence un excès de complications 
chez les bipolaires, les OR allant de 1 à 12. À une exception près (Lewis et Murray, 
1987), ces études portent sur de petits effectifs, et les données obstétricales ont été 
obtenues le plus souvent de manière rétrospective. Une étude récente (Browne et 
coll., 2000) portant sur les dossiers obstétricaux de 76 sujets bipolaires et 76 témoins 
appariés sur l'année et la maternité de naissance n'a pas mis en évidence d'excès de 
complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement chez les bipolaires.  

Ces rares études suggèrent donc l'existence d'une possible association entre 
exposition à des complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement et 
troubles de l'humeur. Cette association pourrait être restreinte aux sujets souffrant de 
troubles de l'humeur dépressifs à caractère psychotique et/ou à début précoce. Les 
études sont difficilement comparables, la population de sujets souffrant de troubles 
de l'humeur étant hétérogène d'une étude à l'autre, la polarité des troubles de 
l'humeur et/ou l'existence de caractéristiques psychotiques n'étant pas toujours 
prises en considération. On ne dispose pas, pour le trouble bipolaire, de données 
issues de cohortes ou d'études basées sur la population, ce qui limite l'interprétation 
des résultats des rares études ciblées sur ce trouble.  

Autisme  

Seules sont disponibles les données de quelques études cas-témoins. Une étude 
cas-témoin a porté sur 78 sujets âgésde5 à 36 ans, avec un diagnostic CIM-10 
d'autisme, 27 témoins présentant une trisomie 21 appariés sur l'âge, le sexe, la 
catégorie sociale, le rang de naissance et l'âge maternel, et les frères et sœurs de 
ces sujets (144 pour les autistes, 51 pour la trisomie 21) (Bolton et coll., 1997). Les 
données obstétricales ont été recueillies auprès des mères biologiques avec, dans 
111 cas, vérification dans les dossiers obstétricaux. Les scores de complications 
somatiques de la grossesse et de l'accouchement sont plus élevés chez les sujets 
présentant un trouble envahissant du développement que chez leurs frères et sœurs, 
ou que chez les frères et sœurs de sujets trisomiques. La plus grande fréquence des 
complications concerne celles d'intensité modérée, et pas les complications sévères. 
Dans les familles où au moins un enfant souffre d'autisme, le score des 
complications dans la fratrie est prédit par l'existence d'antécédents familiaux de 
trouble envahissant du développement et par le score de complications chez le 
propositus. Ce résultat amène les auteurs à conclure, par une démonstration un peu 
confuse et quelque peu spéculative, que les complications ne sont pas un facteur 
causal pour l'autisme, mais un épiphénomène, lié à un tiers facteur augmentant 
indépendamment la vulnérabilité pour l'autisme et la survenue de complications 
somatiques de la grossesse et de l'accouchement.  



Dans une étude basée sur la population, incluant tous les enfants autistes (DSM-III-
R) d'Aberdeen (Écosse), âgésde5 à 19 ans (n = 61), les dossiers obstétricaux ont pu 
être consultés pour 36 sujets et 30 de leurs frères et sœurs, et cotés avec l'échelle 
de Parnas et coll. (Deb et coll., 1997). Quel que soit le paramètre obstétrical 
(fréquence, sévérité, score total, poids de naissance), aucune différence n'a pu être 
mise en évidence entre les deux groupes.  

Une étude a été conduite dans le Dakota du Nord, avec tentative d'identification de 
tous les sujets autistes de cet État par le biais de registres hospitaliers et par contact 
auprès des professionnels et institutions (Burd et coll., 1999). Sur les 144 sujets 
identifiés, les dossiers obstétricaux ont pu être retrouvés pour  

78. Les dossiers obstétricaux de 5 témoins par cas, appariés sur le sexe, l'année et 
le mois de naissance, ont été sélectionnés. Les caractéristiques obstétricales 
discriminant de manière indépendante les cas des témoins sont un poids de 
naissance plus faible, un score d'Apgar plus bas à 1 et 5 min, un bas niveau 
d'éducation maternelle, un début tardif de la surveillance prénatale, et l'interruption 
d'une grossesse précédente.  

Troubles des conduites alimentaires  

Les études sont peu nombreuses, la plupart portent sur de petits effectifs. Un excès 
de complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement est mis en 
évidence pour la plupart d'entre elles. Ainsi, une des premières études cas-témoins 
sur les antécédents obstétricaux des sujets schizophrènes (Lewis et Murray, 1987) 
trouve que les complications sont plus fréquentes chez les schizophrènes (17 % des 
cas), mais que cette fréquence est également élevée chez les anorexiques mentales 
(16 %). Une étude suédoise basée sur la population a utilisé les données des 
registres hospitaliers de naissances et des registres de patients psychiatriques 
(Cnattingius et coll., 1999). Les sujets nés entre 1973 et 1984 (âgésde10 à 21 ans au 
moment de l'étude), avec un diagnostic hospitalier (CIM-9) d'anorexie mentale ont 
été identifiés, soit au total 781 filles et 64 garçons. Seules les filles ont été incluses 
dans l'étude. Pour chaque cas, ont été sélectionnés5 témoins appariés sur l'année et 
l'hôpital de naissance (n = 3 905), en vie et sans diagnostic d'anorexie mentale au 
moment où le diagnostic était posé chez les cas. Les sujets prétermes (≤32 
semaines) ont un risque multiplié par trois de développer une anorexie mentale, avec 
une fraction étiologique égale à 2 % (soit 2 % des anorexies mentales dans la 
population générale seraient attribuables à ce facteur de risque). Une association 
entre anorexie mentale et hématome céphalique dans la période néonatale est mise 
en évidence (OR = 2,4, fraction étiologique 2 %), médiée par un excès de 
naissances instrumentales chez les futures anorexiques. La limite de cette étude est 
qu'elle porte uniquement sur les cas hospitalisés, donc les plus sévères.  

Déficit de l'attention et/ou hyperactivité  

Quelques rares études cas-témoins ont été publiées, reposant toutes sur un recueil 
rétrospectif des informations obstétricales auprès des mères biologiques. Une 
première étude a comparé les antécédents obstétricaux de 73 sujets présentant un 
trouble déficitaire de l'attention (TDA) avec ou sans hyperactivité (DSM-III) recrutés 
dans un service de psychiatrie infantile, 26 témoins psychiatriques avec le même lieu 



de recrutement (incluant des sujets avec troubles envahissants du développement et 
syndrome de Gilles de la Tourette), 26 témoins normaux recrutés dans un service de 
pédiatrie (Sprich-Buckminster et coll., 1993). Les complications somatiques de la 
grossesse et de l'accouchement et les complications néonatales (petit poids de 
naissance et chirurgie pendant le premier mois de vie) sont plus fréquentes chez les 
sujets avec TDA et chez les témoins psychiatriques que chez les témoins normaux. 
Les auteurs ont ensuite procédé à des analyses stratifiées selon l'existence ou non 
d'une comorbidité (troubles anxieux, dépressifs, troubles des conduites) et 
d'antécédents familiaux de TDA, qui les amène à conclure à un excès de 
complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement chez les sujets avec 
comorbidité ou sans antécédents familiaux. La stratégie d'analyse statistique 
adoptée dans cette étude paraît relativement contestable, cette stratification ayant 
été faite sans que l'existence d'interactions ait été testée au préalable.  

Les antécédents obstétricaux de 140 sujets de sexe masculin, âgésde6 à 17 ans, 
présentant un TDAH (trouble de l'attention avec ou sans hyperactivité selon les 
critères du DSM-III-R) et recrutés en milieu psychiatrique et pédiatrique, ont été 
comparés à ceux de 120 témoins normaux (Milberger et coll., 1996). Les données 
obstétricales (incluant à la fois des complications somatiques et des variables 
psychosociales) ont été collectées de manière rétrospective auprès des mère 
biologiques. Chez les enfants avec TDAH sont plus souvent retrouvés des 
saignements pendant la grossesse, des accidents maternels, des interventions 
chirurgicales au cours du premier mois de vie. Les mères des enfants avec TDAH 
ont été confrontées à des « problème sérieux dans la famille »,ou à des « problèmes 
émotionnels ».Enfin, les changements fréquents de lait maternisé (> 3) se 
retrouvaient plus souvent chez les enfants avec TDAH. Ces associations étaient 
indépendantes de l'existence ou non d'une comorbidité (trouble des conduites, 
dépression, anxiété), ou d'antécédents familiaux de TDAH.  

Aspects étiopathogéniques  

Il semble probable que des antécédents de complications somatiques de la 
grossesse et de l'accouchement n'aient pas de réelle spécificité diagnostique. 
Pasamanick et coll. (1956) suggéraient que les conséquences des complications sur 
le développement psycho-affectif infantile se situaient sur un continuum allant des 
conséquences les plus dramatiques (mort, arriération profonde, infirmité motrice 
cérébrale...) à celles, plus discrètes, se manifestant dans l'enfance par des troubles 
cognitifs ou comportementaux. De même, il est possible que l'exposition à des 
complications soit un facteur de risque augmentant avec une relative aspécificité la 
vulnérabilité pour plusieurs types de troubles psychiatriques, et que l'interaction avec 
d'autres facteurs de risque, tels les facteurs de risque génétique, détermine la 
typologie du trouble.  

Les mécanismes par l'intermédiaire desquels des complications somatiques de la 
grossesse et de l'accouchement peuvent jouer un rôle étiologique dans la survenue 
ultérieure de troubles psychiatriques ne sont pas connus. Pour les troubles 
psychotiques, l'hypothèse étiopathogénique la plus fréquemment évoquée est celle 
selon laquelle des lésions cérébrales hémorragiques ischémiques augmenteraient la 
vulnérabilité pour ces troubles (Geddes et coll., 1999). Des hypothèses plus 
spécifiques ont été proposées, telles que celle postulant que des lésions 



ischémiques striatales périnatales pourraient être un facteur de risque pour le TDAH 
(Toft, 1999). Pour les troubles du comportement alimentaire, diverses hypothèses 
ont été suggérées : perturbation du neurodéveloppement liée à des lésions 
cérébrales ; problèmes précoces d'alimentation liés à l'immaturité neuromotrice de la 
sphère orale ; perturbation précoce du fonctionnement hypothalamique, la 
prématurité entraînant un sevrage en hormones placentaires nécessaires à la 
maturation hypothalamique ; troubles précoces des interactions mère-enfant liés à la 
prématurité (Cnattingius et coll., 1999).  

Carences nutritionnelles  

Des études menées à partir des registres de patients néerlandais suggèrent 
l'existence d'un possible lien entre carences nutritionnelles et risque ultérieur de 
schizophrénie ou de trouble de l'humeur.  

Schizophrénie  

Les carences nutritionnelles pendant la grossesse augmentent le risque de survenue 
d'anomalies du système nerveux central, l'exemple le plus documenté étant les 
anomalies de la fermeture du tube neural en cas de carence en acide folique. Des 
facteurs de risque nutritionnels prénataux pourraient, en générant des anomalies du 
neurodéveloppement plus subtiles, accroître le risque d'émergence ultérieure d'une 
schizophrénie. Cette hypothèse a été testée à partir des données sur la famine qui a 
sévi aux Pays-Bas d'octobre 1944 à mai 1945, du fait d'un blocus alimentaire (Susser 
et Lin, 1992). Des données très documentées sur l'apport calorique par ville et par 
semaine ont été conservées. Dans les régions affectées par cette famine, la ration 
calorique moyenne était inférieure à 4 200 KJ/j, essentiellement fournis par du pain 
et des pommes de terre. Ce seuil a été utilisé pour définir l'exposition à une famine 
sévère. Les sujets non exposés étant ceux dont la ration calorique était supérieure à 
6 300 KJ/j. Le risque de schizophrénie chez les sujets exposés pendant le premier 
trimestre de gestation à la famine a  été évalué à partir du registre national 
psychiatrique, qui recense tous les patients hospitalisés, avec leurs date et lieu de 
naissance et leur diagnostic. L'incidence cumulative a été calculée pour chaque 
cohorte mensuelle de naissances, par le rapport entre le nombre de patients 
hospitalisés entre 1978 et 1989 avec un diagnostic de schizophrénie et le nombre de 
sujets de la population générale ayant vécu au moins jusqu'à l'âge de 18 ans. Cette 
première étude mettait en évidence un risque de schizophrénie multiplié par plus de 
deux chez les femmes (RR = 2,2 pour des critères diagnostiques larges de 
schizophrénie ; RR = 2,6 pour les critères restrictifs) en cas d'exposition à une 
famine sévère au premier trimestre de grossesse. En revanche, aucune 
augmentation significative n'était trouvée chez les sujets de sexe masculin. Une 
étude complémentaire a été effectuée par le même groupe de recherche sur un 
échantillon plus large, incluant tous les patients hospitalisés entre 1970 et 1992 
(Susser et coll., 1996). Une définition plus stricte du statut exposé/non exposé a été 
utilisée, fondée sur trois critères : ration alimentaire < 4 200KJ/j, conception à la 
phase de famine la plus sévère (donc avec des mères carencées avant la 
conception), excès d'anomalies congénitales du tube neural dans la cohorte de 
naissances. Avec cette méthode, les différences liées au sexe mises en évidence 
dans la première étude disparaissent, le risque relatif pour la schizophrénie est 
augmenté aussi bien chez les hommes (RR = 1,9) que chez les femmes (RR = 2,2). 



Une autre étude effectuée par ce même groupe de recherche a également identifié 
un risque accru (RR = 2) de troubles de la personnalité schizoïde (diagnostics 
obtenus à partir des données collectées lors de l'évaluation psychiatrique effectuée à 
l'incorporation) dans les cohortes de sujets de sexe mâle exposés à des carences 
nutritionnelles lors du premier trimestre de grossesse (Hoeck et coll., 1996).  

Cette étude écologique souffre de limites comparables à celles évoquées pour 
l'exposition au virus de la grippe, liées aux incertitudes quant à la réalité du statut 
exposé/non exposé, évalué à partir des rations moyennes dans la population 
générale, sans que les différences individuelles d'accès à la nourriture soient prises 
en compte. D'autre part, comme le soulignent les auteurs, l'exposition à des 
privations alimentaires peut coïncider avec l'exposition à d'autres facteurs de risque 
environnementaux, tels que des facteurs infectieux, les prises de toxiques (liés à 
l'ingestion de substituts nutritionnels comme les bulbes de tulipes), voire à des 
événements de vie tels que des deuils multiples. Une relation de causalité directe 
entre exposition à des carences nutritionnelles et schizophrénie doit donc être 
envisagée avec prudence, puisque ces facteurs de confusion potentiels n'ont pu être 
contrôlés. De plus, les carences nutritionnelles peuvent n'être impliquées 
qu'indirectement dans l'étiopathogénie de la schizophrénie, par exemple en 
augmentant la vulnérabilité vis-à-vis des infections. Enfin, les carences étant 
massives, il est impossible de déterminer quel est le ou les facteur(s) en cause : 
carence calorique, protéique, vitaminique... Les autres biais possibles, liés à des 
particularités de reproduction des femmes, ou à une survie sélective des enfants 
génétiquement prédisposés à la schizophrénie, ne peuvent être définitivement 
exclus, mais paraissent nettement moins plausibles.  

Cette étude est exemplaire du fait de la précision géographique et temporelle de 
l'exposition au facteur de risque, et de la complexité de l'évaluation rétrospective 
pour des facteurs alimentaires. Elle nécessite toutefois d'être confirmée par des 
études conduites sur d'autres populations afin de confirmer l'implication de facteurs 
de risque nutritionnels dans l'étiopathogénie de la schizophrénie.  

Troubles de l'humeur  

Le groupe de recherche de Susser a également évalué par une méthode comparable 
les relations entre exposition à des carences nutritionnelles sévères et trouble de 
l'humeur. Une première étude (Brown et coll., 1995) a montré un risque accru de 
trouble de l'humeur dépressif à caractère psychotique (RR = 1,6) chez les sujets 
exposés à des carences nutritionnelles sévères au deuxième trimestre de grossesse. 
Cette association était mise en évidence spécifiquement chez les hommes (RR = 
2,3), et pas chez les femmes (RR = 1,3). Aucune association n'était identifiée entre 
trouble de l'humeur « névrotique » et exposition à des carences nutritionnelles chez 
celles-ci. Les auteurs ont procédé à une nouvelle analyse des données sur un 
échantillon plus exhaustif (Brown et coll., 2000b). Le risque de trouble de l'humeur 
est augmenté chez les sujets exposés au deuxième (RR = 1,5) et au troisième 
trimestre (RR = 1,4) de grossesse. Pour les cohortes exposées, la fraction 
étiologique est estimée à 33,6 % pour une exposition au deuxième trimestre et à 
30,3 % pour une exposition au troisième trimestre. Ce risque accru est identifié dans 
les deux sexes, les RR relatifs étant plus importants chez les hommes (RR = 1,9 et 
1,7) que chez les femmes (RR = 1,3 et 1,3). Une augmentation du risque de trouble 



de l'humeur est mise en évidence quelle que soit la polarité du trouble (bipolaire ou 
unipolaire).  

L'interprétation de ces résultats se heurte aux mêmes limites méthodologiques 
évoquées pour la schizophrénie, à savoir qu'il s'agit d'une étude écologique, et que 
les possibles facteurs de confusion sont difficilement contrôlables. L'impact des 
carences nutritionnelles sévères sur le neurodéveloppement tardif est moins bien 
documenté que celui des carences lors du premier trimestre de grossesse. De 
manière spéculative, un possible impact sur la migration neuronale et l'établissement 
des connexions synaptiques est évoqué par les auteurs, ainsi qu'un possible 
mécanisme indirect via les conséquences neurotoxiques sur le fœtus d'un stress 
maternel intense. Le fait que les (possibles) conséquences psychiatriques des 
carences nutritionnelles diffèrent en fonction du trimestre d'exposition pourrait être en 
faveur d'un continuum de vulnérabilité entre schizophrénie et trouble de l'humeur, 
l'expression clinique de cette vulnérabilité variant selon la période d'exposition à des 
facteurs de risque environnementaux intra-utérins, une exposition plus précoce ayant 
des conséquences plus sévères. À noter qu'une autre étude, toujours conduite par le 
même groupe de recherche, a également mis en évidence une augmentation du 
risque de trouble de la personnalité de type antisocial dans les cohortes exposées au 
premier et deuxième trimestre de grossesse à la famine hollandaise (Neugebauer et 
coll., 1999). Ce facteur de risque paraît donc avoir une faible spécificité diagnostique, 
et pourrait augmenter de manière aspécifique la vulnérabilité pour un large spectre 
de troubles psychiatriques.  

Exposition à des substances psychoactives  

On dispose de peu de données épidémiologiques sur les conséquences de 
l'exposition intra-utérine à des substances psychoactives.  

Exposition intra-utérine au tabac  

Une étude portant sur 140 enfants présentant un déficit de l'attention/hyperactivité 
(THADA, selon les critères du DSM-III-R), 120 sujets témoins, et les frères et sœurs 
des cas et des témoins (Milberger et coll., 1996). Les données sur l'exposition au 
tabac pendant la grossesse ont été collectées de manière rétrospective. Après 
ajustement sur les caractéristiques socio-économiques, le QI maternel et paternel, 
les antécédents maternels et paternels de THADA, les sujets présentant un THADA 
ont été exposés in utero au tabac près de trois fois plus souvent que les témoins (22 
% vs 8%, OR = 2,7). Dans l'étude de Weissman (Weissman et coll., 1999), les 
données suggèrent un excès de THADA chez les sujets exposés au tabac (RR = 
2,2), bien que l'association ne soit pas statistiquement significative, probablement du 
fait d'un manque de puissance lié aux petits effectifs d'enfants avec THADA.  

Toutefois, des arguments issus de l'expérimentation animale étayent l'hypothèse 
selon laquelle le tabac, et plus spécifiquement la nicotine, pourrait être un agent 
tératogène comportemental. La nicotine, outre ses effets hypoxiants sur le fœtus, 
modifie durablement le fonctionnement des systèmes de neurotransmission 
(Wakschlag et coll., 1997). En particulier, elle entraîne une diminution de la 
transmission sérotoninergique. L'association entre exposition in utero au tabac et 
troubles externalisés des conduites pourrait être médiée par une diminution du 



contrôle des impulsions, et une augmentation de la recherche des sensations. Ces 
traits comportementaux seraient favorisés par une hypoactivité des systèmes de 
transmission sérotoninergiques. Cette hypothèse neurobiologique reste bien 
évidemment spéculative.  

Une étude de Fergusson et coll. (1998) menée sur des enfants dont la mère a fumé 
pendant sa grossesse suggère que la fréquence de la dépression est plus élevée 
chez les enfants dont la mère a fumé durant sa grossesse que chez les témoins. Ce 
taux serait d'autant plus élevé que le nombre de cigarettes consommées par jour est 
important. Cependant, les résultats montrent que les mères ayant fumé plus de dix 
cigarettes par jour durant la grossesse ont un niveau socio-économique plus bas et 
un plus grand nombre de troubles psychologiques (consommation d'autres 
substances psychoactives, maltraitance durant l'enfance, divorce, délinquance) que 
les mères-témoins. Les troubles psychiatriques des enfants pourraient ne pas avoir 
pour origine l'exposition au tabac, mais plutôt les problèmes financiers et 
psychologiques surreprésentés chez les mères fumeuses.  

Autres toxiques  

Les études sur les conséquences neurocomportementales de l'exposition intra-
utérine aux autres toxiques sont en nombre extrêmement restreint. Les études ont 
essentiellement porté sur l'identification de troubles cognitifs et attentionnels chez les 
enfants exposés in utero aux toxiques, avec des résultats relativement 
contradictoires pour le cannabis et les psychostimulants, plus convergents pour 
l'alcool. Aucune ne répond à des critères méthodologiques permettant de garantir la 
validité des résultats obtenus, en particulier du fait de l'absence de prise en compte 
des facteurs de confusion, et de la sélection de groupes témoins inadéquats (Walker 
et coll., 1999). Par exemple, Steinhauser et Spohr (1998) ont évalué de manière 
prospective le devenir psychiatrique et cognitif de 158 enfants souffrant d'un 
syndrome d'alcoolisation fœtale (SAF). Les auteurs rapportent que 63 % de ces 
enfants présentent au moins un trouble psychiatrique, le plus fréquent étant 
l'hyperkinésie, et que ces troubles persistent au cours du temps. En l'absence de 
groupe témoin, il n'est pas pertinent comme le font les auteurs de comparer cette 
prévalence à celle mise en évidence dans la population générale. Les enfants 
présentant un SAF sont issus de familles déstructurées, seul un quart d'entre eux ont 
vécu de manière continue chez les parents biologiques. La prévalence des troubles 
psychiatriques chez les enfants avec un SAF devrait donc être comparée à celle 
d'enfants présentant des caractéristiques familiales similaires. De plus, les enfants 
avec un SAF présentent par définition des anomalies neurologiques et cognitives 
marquées, et la prévalence des troubles psychiatriques chez ces enfants devrait être 
comparée à celle d'enfants présentant des anomalies neurologiques liées à d'autres 
causes. Quel que soit le déterminisme des troubles psychiatriques chez les enfants 
avec SAF, il est néanmoins probable que ces enfants doivent être considérés 
comme un groupe à haut risque. Les conséquences neurologiques et 
morphologiques du SAF sont suffisamment étayées pour que la prévention de 
l'exposition in utero à l'alcool soit considérée comme une priorité de santé publique.  

Un autre exemple d'étude dont les résultats sont difficilement interprétables du fait de 
limites méthodologiques est une étude rétrospective conduite sur 70 enfants exposés 
in utero à la cocaïne adressés pour évaluation dans un hôpital de Harlem (Davis et 



coll., 1992). Les informations sur l'exposition ont été obtenues dans les dossiers 
médicaux des enfants, auprès des mères ou des médecins traitants. La fréquence et 
la période d'exposition ne sont pas connues. Dans la plupart des cas, la 
consommation de cocaïne s'inscrit dans un contexte de polytoxicomanie, par 
exemple, dans près de la moitié des cas, elle s'associe à une consommation d'alcool 
abusive. Les enfants sont évalués selon la « procédure habituelle », et un diagnostic 
d'autisme est posé dans 11 % des cas. Ce chiffre peut apparaître très élevé, mais le 
groupe évalué est constitué d'enfants adressés à un centre spécialisé du fait de 
l'existence de troubles. En l'absence de groupe témoin d'enfants adressés à ce 
même centre, dont les mères n'ont pas consommé de cocaïne ou d'autres toxiques 
pendant la grossesse, avec prise en compte des autres facteurs de confusion, ce 
chiffre de 11 % est ininterprétable.  

Du fait des limites méthodologiques des études actuellement disponibles, il est donc 
indispensable que des études prospectives reposant sur une méthode rigoureuse 
explorent les conséquences neurodéveloppementales et psychiatriques de 
l'exposition in utero à des toxiques. Il n'est cependant pas nécessaire d'attendre le 
résultat de telles études pour préconiser que toutes les mesures soient prises afin 
d'éviter la consommation d'alcool et de toxiques illicites pendant la grossesse, les 
conséquences délétères à court terme pour la santé de la mère et de l'enfant étant 
suffisamment bien établies pour justifier ces mesures préventives, indépendamment 
de l'existence d'un possible risque accru ultérieur de troubles psychiatriques chez 
l'enfant.  

Exposition à des substances médicamenteuses  

Les études évaluant la tératogenèse comportementale de substances 
médicamenteuses telles que les psychotropes sont également très rares, avec les 
mêmes problèmes méthodologiques que ceux évoqués pour l'exposition aux 
toxiques (Walker et coll., 1999). Concernant d'autres substances comme les 
œstrogènes de synthèse, la plupart des études ont porté sur les conséquences 
potentielles de l'exposition au diéthylstibestrol (DES, Distilbène®).  

Psychotropes  

À ce jour, les seules associations identifiées concernent les possibles déficits 
cognitifs chez les sujets exposés aux anticonvulsivants. Aucune association n'a été 
mise en évidence entre exposition in utero à des psychotropes et troubles 
comportementaux, avec la réserve que ces études négatives ne permettent pas, du 
fait de leur rareté et de leur faiblesse méthodologique, de conclure de manière 
définitive à l'absence de tout impact délétère des psychotropes.  

Oestrogènes de synthèse  

L'étude la plus satisfaisante méthodologiquement a été conduite sur les enfants de 
femmes ayant participé à une étude en double-insu avec tirage au sort pour 
l'exposition au DES versus placebo. Ce travail a été mené au début des années 
cinquante au University college hospital de Londres (Vessey et coll., 1983). Plus de 1 
000 femmes primipares ont été incluses dans cet essai thérapeutique. Grâce au 
système britannique d'enregistrement chez les généralistes dans le cadre du NHS 



(National health service), des informations ont pu être fournies par les généralistes 
sur 650 femmes incluses dans l'étude en double-insu, puis dans un deuxième temps, 
toujours par l'intermédiaire des généralistes, sur 660 enfants exposés in utero au 
DES ou au placebo. Cette étude montre que les « maladies psychiatriques », tous 
diagnostics confondus, sont deux fois plus fréquentes chez les « enfants DES » que 
chez les « enfants placebo ». Les diagnostics rapportés par les généralistes sont très 
variés, les différences les plus marquées entre les deux groupes étant surtout mises 
en évidence pour les diagnostics de « dépression », « anxiété»,et « anorexie 
mentale ».La fréquence plus élevée des troubles psychiatriques est retrouvée aussi 
bien chez les filles que chez les garçons DES. Si les premières ont plus d'anomalies 
génitales et plus de grossesses compliquées que les filles du groupe placebo, il n'est 
pas mis en évidence d'excès d'anomalies génito-urinaires ou de difficultés de 
procréation dans le groupe des garçons DES. L'augmentation de fréquence des 
troubles psychiatriques ne peut donc être simplement considérée comme une 
conséquence des anomalies génitales et de leur retentissement sur la capacité à 
procréer. L'intérêt de cette étude réside dans le fait que la prescription de DES a été 
effectuée après tirage au sort, ce qui permet ainsi de minimiser les biais et les 
facteurs de confusion liés aux caractéristiques de la mère, et dans le fait que 
l'exposition au DES est documentée par les dossiers obstétricaux. De plus, les 
enfants DES ne sont pas forcément au courant de leur statut d'exposés, les résultats 
de cette étude suggèrent donc que la plus forte morbidité psychiatrique chez les 
enfants DES n'est pas uniquement imputable à la connaissance du statut d'exposé et 
des complications génitales.  

Les limites méthodologiques des autres études sont nettement plus marquées 
(Verdoux, 2000). La plupart d'entre elles portent sur des effectifs restreints, et ont été 
menées par le même groupe de recherche, sans qu'il soit clairement précisé dans 
les publications successives si les échantillons étudiés sont ou non indépendants. La 
plupart de ces études concluent à un excès de troubles dépressifs chez les garçons 
et filles DES. Les données concernant les autres troubles psychiatriques sont très 
parcellaires. Des publications isolées ont ainsi suggéré l'existence d'un lien entre 
exposition intra-utérine au DES et troubles des conduites alimentaires ou troubles 
dépressifs à caractère psychotique à l'âge adulte (Verdoux, 2000).  

Les hormones sexuelles jouent un rôle essentiel au cours du neurodéveloppement, 
en particulier dans le déterminisme des phénotypes neuronaux et des processus de 
latéralisation hémisphérique. La concentration d'œstrogène atteignant le système 
nerveux central fœtal détermine en particulier son degré de 
féminisation/masculinisation. La testostérone exerce ses effets masculinisants au 
niveau du système nerveux central fœtal après transformation en œstradiol. Les 
œstrogènes de synthèse comme le diéthylstilbestrol, au contraire des œstrogènes 
maternels et placentaires, ne sont pas transformés en œstrone, qui est un métabolite 
moins actif, et ont une demi-vie plus longue que celle des hormones naturelles. De 
ce fait, le cerveau fœtal est exposé à une imprégnation œstrogénique massive 
lorsque des œstrogènes de synthèse sont administrés à la mère.  

Facteurs de risque psychoaffectifs  

Une des premières études ayant évalué le rôle de tels facteurs de risque a été 
effectuée par Huttunen et Niskanen (1978) qui ont montré que le décès du père 



pendant la grossesse était associé à un risque accru de schizophrénie (par rapport à 
un décès survenant après la naissance). Dans l'étude sur la cohorte finlandaise 
(Jones et coll., 1998), il était demandé aux femmes enceintes entre le sixième et le 
septième mois de grossesse si elles considéraient être dans leur état psychologique 
habituel, ou bien si elles se sentaient déprimées ou très déprimées. Les mères des 
futurs schizophrènes étaient deux fois plus susceptibles de se considérer comme 
déprimées que celles dont les enfants n'ont pas souffert de schizophrénie, et cette 
association persiste après prise en compte de la présence ou non de complications 
physiques de la grossesse (elles aussi associées à la survenue ultérieure d'une 
schizophrénie). L'existence d'une « dépression » maternelle et la survenue de 
complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement pourraient donc être 
des facteurs de risque indépendants pour la schizophrénie. Toujours sur cette même 
cohorte, il a été montré que le risque de survenue ultérieure d'une schizophrénie est 
deux fois plus élevé lorsque la grossesse n'était pas désirée une association a été 
mise en évidence entre grossesse non désirée et schizophrénie (après prise en 
compte des facteurs de confusion potentiels tels que les caractéristiques 
sociodémographiques, la survenue de complications santé-et périnatales, la 
dépression maternelle pendant la grossesse) (Myrham et coll., 1996). Plusieurs 
types de variables intermédiaires seraient susceptibles d'expliquer l'association entre 
grossesse non désirée et schizophrénie. Les conduites à risque pourraient être plus 
fréquentes pendant les grossesses non désirées, comme par exemple la prise de 
toxiques ou de médicaments. La grossesse non planifiée est un facteur de risque 
indépendant pour la survenue d'une dépression du post partum, laquelle pourrait 
augmenter le risque de schizophrénie via des effets délétères sur le développement 
de l'enfant. Une hypothèse alternative est toutefois avancée par les auteurs, à savoir 
que chez des sujets présentant une vulnérabilité pour les troubles psychotiques, le 
fait d'être désiré pourrait être un facteur protecteur, diminuant la probabilité 
d'expression de cette vulnérabilité.  

Van Os et Selten (1998) ont évalué à partir du registre de cas psychiatriques 
néerlandais les conséquences de l'exposition maternelle à un stress intense, limité 
dans le temps, et ayant a priori affecté l'ensemble de la population, à savoir l'invasion 
des Pays-Bas par l'armée allemande entre le 10 et le 14 mai 1940, qui a causé des 
milliers de morts et généré une panique collective. Il s'agit d'une étude écologique, 
l'exposition au stress ne pouvant pas être documentée à l'échelon individuel chez les 
cas. Les cohortes de sujets exposés pendant la grossesse à ce stress ont un risque 
augmenté de survenue ultérieure d'une schizophrénie, en particulier si l'exposition a 
eu lieu lors du premier trimestre de grossesse (OR = 1,3). Lors du deuxième 
trimestre, l'augmentation de risque ne concerne que les sujets de sexe masculin. 
Aucune association n'est mise en évidence avec le risque ultérieur de trouble de 
l'humeur. À noter qu'une autre étude également conduite à partir du registre de 
patients psychiatriques néerlandais n'a pas permis de mettre en évidence 
d'augmentation du risque de schizophrénie chez les sujets exposés in utero à 
l'inondation du 31 janvier 1953, dans laquelle sont décédées plus de 1 800 
personnes (le RR est augmenté à 1,8, mais l'association n'est pas significative) 
(Selten et coll., 1999).  

Les mécanismes intermédiaires expliquant l'association entre exposition in utero au 
stress et schizophrénie pourraient être des effets directs du stress, via des 
mécanismes hormonaux (par exemple vasoconstriction utérine induite par les 



augmentations des taux de catécholamines maternelles, induisant une hypoxie 
fœtale), ou indirects, via un accouchement prématuré, ou une dépression 
maternelle... Ces résultats peuvent être rapprochés de données issues de 
l'expérimentation animale, montrant que le stress prénatal a des conséquences à 
long terme sur le neurodéveloppement de l'enfant (Glover, 1997).  

Facteurs de risque périnatals : questions en suspens  

De nombreuses questions restant en suspens concernant le lien entre facteurs de 
risque périnatals et vulnérabilité pour les troubles psychiatriques.  

Facteurs de risque précoces : quelle spécificité ?  

La question de la spécificité se pose à plusieurs niveaux. Le premier, déjà évoqué, 
est celui de la spécificité diagnostique. Pour la quasi-totalité des facteurs de risque 
précoces, des associations ont été mises en évidence avec un spectre relativement 
large de troubles psychiatriques. Inversement, pour un trouble psychiatrique donné, 
une série de facteurs de risque périnatals potentiels ont été identifiés. Il existe donc 
probablement un réseau de causes entre les différents types de facteurs de risque 
précoces et un trouble donné, de même que l'exposition à chaque type de facteur de 
risque paraît être associée à un réseau de conséquences. Il est probable que ces 
facteurs de risque précoces augmentent de manière aspécifique le risque de 
survenue de différents types de troubles psychiatriques, la typologie du trouble étant 
déterminée par l'interaction avec d'autres facteurs de risque, tels des facteurs de 
risque génétiques ou des facteurs de risque environnementaux plus tardifs, comme 
par exemple l'exposition à des toxiques. Les interactions entre facteurs de risque 
environnementaux précoces et facteurs de risque génétiques doivent ainsi être 
clarifiées (Van Os et Verdoux, 1998). Il est en particulier nécessaire de préciser si les 
facteurs de risque environnementaux peuvent favoriser l'émergence ultérieure d'un 
trouble psychiatrique en l'absence de vulnérabilité génétique, et inversement.  

Variations séculaires de la fréquence des facteurs de risque 
environnementaux. Devenir psychiatrique des enfants de petit ou très petit 
poids de naissance  

La première question concerne les possibles relations entre des variations séculaires 
de la fréquence de certains facteurs de risque et la diminution de l'incidence de la 
schizophrénie au cours des dernières décennies. Par exemple, il a été suggéré que 
cette baisse d'incidence pourrait être liée à l'amélioration des soins obstétricaux, et 
donc la moindre fréquence des complications somatiques de la grossesse et de 
l'accouchement (Eagles et coll., 1996). Si ces deux variables sont effectivement 
liées, se pose alors l'inquiétante question de l'évolution de l'incidence de la 
schizophrénie dans les décennies à venir. En effet, l'amélioration des soins 
obstétricaux permet actuellement la survie d'enfants ayant été exposés à des 
complications sévères, en particulier de prématurés de très faible poids de 
naissance. Si la relation étiologique entre complications et vulnérabilité augmentée 
pour les troubles psychiatriques est confirmée, une des priorités en termes de 
prévention primaire sera paradoxalement d'évaluer si ces progrès ne favorisent pas 
une augmentation de l'incidence des troubles mentaux sévères de l'enfant et de 
l'adolescent, en permettant la survie d'enfants à haut risque de perturbations 



neurodéveloppementales. Une étude par résonance magnétique nucléaire (RMN) 
sur 72 sujets prétermes (< 33 semaines) à l'âge de 14-15 ans, et 22 témoins nés à 
terme dans le même hôpital, a mis en évidence l'existence de fréquentes anomalies 
neuroradiologiques chez les prétermes : sur les 72 sujets, 40 ont une RMN 
anormale, 15 ont une RMN équivoque, contre une seule RMN anormale chez les 
témoins. Les anomalies les plus fréquentes sont une dilatation ventriculaire, une 
atrophie du corps calleux et des lésions de la substance blanche (Stewart et coll., 
1999).  

Des études portant sur des cohortes d'enfants de petit poids de naissance et/ou 
prématurés montrent que ces sujets présentent plus de problèmes comportementaux 
(en particulier à type d'hyperactivité, évaluée de manière dimensionnelle), de moins 
bonnes compétences sociales et cognitives (Stjernqvist et Svenningsen, 1995 ; 
Mccormick et coll., 1996 ; Schothorst et Van Engeland, 1996 ; Johnson et Breslau, 
2000). Une des études les plus satisfaisantes sur un plan méthodologique est celle 
conduite par Withaker et coll. (1997) sur la cohorte Neonatal brain hemorrhage 
study, incluant 1 105 naissances consécutives de TPPN ou PPN (très petit poids de 
naissance ou petit poids de naissance soit : 501 g à 2 000 g) recrutés par trois 
services de néonatologie d'hôpitaux du New Jersey. Des échographies cérébrales 
ont été pratiquées à 4 heures, 24 heures et 7 jours chez ces sujets. Sur les 685 
survivants à 6 ans, un entretien psychiatrique structuré a pu être conduit auprès des 
parents de 564 d'entre eux. Au moins un trouble psychiatrique, quel que soit le 
diagnostic catégoriel, a été identifié chez 47 % des sujets avec lésions 
parenchymateuses et/ou élargissement ventriculaire (LP et/ou EV), contre 22 % chez 
les sujets avec hémorragie de la matrice germinale/hémorragie intraventriculaire 
(HMG/HIV) et 20 % en l'absence d'anomalie échographique. Pour le diagnostic 
spécifique de THADA, ces pourcentages sont respectivement de 31,3 %, 17 % et 14 
%. Après ajustement, en particulier sur l'existence de complications prénatales, 
périnatales, et sur les caractéristiques sociales, les sujets présentant des LP/EV ont 
quatre fois plus de risques de présenter un trouble psychiatrique (OR = 4,4), et trois 
fois plus de risques de présenter un THADA (OR = 3,4). Les résultats sont similaires 
quand les analyses sont restreintes aux sujets sans déficit intellectuel, avec de plus 
une association entre LP/EV et anxiété de séparation (OR = 5,3). Aucune association 
n'est mise en évidence entre trouble psychiatrique et HMG/HIV, les auteurs 
suggérant devant ce résultat inattendu que les conséquences psychiatriques de ces 
lésions pourraient ne pas être apparentes à 6 ans. Ces résultats suggèrent qu'il est 
donc indispensable de poursuivre des études longitudinales sur le devenir 
psychiatrique de ces sujets à haut risque de perturbation neurodéveloppementale.  

Variations géographiques de la fréquence des facteurs de risque 
environnementaux  

Un autre point obscur est celui lié aux variations géographiques d'exposition aux 
facteurs de risque environnementaux précoces, en particulier entre pays développés 
et en voie de développement. Par exemple, les complications somatiques de la 
grossesse et de l'accouchement ou les carences nutritionnelles pendant la gestation 
sont plus fréquentes dans les pays en voie de développement, sans que l'incidence 
de la schizophrénie strictement définie diffère notablement de celle trouvée dans les 
pays développés. Les conséquences immédiates de l'exposition aux facteurs de 
risque précoces pourraient toutefois ne pas être les mêmes pour les pays 



développés et en voie de développement. Un taux de mortalité infantile plus élevé 
dans les pays en voie de développement pourrait entraîner un taux de survie plus 
faible des enfants ayant subi des perturbations neurodéveloppementales par rapport 
aux pays industrialisés. D'autres hypothèses ont été proposées. Les femmes des 
pays non industrialisés pourraient être moins exposées à une disproportion 
céphalopelvienne pendant l'accouchement : les pratiques rituelles et/ou la pauvreté 
font que les apports protéiques sont réduits durant la grossesse, limitant la 
croissance fœtale (Warner, 1995). Des carences nutritionnelles concernant certains 
micronutriments, qui peuvent être aussi fréquentes dans les pays industrialisés que 
dans les pays non industrialisés, pourraient jouer un rôle plus déterminant pour 
l'émergence d'un trouble schizophrénique que la réduction globale de l'apport 
calorique (Susser et coll., 1996). Ces hypothèses restent pour le moment largement 
spéculatives.  

Facteurs de risque périnatals : cause, conséquence, ou épiphénomène ?  

La question a été essentiellement posée pour les complications somatiques de la 
grossesse et de l'accouchement, mais peut être soulevée pour la quasi-totalité des 
associations mises en évidence entre facteurs de risque périnatals et trouble 
psychiatrique ultérieur. Les différentes hypothèses sont résumées dans la figure 3.1.  

Il a été suggéré que des anomalies cérébrales préexistantes, quel qu'en soit le 
déterminisme, génétique et/ou épigénétique, pourraient favoriser la survenue de 
complications. 

 

Le fœtus joue un rôle actif dans le bon déroulement de l'accouchement, et des 
anomalies de la position fœtale, une mauvaise position du cordon, un accouchement 
dystocique pourraient être la conséquence d'anomalies motrices fœtales (Goodman, 
1988). Cette hypothèse n'est toutefois pas confortée par une étude récente (McNeil 
et Cantor-Graae, 1999) qui ne montre pas d'association entre fréquence des 
complications et anomalies neurologiques du nouveau-né.  

Une autre hypothèse, qui ne peut être définitivement exclue, est qu'un tiers facteur 
(caractéristiques comportementales et psychopathologiques maternelles et/ou 
parentales, facteur génétique...) pourrait favoriser à la fois et de manière 
indépendante la survenue de troubles psychiatriques et l'exposition à des facteurs 



périnatals, sans qu'il existe de relation de causalité directe entre les deux variables. 
Ainsi, des études ont montré que les femmes présentant une symptomatologie 
dépressive pendant la grossesse étaient exposées à un risque plus élevé de 
complications telles que prématurité ou complications de l'accouchement 
(Thalassinos et coll., 1988 ; Hedegaard et coll., 1993 ; Orr et Miller, 1995). Cette 
association n'a toutefois pas été confirmée par d'autres études (Perkin et coll., 1993). 
Des mécanismes indirects et/ou directs pourraient expliquer l'association entre 
troubles anxio-dépressifs gravidiques et complications somatiques de la grossesse et 
de l'accouchement. Les mécanismes indirects seraient liés au fait que les femmes 
souffrant de troubles anxio-dépressifs pendant la grossesse seraient plus 
susceptibles d'avoir des conduites à risque (tabagisme, suivi obstétrical de mauvaise 
qualité...), ou une prise de poids insuffisante du fait de la dépression (Orr et Miller, 
1995). Certains événements obstétricaux cotés comme des complications, tels que 
par exemple le déclenchement du travail, pourraient également être liés à une 
décision médicale motivée par l'état psychique maternel (Thalassinos et coll., 1988). 
Des mécanismes directs sont plus hypothétiques. Il a ainsi été suggéré que des 
modifications hormonales/biochimiques associées à la dépression pourraient avoir 
un impact sur le fonctionnement placentaire et utérin, et entraîner une hypoperfusion 
placentaire et/ou un accouchement prématuré, par exemple en modifiant la 
contractilité utérine. Inversement, la survenue de complications, en particulier lors de 
l'accouchement (césarienne, accouchement instrumental, travail prolongé...) pourrait 
être un facteur de risque pour la dépression du post partum (Verdoux et Sutter, 
2000), qui est elle même un facteur de risque potentiel pour la survenue de troubles 
du développement psychoaffectif de l'enfant.  

Une question très spécifique concerne l'éventuel excès de complications somatiques 
de la grossesse et de l'accouchement chez les femmes schizophrènes. Dans une 
méta-analyse, 14 études cas-témoins conduites entre 1954 et 1992 portant sur les 
enfants de parents schizophrènes, une association est mise en évidence entre 
diagnostic de schizophrénie chez un parent (père ou mère) et complications de la 
grossesse, de l'accouchement et néonatales (Sacker et coll., 1996). Cette 
association est plus forte pour les études n'incluant que les mères schizophrènes. Le 
résultat de cette méta-analyse est confirmé par une étude danoise conduite à partir 
du registre médical des naissances, et du registre de cas psychiatriques où sont 
recensés tous les enfants (n = 2 212) nés au Danemark entre 1973 et 1993 d'une 
mère hospitalisée en psychiatrie pour schizophrénie (Bennedsen et coll., 1999). Le 
croisement des données collectées dans ces deux registres a montré que les 
grossesses des femmes schizophrènes étaient plus fréquemment compliquées que 
celles des femmes de la population générale, avec en particulier un risque augmenté 
de prématurité, de petit poids de naissance et de retard de croissance. Cette 
association entre complications et schizophrénie maternelle peut là encore être 
indirecte, via une augmentation de conduites à risque et/ou des caractéristiques 
socio-économiques défavorables. Les facteurs génétiques impliqués dans le 
déterminisme de la schizophrénie maternelle pourraient également favoriser la 
survenue de ces mêmes complications. La grande majorité des sujets souffrant de 
schizophrénie n'ayant pas d'antécédents familiaux schizophréniques, l'excès de 
complications somatiques de la grossesse et de l'accouchement chez les femmes 
schizophrènes ne permet toutefois de rendre compte que très partiellement du lien 
entre ces complications et l'augmentation du risque de schizophrénie chez l'enfant.  



L'association entre facteurs périnatals et psychopathologie ultérieure pourrait aussi 
être médiée par des variables intermédiaires telles que des perturbations des 
relations mère-enfant ou intrafamiliales induites par les complications périnatales. 
Par exemple, la mise en couveuse prolongée du fait d'une prématurité pourrait 
perturber la mise en place des interactions précoces mère-enfant, ou des anomalies 
psychomotrices ou psychoaffectives secondaires à des lésions cérébrales pourraient 
perturber les interactions de l'enfant avec son entourage. La relation entre facteurs 
de risque périnatals et troubles psychiatriques ultérieurs de l'enfant et de l'adolescent 
ne peut donc pas en l'état actuel des connaissances se résumer à une relation de 
causalité directe. Les interactions entre les perturbations neurodéveloppementales, 
génétiques et psychosociales doivent donc être mieux explorées.  

En conclusion, la période périnatale est vraisemblablement une période critique où 
des événements perturbant le développement du système nerveux central 
augmentent la vulnérabilité pour un grand nombre de troubles mentaux, en particulier 
pour les troubles psychotiques. La ou les périodes à risque doivent être mieux 
définies, les données des études épidémiologiques étant à ce jour contradictoires. 
Les études anatomopathologiques et les travaux de recherche fondamentale sur 
l'animal jouent ici un rôle essentiel pour répondre à ces questions, en étudiant 
l'impact de facteurs environnementaux délétères sur le neurodéveloppement en 
fonction de la période d'exposition. Une autre priorité est de clarifier le rôle des 
interactions entre facteurs de risque génétiques et facteurs de risque 
environnementaux précoces dans le déterminisme de la vulnérabilité pour les 
troubles mentaux.  
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4 Susceptibilité génétique  

L'utilisation des données de la recherche en génétique pour mieux appréhender les 
facteurs de risque des troubles mentaux de l'enfant doit amener à prendre en 
considération plusieurs faits.  

La notion de déterminisme génétique ne s'applique que modestement aux 
pathologies polyfactorielles que représentent la grande majorité des troubles 
mentaux de l'enfant. Les facteurs génétiques actuellement incriminés peuvent, en 
effet, augmenter un risque, favoriser l'expression d'un trouble, modifier l'expression 
de cette maladie, mais non l'expliquer totalement ou la provoquer. On parle plutôt de 
susceptibilité génétique, de vulnérabilité génétique, de facteurs génétiques 
interagissant avec les autres facteurs (interaction environnement et gènes). Ainsi, la 
génétique qui est une des voies de recherche dans la compréhension des facteurs 
étiologiques en cause doit être confrontée avec d'autres approches.  

De manière paradoxale, la reconnaissance d'une vulnérabilité génétique offre la 
possibilité d'une intervention environnementale et/ou familiale sur une pathologie 
dont le déterminisme est essentiellement génétique. Par exemple, dans la « maladie 
des os de verre » (la pycnodysostose) exclusivement génétique (monogénique), ce 
sont des événements de vie spécifiques (traumatismes accidentels, fractures) qui 
révèlent la pathologie. De plus, ce sont des facteurs environnementaux (traitement 
des fractures, rééducation adaptée) et facteurs éducatifs (prévention des 
traumatismes) qui forment l'essentiel des aides thérapeutiques, et non une 
intervention (jusqu'à ce jour) directe sur les facteurs génétiques. La prévention de ce 
type de maladie par « sélection génétique » nous aurait empêchés de bénéficier du 
talent d'un Toulouse-Lautrec, par exemple...  

Les termes d'« héritabilité », de « poids des facteurs génétiques », de l'importance 
de la « variance expliquée par les facteurs génétiques » renvoient à des concepts 
théoriques assez éloignés de ce qui est généralement compris. Ainsi l'héritabilité 
correspond au pourcentage d'explication de la maladie due aux différences 
(polymorphismes) interindividuelles du génome (ensemble des 30 000 gènes qui 
nous constituent). On considère en général l'héritabilité au sens large, c'est-à-dire 
comprenant les facteurs génétiques additifs (le poids de un ou plusieurs gènes, y 
compris leur interaction). Cette distinction est importante dans le sens que 
l'informativité apportée par les gènes en cause est inférieure à l'héritabilité totale. 
Ainsi, une forte héritabilité ne signifie pas forcément qu'un gène candidat 
(actuellement étudié) ait un poids considérable. Par exemple, l'anorexie mentale a 
une héritabilité estimée autour de 70 %, mais l'allèle de vulnérabilité le plus impliqué 
à l'heure actuelle n'augmente le risque d'anorexie mentale que de 1,8 (risque relatif). 
L'héritabilité doit donc plutôt être considérée comme le seuil maximal de ce que la 
génétique peut apporter plutôt que la portée à venir des gènes candidats analysés.  

Les études d'agrégation familiale, de jumeaux et d'adoption permettent de repérer le 
poids des facteurs « génétiques », « familiaux » et « environnementaux » avec une 



assez bonne précision. Néanmoins, cette séparation artificielle ne correspond pas à 
une séparation aussi claire dans la réalité. En effet, si la définition des facteurs 
génétiques est intuitivement aisée (ressemblance entre apparentés due à 
l'importance des facteurs génétiques en commun), cela est plus complexe pour les 
facteurs familiaux et environnementaux. De fait, les facteurs familiaux correspondent 
aux facteurs partagés dans la même cellule familiale éducative des apparentés 
étudiés. Il s'agit donc plutôt de facteurs dits « partagés ». Par exemple, le milieu 
socioprofessionnel est un facteur familial partagé, de même que le fait d'être élevé 
dans une famille monoparentale, d'avoir un parent atteint de telle ou telle pathologie. 
Pour les facteurs environnementaux, il s'agit des facteurs « spécifiques »à l'individu. 
Cela comprend les événements de vie spécifiques à un individu et vécus en dehors 
de la cellule familiale, la relation avec des pairs..., mais aussi les interactions 
familiales spécifiques avec l'un de ses deux parents.  

Ce que l'on peut attendre de la recherche en génétique pour la pédopsychiatrie est 
de quatre ordres :  

une aide à la compréhension des facteurs non génétiques. En effet, mieux 
comprendre le rôle des facteurs génétiques facilite la compréhension du rôle des 
autres facteurs, familiaux et environnementaux. Les études portant sur les 
interactions gènes-environnement débutent d'ailleurs dans différentes pathologies 
avec des résultats particulièrement intéressants ;  

des modèles intégratifs des troubles mentaux chez l'enfant seront vraisemblablement 
proposés à partir d'une meilleure connaissance des différents gènes impliqués. En 
cela, une vision plus complexe et dynamique des facteurs étiopathologiques des 
maladies mentales de l'enfant amènera probablement à abandonner des explications 
simplistes actuellement proposées ;  

de manière plus pragmatique, la révélation de gènes impliqués donne surtout 
l'occasion de repérer quelles sont les protéines déficientes impliquées, et donc 
d'envisager de nouvelles stratégies thérapeutiques jusque-là ignorées. Loin du 
fantasme de la « thérapie génique », le but est surtout de connaître quels sont les 
gènes mutés, donc les protéines déficientes, et par conséquent cibler une aide 
thérapeutique spécifique à l'individu (en fonction de son patrimoine génétique) ;  

enfin, et cela intéressera spécifiquement le clinicien, il est vraisemblable que la 
nosologie actuellement proposée soit refondée suite à la connaissance des facteurs 
(génétiques et autres) impliqués. En effet, il semble que les analyses 
dimensionnelles et non catégorielles aient plus de validité, et que les regroupements 
par types de syndromes (dépression versus troubles anxieux par exemple) n'aient 
pas beaucoup de cohérence si l'on se base sur les facteurs étiopathologiques 
potentiellement en cause.  

Retard mental  

Le retard mental touche environ 2 % à 3 % de la population générale, si l'on prend 
comme valeur seuil du quotient intellectuel (QI) 70 (retard mental léger) et 0,3 % de 
la population générale pour un handicap plus sévère (QI < 50). Les causes du retard 
mental sont connues dans moins d'un cas sur deux. Si l'intelligence (celle mesurée 



par les échelles de QI) est en partie dépendante du patrimoine génétique (pour 
environ 50 % de son déterminisme), les interactions familiales et environnementales 
sont complexes et nombreuses.  

Une origine génétique est retrouvée dans 30 % à 50 % des retards sévères et 
moyens, les facteurs environnementaux représentant 10 % à 30 % des cas, et les 
causes sont inconnues dans 40 % des cas (McDonald, 1973 ; Gustavton et coll., 
1977 ; Magberg et Kyllerman, 1983). Les formes modérées de retard mental 
semblent plus polyfactorielles, on retrouve en effet une cause génétique ou 
environnementale (à proportion égale) dans 30 % des cas, la plupart des cas (70 %) 
étant d'origine inconnue. L'existence d'une explication génétique ne veut pas 
forcément dire que les anomalies soient repérables à partir d'examens caryotypiques 
simples.  

Pour le moment, ce sont les formes liées à l'X qui sont les mieux connues, qu'elles 
soient spécifiques (c'est-à-dire associées à des symptômes cliniques 
caractéristiques) ou aspécifiques (RMA). Au moins 12 gènes sur le chromosome X 
ont été suggérés comme impliqués dans les formes de retard mental aspécifiques 
(Gedeon et coll., 1996 ; Des Portes et coll., 1999).  

Les caryotypes (analyse physique de l'ADN lorsqu'il est compacté en paires de 
chromosomes séparés) peuvent repérer quelques anomalies génétiques, en fonction 
de la finesse de l'étude cytogénétique. Les tests d'hybridation in situ par fluorescence 
(FISH) qui permettent une analyse assez fine des parties extrêmes (télomères) des 
chromosomes peuvent repérer l'anomalie des télomères fréquemment associée au 
syndrome de retard mental aspécifique (RMA). Ces anomalies cytogénétiques 
touchent 2 sujets pour 10 000 et sont le plus souvent associées à des anomalies 
familiales (Knight et coll., 1999). On les retrouve chez 7,4 % des enfants avec un 
RMA moyen ou sévère, et chez 0,5 % des RMA légers.  

Le syndrome de l'X fragile est la cause de retard mental hérité la plus fréquente 
(Turner et coll., 1986 ; Brown, 1990), et est associé à un site fragile en Xq27.3 
(FRAXA) (Lubs, 1969). Dans le cadre de RMA sans antécédents familiaux ni traits 
cliniques, le FRAXA se retrouve tout de même dans 1 % des cas (Syrrou et coll., 
1998). Cette pathologie est caractérisée par un retard mental d'intensité variable, une 
macroorchidisme postpubertaire et quelques particularités cliniques (Hagerman et 
coll., 1991). Le FRAXA est dûà l'expansion d'un triplet nucléotidique CGG localisé 
dans la partie 5' du gène FMR-1 (Oberlé et coll., 1991 ; Verkerk et coll., 1991). Dans 
la population générale, ce groupe de 3 nucléotides est répété entre 6 à 55 fois, les 
prémutations (sans anomalies cliniques) sont associées à 60 répétitions (jusqu'à 
200), ces prémutations étant sujettes à une expansion dans la descendance 
(anticipation) (Snow et coll., 1993). Ce grand nombre de répétitions rend le 
chromosome fragile (surtout dans un milieu déméthylé), d'où la fréquence des 
cassures sur ce site « fragile ». Un deuxième site fragile (FRAXE) a été identifié à 
600 000 paires de base du premier gène de FRAXA, avec le même type de mutation 
instable (répétions du triplet CGG). En revanche, le FRAXE ne partage pas les traits 
cliniques typiques du FRAXA, on trouve plutôt des retards de langage, 
d'apprentissage et des troubles du comportement (Mulley et coll., 1995).  



En résumé, le retard mental dépend pour une bonne part des facteurs génétiques, ce 
d'autant que le retard est sévère. La notion de retard mental familial nécessite une 
enquête familiale et une recherche de diverses pathologies génétiques dont le X 
fragile si le retard touche essentiellement les hommes. Les progrès réalisés dans 
l'analyse du caryotype (de type FISH) devraient permettre de faciliter la détection de 
pathologie génétique avérée.  

Hyperactivité-déficit de l'attention  

Le trouble hyperactivité avec déficit de l'attention (THADA) touche 2 % à 9 % des 
enfants en âge scolaire à travers le monde (Anderson et coll., 1987) et représente 
une altération des processus attentionnels, de l'activité motrice, du contrôle des 
impulsions et de la distractibilité.  

Études familiales  

Les études d'agrégations familiales sont nombreuses, et montrent toutes un excès 
d'atteinte chez les apparentés de sujets hyperactifs par rapport aux apparentés de 
sujets contrôles. Une revue des études publiées (tableau 4.I) montre que 20 % des 
apparentés au premier degré de sujets atteints souffrent de la même pathologie 
contre 5 % chez les apparentés de sujets contrôles. Cela revient à dire que les 
apparentés au premier degré (par exemple les autres membres de la fratrie) ont 
quatre fois plus de risques de présenter la maladie que ce que ferait le hasard.  

Concernant les études d'adoption, le travail de Cadoret et Stewart (1991), le plus 
souvent cité en référence, montre un lien explicite entre délinquance et criminalité 
chez les parents biologiques (n'élevant pas leurs enfants) et hyperactivité chez 
l'enfant (adopté) (OR = 2,1). Cependant, les études de Cadoret repèrent la 
sémiologie des parents biologiques sur des registres légaux sans dossier médical, et 
l'hyperactivité des parents biologiques n'est donc pas identifiée. L'étude des demi-
germains peut fournir des informations sur l'estimation du poids des facteurs 
génétiques.  

Tableau 4.I : Études d'agrégation familiale dans l'hyperactivité  



 

L'étude la plus rigoureuse reste celle de Cantwell (1972) portant sur deux 
échantillons d'enfants hyperactifs. Un groupe contrôle de 50 enfants hyperactifs (et 
leurs parents biologiques) a été comparé à un groupe de 39 enfants hyperactifs 
adoptés (et leurs parents adoptifs), l'adoption étant mise en place à moins d'un mois 
après la naissance. Les parents ont tous été évalués à l'aide d'un entretien structuré 
en face à face. On remarque que les pères biologiques des enfants hyperactifs ont 
dans 16 % des cas une hyperactivité (présente ou passée), contre 3 % pour les 
pères adoptifs et 2 % pour les sujets contrôles. Les oncles ont des fréquences 
d'atteinte de 15 %, 0,7 % et 0 % respectivement. Pour les cousins, la fréquence est 
de 12 %, 1 %, 2 %. On peut donc conclure que, non seulement les facteurs 
biologiques sont plus déterminants que les facteurs éducatifs, mais qu'il existe une 
certaine stabilité dans la fréquence d'atteinte des apparentés de malades, élément 
en faveur de l'existence de gène(s) majeur(s). Ces données sont confirmées par 
l'étude de Plomin et coll. (1991) qui différencie les enfants élevés par leurs parents 
biologiques, par un beau-parent (remariage précoce) ou encore par des parents 
adoptifs. Les auteurs ont pu montrer une héritabilité de 74 % si l'on se base sur la 
cotation des instituteurs, et de 39 % si l'on se base sur des jugements de cliniciens.  

Les études de jumeaux (tableaux 4.II et 4.III) sont particulièrement informatives, 
puisque les jumeaux ne se distinguent pas de la population générale pour la grande 
majorité des paramètres investigués (concernant les processus attentionnels et 
l'activité) (Gjone et Novik, 1995).  

Tableau 4.II : Études de jumeaux dans l'hyperactivité  



 

L'importance de ces facteurs génétiques n'est néanmoins pas suffisante pour 
espérer la découverte de marqueurs génétiques au fort pouvoir prédictif ou la 
présence d'un gène majeur unique. L'hypothèse la plus vraisemblable est celle de 
l'implication de nombreux gènes et d'interactions entre eux et avec l'environnement. 
De plus, les variations de la mesure du phénotype (quantitative ou qualitative) ont un 
rôle important sur le poids des facteurs génétiques (Todd, 2000). Limiter les études 
aux formes plus stables et plus graves augmente artificiellement le poids des 
facteurs génétiques. Enfin, le syndrome THADA est de toute évidence hétérogène 
(formes impulsives et hyperactives versus formes avec troubles de l'attention), et la 
pertinence de l'approche catégorielle sur l'approche quantitative n'a pas encore été 
démontrée. Il semble plus vraisemblable que l'on puisse mettre en évidence le rôle 
de gène(s) majeur(s) dans des dimensions ou des formes spécifiques plutôt que 
dans l'ensemble de ce syndrome aux frontières peu validées.  

Gènes candidats  

Une première recherche sur les gènes candidats a concerné les hormones 
thyroïdiennes. En effet, les sujets présentant une résistance aux hormones 
thyroïdiennes (mutation du gène du récepteur ßà l'hormone thyroïde T3) ont dans 
presque 50 % des cas des troubles attentionnels (Hauser et coll., 1993 ; Refetoff et 
coll., 1993). Mais, il a été démontré sur une série de 280 enfants hyperactifs que la 
fréquence de cette mutation n'est pas différente chez ces enfants de celle de la 
population générale (Weiss et coll., 1993). De plus, d'après l'analyse d'un arbre 
généalogique d'une large famille présentant cette mutation, les auteurs montrent que 
c'est un retard mental qui est lié à cette mutation, et non un trouble spécifique 
déficitaire de l'attention (Weiss et coll., 1994). La recherche de gènes candidats s'est 
plus récemment tournée vers la voie monoaminergique.  

Tableau 4.III : Études quantitatives de l'hyperactivité en population générale  



 

Voie dopaminergique  

L'efficacité des amphétaminiques est en faveur de l'implication des voies 
dopaminergiques dans la physiopathologie du syndrome THADA (Biederman, 1998). 
Des études en imagerie cérébrale ont montré que les circuits de la régulation 
dopaminergique dans les aires préfrontales et dans les ganglions de la base sont 
réduits de 10 % chez les enfants hyperactifs (Castellanos, 1997 ; Swanson et coll., 
1998).  

L'ARN messager du récepteur dopaminergique D4 (DRD4) du système nerveux 
central est spécifiquement localisé en région frontale et préfrontale, suggérant que ce 
récepteur pourrait avoir un rôle dans les fonctions émotionnelles et cognitives, aux 
dépens des activités essentiellement motrices des autres récepteurs 
dopaminergiques (Meador-Woodruff et coll., 1994). Plusieurs études positives 
concernent le gène codant pour le récepteur dopaminergique D4 (LaHoste et coll., 
1996 ; Castellanos et coll., 1998 ; Rowe et coll., 1998 ; Smalley et coll., 1998 ; 
Swanson et coll., 1998 ; Barr et coll., 2000 ; Eisenberg et coll., 2000). Ce marqueur 
est d'autant plus intéressant qu'il a fait l'objet de travaux chez le sujet sain. Une 
association entre l'un de ses polymorphismes (répétitions d'une séquence de 48 
paires de bases nucléotidiques dans l'exon 3), c'est-à-dire 7 répétitions et le trait « 
recherche de nouveauté» (Benjamin et coll., 1996 ; Ebstein et coll., 1996) a été mise 
en évidence. Ce trait est associé aux manifestations de l'hyperactivité à l'âge adulte 
(Bierderman, 1998) et de même à la dépendance à l'héroïne dont on sait que le 
THADA constitue un facteur de risque (Kotler et coll., 1997 ; Mel et coll., 1998).  

Le rôle exact de la mutation analysée est encore inconnu, mais cette mutation est 
localisée dans une région extrêmement polymorphe, représentant au moins 19 types 
de répétitions et 25 différents haplotypes identifiés à ce jour (Lichter et coll., 1993). 
L'allèle possédant 7 répétitions pourrait être responsable d'une différence d'affinité 
de ce récepteur pour la dopamine (Asghari et coll., 1994) ou une modification du 
signal intracellulaire (Asghari et coll., 1995). Le polymorphisme génétique du D4 
(situé dans l'exon III) fait varier le type de protéine transcrite (jusqu'à 18 protéines 
différentes, Lichter et coll., 1993), puisque les variants géniques se situent dans la 
partie codant pour la troisième boucle cytoplasmique. Une mutation nulle du D4 (pas 
de protéine synthétisée) a été retrouvée chez un sujet sain (Nöthen et coll., 1994).  

Il est intéressant de noter qu'il s'agit d'un polymorphisme génétique « parlant », 
puisqu'il modifie les propriétés pharmacologiques du récepteur, mais pas d'une 
mutation délétère, puisque l'excision de ce locus dans le gène ne fait pas disparaître 



sa fonctionnalité (Asghari et coll., 1995), conférant au polymorphisme du D4 un rôle 
proche de celui du concept de « vulnérabilité génétique ».  

Ce marqueur pourrait tout aussi bien avoir un rôle indirect (car situé près d'une 
mutation délétère). Barr et coll. (2000) ont montré que c'est un haplotype particulier 
qui est transmis en excès chez les enfants hyperactifs plus que l'allèle 7 de manière 
isolée. Ce type de résultat est néanmoins à pondérer pour des raisons statistiques, 
puisque plus on augmente les marqueurs testés, plus l'informativité du test utilisé 
(Transmission disequilibrium test, ou TDT) devient importante, et plus on a de 
chance de trouver des résultats significatifs (Gorwood, 1999a). Ainsi, plusieurs 
mutations parlantes existent dans ce gène et pourraient être en déséquilibre de 
liaison avec l'allèle de 7 répétitions. Il s'agit de marqueurs dans le premier exon telles 
les délétions de 13 paires de bases (pb) (Nöthen et coll., 1994), de 21 pb (Cichon et 
coll., 1995) ou l'insertion/délétion de 12 pb (Catalano et coll., 1993). Dans ce sens, 
des études montrent que c'est la baisse de fréquence de l'allèle comprenant 
7répétitions qu'on retrouve chez les sujets souffrant de THADA (Kotler et coll., 2000).  

Les études, très nombreuses sur le D4 dans l'hyperactivité, sont largement positives 
(p < 0,0001), comme le montre une méta-analyse (Faraone et coll., 2001) résultat 
presque unique dans le domaine de la psychiatrie génétique. Il est maintenant bien 
admis que les polymorphismes génétiques du D4 ont un lien avec la vulnérabilité de 
l'hyperactivité, mais il reste à savoir pour quelle proportion de patients ce lien existe, 
pour quel phénotype exact, et en interaction avec quels autres facteurs étiologiques 
(tableau 4.IV).  

Les variations des résultats entre les études viennent souvent du fait que les patients 
sont rarement comparables d'un échantillon à l'autre. Divers facteurs, dont 
l'hétérogénéité du phénotype, peuvent limiter la prédictibilité des marqueurs 
génétiques pour le THADA. Ainsi, certaines études retrouvent une association 
sélective pour les formes impulsives, et d'autres sur les formes perdurantes (Muglia 
et coll., 2000). Par exemple, la vulnérabilité génétique pour les troubles de 
l'acquisition de la lecture (dyslexie) est pour une bonne part partagée avec les 
facteurs génétiques impliqués dans le syndrome THADA, essentiellement pour sa 
dimension « trouble de l'attention » (39 % des facteurs communs sont génétiques), 
mais non pour sa dimension hyperactivité et impulsivité (5 %) (Willcutt et coll., 2000). 
Une étude d'agrégation familiale (Faraone et coll., 1997) montre que le syndrome 
THADA avec et sans trouble des conduites associé pourrait constituer en fait deux 
syndromes autonomes. Enfin, le DRD4 pourrait jouer un rôle via la recherche de 
sensation ou de nouveauté plus que par l'augmentation de la vulnérabilité 
individuelle à un syndrome particulier tel le THADA. Les résultats des études initiales 
sur le rôle du DRD4 dans la dimension « recherche de nouveauté» semblent être en 
faveur de cette hypothèse (Benjamin et coll., 1996 ; Ebstein et coll., 1996), bien qu'ils 
ne soient pas toujours répliqués sur de grands échantillons (Gelernter et coll., 1997). 

Tableau 4.IV : Études d'association ou de liaison entre l'allèle long (7 
répétitions) du marqueur (situé dans le 3e exon) du gène codant pour le 
récepteur dopaminergique D4  



 

 

Les spectres familiaux peuvent aussi indiquer l'hétérogénéité d'un groupe clinique. 
Ainsi, Barkley et coll. (1990) montrent que les enfants souffrant d'hyperactivité avec 
prédominance des troubles de l'attention et problèmes de vigilance dans les 
expérimentations ont plus d'apparentés présentant un problème d'abus de 
substance, d'agressivité et de déficit attentionnel avec hyperactivité que les autres 
groupes (y compris des sujets sains). Par ailleurs, les sujets avec déficits 
attentionnels sans hyperactivité qui sont plus « rêveurs et léthargiques » selon leurs 
enseignants, et moins rapides dans des activités motrices, ont des apparentés 
présentant plus de troubles anxieux.  

À l'exception d'une étude dont les résultats définitifs n'ont pas encore été publiés 
(Sunohara et coll., 1996), 4 études (Cook et coll., 1995 ; Comings et coll., 1996a ; 
Gill et coll., 1997 ; Waldman et coll., 1998) sont en faveur d'un rôle (encore mal 
connu) du gène codant pour le transporteur de la dopamine (DAT1) dans la 
vulnérabilité au syndrome THADA. Cependant, les résultats de Comings (Comings et 
coll., 1996a) ne sont guère exploitables, puisqu'il s'agit d'une population souffrant de 
tics pour lesquels un score de THADA est donné, sans fréquence diagnostique. On 
note que les scores de THADA sont plus élevés lorsque le malade a le génotype 
10/10 (nombre de répétitions d'un segment de 40 paires de bases nucléotidiques) 
(tableau 4.V).  

Tableau 4.V : Études d'association ou de liaison entre l'allèle 480 pb du VNTR 
situé en aval du gène DAT1 (transporteur de la dopamine) du marqueur  



 

 

Un troisième gène candidat testé dans l'hypothèse dopaminergique est le gène 
codant pour l'enzyme catéchol-O-méthyltranférase (COMT), enzyme qui participe à 
la dégradation des catécholamines dont la dopamine. Ce gène est situé sur le 
chromosome 22q11.2. Les variants génétiques donnent des enzymes dont l'activité 
enzymatique et la thermostabilité sont différentes selon la présence d'une valine ou 
d'une méthionine (G/A) en position 108/158 (Lachman et coll., 1996). La relation 
entre le polymorphisme de ce gène et le THADA a fait l'objet de plusieurs études en 
population, dont les résultats ne sont pas concordants Eisenberg et coll., 1999 ; Hawi 
et coll., 2000 ; Tahir et coll., 2000 ; Barr et coll., 1999).  

Une autre enzyme est impliquée dans la régulation de l'élimination (entre autres) de 
la dopamine, la mono-amine-oxydase (MOA). De fait, des inhibiteurs de la mono-
amine-oxydase (IMAO) sélectifs pourraient améliorer les hyperactifs (Findling et 
Dogin, 1998). Ainsi, un marqueur en DXS7, situé près du gène codant pour la MOA-
A, a été testé (Jiang et coll., 1999), et présente une association fortement positive (p 
< 0,001) pour l'un des polymorphismes (157 pb). D'autres études sont bien entendu 
nécessaires.  

Enfin, des études (Daly et coll., 1999) ont porté sur la dopamine-bêtahydroxylase 
(DBH) montrant un excès franc de transmission (124 transmis versus 95 non 
transmis) de l'allèle 2 (T3386). En ce qui concerne le DRD5 (Daly et coll., 1999), 
l'allèle de 148 pb est également plus souvent transmis (90 transmis versus 54 non 
transmis).  

Ces études réalisées sur des effectifs assez larges permettent de mesurer le risque 
attribuable aux différents polymorphismes des gènes candidats : 8 % pour le DAT1, 
12 % pour le DBH et 20 % pour le D5. Cependant, il s'agit de résultats sur un seul 
échantillon donc non généralisables. Seule une méta-analyse des différentes études 
pourrait donner une idée du poids réel de ces marqueurs.  

Il n'existe pas de résultats issus d'études de criblage du génome pour le moment, 
mais plusieurs études sont en cours.  

En résumé, l'hyperactivité-déficit de l'attention est une pathologie avec une forte 
héritabilité (autour de 80 %), et vraisemblablement paucigénique (quelques gènes en 
cause et non une multitude). De plus, un des gènes (D4) participant (modestement) 
à la vulnérabilité du trouble semble a peu près unanimement admis comme 
réellement impliqué. Même si la prédictibilité des polymorphismes incriminés est 



faible (RR = 3) et l'existence d'antécédents familiaux modestement informative (RR = 
4), il est fort probable qu'une meilleure connaissance du phénotype hyperactivité et 
de ses dimensions tempéramentales, associée à une recherche sur l'interaction 
gène-environnement permettra une utilisation de la génétique plus pertinente pour la 
reconnaissance et la compréhension du trouble.  

Autisme  

L'autisme est une pathologie neuropsychiatrique sévère qui se caractérise par des 
anomalies perdurantes des relations sociales et du langage, souvent associées à 
des comportements répétitifs et stéréotypés. L'autisme est plus fréquent chez le 
garçon (3 à 4 garçons pour une fille) que chez la fille (Lord et coll., 1982).  

Études familiales  

Le risque dans la fratrie de sujets atteints est extrêmement élevé, de 50 à 100 fois 
supérieur à celui de la population générale (pour revue Smalley et coll., 1988). 
Néanmoins, étant donné qu'il s'agit d'une pathologie relativement rare (2-5/10 000), 
la fréquence d'atteinte de la fratrie reste relativement modeste:3% comme on le voit 
dans le tableau 4.VI.  

La fréquence moyenne d'atteinte des apparentés dans l'ensemble des études est 
exactement de 3,26 % pour 0 % dans les différentes populations contrôles. 
L'absence de sujet atteint dans la population contrôle ne permet pas de donner de 
risque relatif, mais, si l'on prend en considération la prévalence sur la vie de l'autisme 
(0,0003 %), le risque pour les apparentés est bien augmenté d'environ 100 fois pour 
la même maladie. La proximité familiale des apparentés (Szatmari et coll., 1998), a 
aussi un impact puisque le risque d'autisme est de 2,2 % (IC95 % [1,1-3,3]) pour la 
fratrie, 0,18 % pour les apparentés au deuxième degré (IC95 % [0,03-3,33]) et enfin 
de 0,12 % pour les apparentés au troisième degré (IC95 % [0,01-0,23 %]). Une 
décroissance aussi brutale dans le risque des apparentés est en général en faveur 
de l'existence de plusieurs gènes impliqués dans la pathologie.  

L'agrégation familiale pourrait être due à l'importance des facteurs génétiques 
impliqués, ce dont témoignent les études de jumeaux.  

Les études de jumeaux permettent une estimation intéressante de l'héritabilité du 
trouble. Néanmoins, leur portéea été critiquée dans l'autisme du fait d'une 
surreprésentation hypothétique de l'autisme chez les enfants issus de grossesse 
gémellaire (Gillberg et coll., 1990), même s'il semble que cette hypothèse soit peu 
vérifiée (Bailey et coll., 1995). De même, peu de données rapprochent l'autisme 
d'éventuels facteurs survenant durant la grossesse ou l'accouchement et ayant un 
possible impact sur le développement de l'enfant. Ainsi, les études post mortem 
d'enfants autistes ne montrent pas de lésions comme celles que l'on retrouve dans 
les lésions périnatales (Williams et coll., 1980 ; Bauman, 1991 ; Bailey et coll., 1993a 
et b, 1995). On peut donc estimer que les études de jumeaux sont assez 
informatives (tableau 4.VII).  

Tableau 4.VI : Études d'agrégation familiale de l'autisme  



 

 

Tableau 4.VII : Études de jumeaux dans l'autisme  

 

 

Les taux de concordance entre jumeaux monozygotes (MZ) et jumeaux di-zygotes 
(DZ) ne sont pas sans poser quelques questions sur le poids réel des facteurs 
génétiques : si la maladie est monogénique, on s'attend à 50 % de concordance 
chez les dizygotes, et non pas 0 % comme dans la plupart des études. Plusieurs 
hypothèses peuvent être formulées.  

On a tout d'abord aisément éliminé la notion d'une consanguinité à la base de ces 
résultats sur l'analyse de quelques familles extraites d'un isolat génétique (De 
braekeleer et coll., 1996).  

Il peut s'agir tout d'abord d'un trait complexe (plus que d'une entité unique) impliquant 
plusieurs loci (Risch, 1990). Cette hypothèse est assez étayée par l'augmentation 



majeure du risque d'autisme chez les apparentés (fratrie ou jumeaux DZ) de sujets 
atteints, ce qui est plus proche d'un modèle multifactoriel que d'un modèle 
mendélien. De plus, le fait que la prévalence de l'autisme dans la fratrie des sujets 
atteints augmente en même temps que la sévérité du trouble du proposant (Bolton et 
coll., 1994) est en faveur d'une pathologie à plusieurs loci.  

Enfin, la différence considérable de concordance entre MZ et DZ est en faveur d'un 
modèle épistatique (les monozygotes partageant toutes les interactions entre les 
différents gènes).  

L'ensemble de ces données doit donc amener à la conclusion que, malgré les scores 
d'héritabilité considérables de l'autisme (autour de 80 % à 90 %), il ne s'agit pas 
d'une entité homogène, mais que plusieurs gènes (en interaction) sont impliqués. Ce 
concept oligogénique renvoie à un nombre de gènes compris entre 2-3 et jusqu'à 20-
50.  

Le spectre phénotypique (qui concerne l'autisme) génétiquement déterminé n'est pas 
encore connu. On sait qu'une hétérogénéité phénotypique est très vraisemblable, 
mais relativement modeste. Il semble clair que les symptômes cognitifs au cœur du 
diagnostic d'autisme (langage, social et vie imaginative) soient attachés (de manière 
autonome) à ce phénotype, ainsi que des symptômes plus spécifiques tels que la 
fluence verbale, la planification des tâches. Les déficits d'exécution de tâches se 
rapportant aux fonctions exécutives sont retrouvés en excès chez les apparentés 
d'enfants autistes (Hugues et coll., 1999). Les différents symptômes retrouvés en 
excès chez les sujets apparentés à un enfant autiste posent le problème du 
phénotype transmis. Une analyse en composante principale semble plutôt en faveur 
d'un trait continu lié à plusieurs gènes en interaction, les variations phénotypiques 
chez les apparentés s'expliquant par un niveau de sévérité variable du proposant 
plutôt que par des phénotypes distincts (Pickles et coll., 1995). Ce trait peut par 
ailleurs être une variation d'un trait retrouvé dans la population générale (Piven et 
coll., 1994).  

En dehors des symptômes du spectre autiste, la fréquence des autres troubles 
psychiatriques chez les apparentés a aussi amené à poser la question du lien entre 
l'autisme et les autres pathologies psychiatriques de l'enfant, surtout la dépression et 
les troubles anxieux (TOC et phobie sociale) (tableau 4.VIII).  

Tableau 4.VIII : Coagrégation de l'autisme avec les autres troubles thymiques 
et anxieux (fréquence d'atteinte)  



  

Les premières pathologies recherchées ont concerné le trouble obsessionnel 
compulsif, du fait de la psychorigidité et de la présence de comportements répétitifs 
dans cette pathologie, assez proches de ce que l'on peut observer dans l'autisme. 
Les résultats sont peu concluants. Si l'on trouve un excès de TOC chez les 
apparentés d'enfants autistes par rapport aux sujets contrôles dans l'étude de Bolton 
et coll. (1998), cette fréquence est néanmoins proche de celle observée dans la 
population générale (1 %). De plus, les symptômes « obsession » ou « compulsion » 
(en dehors du diagnostic de TOC) ne sont pas significativement augmentés chez les 
apparentés d'enfants autistes (Bailey et coll., 1995), mais, pour certains auteurs, le 
trait rigidité pourrait être présent jusqu'à chez 50 % des parents d'enfants autistes 
(Piven et coll., 1997).  

La présence d'un excès de troubles anxieux chez les apparentés d'enfants autistes 
(Piven et coll., 1991) et plus spécifiquement de phobie sociale (Smalley et coll., 
1995) n'a pas été retrouvée dans d'autres études (Bolton et coll., 1998 ; Piven et 
coll., 1991).  

Un excès de maladie maniaco-dépressive chez les apparentés d'enfants autistes mis 
en évidence dans deux études (DeLong et Dwyer, 1988 ; DeLong et Nohria, 1994) 
n'a pas été retrouvé dans plusieurs études standardisées (Piven, Chase et coll., 
1991 ; Smalley et coll., 1995 ; Bolton et coll., 1998). En revanche, l'augmentation de 
troubles thymiques (tout-venant) chez les apparentés a été plusieurs fois rapportée 
(Piven et coll., 1991 ; Smalley et coll., 1995 ; Bolton et coll., 1998). On pourrait 
concevoir un lien entre dépressions chez les apparentés et sévérité de la maladie de 
l'enfant (retentissement indirect), mais cette hypothèse (dépression secondaire) est 
néanmoins peu étayée. Par exemple, les troubles thymiques débutent fréquemment 
avant la naissance de l'enfant (Smalley et coll., 1988 ; Piven et coll., 1994) et une 
association directe entre dépression et présence de symptôme autistique (chez les 
apparentés) n'a pas été montrée (Bolton et coll., 1994 ; Piven et Palmer, 1999).  

Enfin, malgré quelques résultats positifs, il semble qu'on ne puisse pas impliquer les 
autres troubles psychiatriques dans le spectre de l'autisme, et notamment la 
schizophrénie et l'alcoolisme (Piven et coll., 1991 ; Smalley et coll., 1995 ; Bolton et 
coll., 1998), les tics (Comings et Comings, 1991 ; Bolton et coll., 1998) ou l'anorexie 
mentale (Piven et coll., 1991 ; Smalley et coll., 1995 ; Bolton et coll., 1998).  



La génétique moléculaire semble une approche prometteuse au vu de l'héritabilité 
considérable.  

Gènes candidats  

Un des premiers candidats testés a été le gène Harvey-Ras-I (HRAS-1), codant pour 
une GTPase intracellulaire, et donc impliqué dans la transmission du signal des 
récepteurs couplés à la protéine G. La première étude positive (excès de l'allèle B2) 
portait sur 50 malades versus 50 sujets contrôles (Hérault et coll., 1993) et fut 
répliquée par la même équipe sur un échantillon plus large en utilisant un deuxième 
marqueur (Hérault et coll., 1995). Une autre étude sur une population américaine a 
aussi mis en évidence une distribution génotypique non similaire chez autistes et 
témoins (Comings et coll., 1996b), mais l'association avec l'allèle initialement 
incriminé n'était pas retrouvée. Étant donné qu'il s'agit d'un VNTR (Variable number 
of tandem repeats), c'est-à-dire d'une région d'ADN présentant une grande variabilité 
(et le gène fournissant donc de nombreux allèles), un résultat par chance ne peut 
être éliminé.  

Quelques autres gènes candidats ont été analysés dans l'autisme. Le NF1 
(Neurofibromatosis type 1) est impliqué dans les neurofibromatoses de type 1, 
pathologie retrouvée 100 à 200 fois plus fréquemment chez les enfants autistes que 
ne le voudrait le hasard (Gillberg et Forsell, 1984). Ce gène étudié dans l'autisme ne 
montre pas de différence de distribution par rapport aux témoins, en dehors d'un 
allèle rare présent chez 4 sur 85 enfants atteints et chez aucun sur 90 sujets 
contrôles. Cet allèle trouvé chez des enfants présentant un trouble autistique sévère 
et associé à des troubles moteurs, pourrait représenter un gène de vulnérabilité 
présent dans un tout petit groupe de malades (Mbarek et coll., 1999).  

Les nombreux polymorphismes du HLA (antigènes tissulaires) ont été analysés chez 
les enfants autistes. Une association HLA-DR b1 de la troisième région hypervariable 
de ce gène (Warren et coll., 1996) a été mise en évidence. Cette étude montre que 
les haplotypes DR b1* 0401, DR b1* 0404, DR b1* 0404 et DR *0101 sont présents 
chez 23 (46 %) des 50 enfants autistes contre 6 (7,5 %) des 79 témoins. Le risque 
qu'il s'agisse d'un résultat par chance est augmenté du fait du (très) grand nombre 
d'allèles possibles.  

Enfin, un haplotype comprenant deux marqueurs du gène codant pour le 
transporteur de la sérotonine (5HTT) semble transmis en excès chez des enfants 
autistes (Cook et coll., 1997a ; Klauck et coll., 1997). Mais, ces deux études ne 
donnent que des liaisons modérées sans réelle significativité. De plus, d'autres 
études ont cherché un excès de transmission de l'allèle « S » du 5HTT chez les 
autistes sans pouvoir le repérer (Maestrini et coll., 1999).  

Régions candidates  

Si les gènes candidats sont actuellement peu nombreux et faiblement étayés, la 
recherche de régions candidates pourrait être plus fructueuse pour fournir des pistes.  

La surreprésentation des garçons dans l'autisme a tout naturellement orienté les 
études sur les chromosomes sexuels, bien que pour certaines familles une 



transmission par un gène unique localisé sur ce chromosome soit exclue (passage 
par le père à un garçon atteint) (Hallmayer et coll., 1996b). L'X fragile a été considéré 
pendant un certain temps comme devant être systématiquement recherché chez les 
autistes du fait de liens spécifiques. Une revue systématique de la littérature publiée 
entre 1983 et 1994 (Dykens et Volkmar, 1997) montre que les 17 études réalisées 
sur le sujet trouvent un X fragile dans 0% à 16 % (moyenne 4 %) des cas. Ainsi, la 
très grande majorité des sujets autistes n'ont pas d'anomalie des chromosomes 
sexuels. À l'inverse, si l'on considère les enfants ayant un syndrome de l'X fragile, 5 
% à 60 % d'entre eux ont également un diagnostic d'autisme d'après les 14 études 
réalisées entre 1982 et 1990. Néanmoins, il faut souligner la difficulté d'évaluer le 
trouble autistique chez des enfants ayant un retard mental parfois sévère, réduisant 
l'intérêt de ce type de comorbidité pour certains auteurs (Feinstein et Reiss, 1998). 
Deux criblages des différents marqueurs du chromosome X ont de plus permis 
d'éliminer la possibilité qu'il existe un gène majeur situé sur cette région du génome 
(Hallmayer et coll., 1994 ; Hallmayer et coll., 1996a). Il reste la recherche non 
focalisée de nouveaux marqueurs sur l'ensemble du génome.  

Dans cette optique, plusieurs auteurs ont repéré des anomalies du chomosome 15 
plus fréquentes chez des enfants autistes (Gillberg et coll., 1991a et b ; Baker et 
coll., 1994 ; Bundey et coll., 1994 ; Hotopf et Bolton, 1995 ; Flejter et coll., 1996). La 
région est intéressante parce qu'elle est impliquée dans les syndromes de Prader-
Willi et d'Angelman, maladies neurodégénératives. Le « South Caroline autism 
project » a recherché la fréquence de cette anomalie chez 100 patients autistes 
(Schroer et coll., 1998). Les anomalies du chromosome 15 semblent bien les plus 
fréquentes (4 %), touchant essentiellement la partie centromérique du bras long. Les 
sujets ayant cette anomalie caryotypique se distinguent néanmoins du reste de la 
population de malades par un retard mental plus sévère et des crises d'épilepsie. 
Dans l'approche inverse (partant du caryotype vers le phénotype), la revue de la 
littérature montre que l'autisme est présent chez 7 % des enfants ayant une 
duplication inversée du chromosome 15 (Schroer et coll., 1998). Cette région été 
considérée comme encore plus intéressante lorsque Cook et coll. (1997b) ont montré 
la transmission d'une anomalie caryotypique (idi(15)) d'une mère à ses deux enfants 
atteints et pas à son seul fils sain. La région comprend une répétition du segment 
15q11-q13. On notera que cette duplication n'a pu être repérée que grâce à une 
analyse initiale de génétique moléculaire (3 allèles au lieu de 2). La plupart des 
études caryotypiques n'auraient pas pu voir ce type d'anomalie. Une partie des 
caryotypes considérés comme normaux ne le sont donc pas toujours.  

Un travail récent (Warburton et coll., 2000) a montré que deux enfants autistes qui 
avaient en commun une translocation du chromosome 7 présentaient une cassure 
localisée en 7q31.3. Plusieurs auteurs se sont donc penchés sur cette région. De 
fait, le gène à la base de la cassure sur le chromosome 7 intitulé RAY1 (Vincent et 
coll., 2000) ne semble pas révéler de polymorphismes spécifiquement présents dans 
une série de 27 autistes.  

Criblage du génome  

Une autre approche consiste à cribler le génome (sur des régions plus ou moins 
grandes) avec des marqueurs régulièrement espacés pour repérer un excès de 
transmission, des parents à l'enfant atteint, d'un segment chromosomique 



(haplotype) porteur d'un allèle de vulnérabilité. Forts des résultats précédents, Cook 
et coll. (1998) ont focalisé leurs recherches sur le 15q à partir de 9 marqueurs 
informatifs, et ont montré un excès de transmission (Transmission disequilibrium test, 
TDT) d'une région comprenant le gène codant pour le récepteur GABA-A (sous-unité 
B3). Mais, une équipe indépendante n'a pu répliquer ces résultats (Maestrini et coll., 
1999).  

La première étude du genre fut publiée par le Consortium international sur l'étude de 
génétique moléculaire de l'autisme1 (International molecular genetic study of autism 
consortium) à partir de 100 familles ayant (pour la plupart) plusieurs membres 
atteints. Elle a permis d'établir une carte assez dense de 354 microsatellites, un en 
moyenne tous les 10 centi-Morgan (cM). Sur cet échantillon de « sibpaires » (fratrie 
avec deux atteints), seules deux régions étaient compatibles avec un excès de 
transmission aux sujets atteints : le bras long du chromosome 7 (7q) (MLS = 2,53) ; 
le bras court du chromosome 16 (16p) (MLS = 1,51). Ces deux régions contiennent 
plusieurs gènes candidats, mais le plus intéressant reste la recherche d'une 
réplication indépendante.  

Une étude française (Philippe et coll., 1999) sur 51 familles multiplex (264 marqueurs 
microsatellites) européennes a utilisé aussi la technique des sibpairs : des sujets de 
la même fratrie qui se ressemblent pour la maladie, se ressemblent-ils aussi, plus 
que ne le voudrait le hasard, pour le génotype incriminé ? 

-------------------------------------------- 
1. http : //www.well.ox.ac.uk/˜maestrin/iat.html  

Si plusieurs régions sont potentiellement impliquées, les régions des chromosomes 
7q, 15q et 16 p semblent bien liées au phénotype autisme, quoique ce lien soit de 
faible intensité. Les régions apparaissant les plus liées au phénotype dans cette 
étude sont localisées sur les chromosomes 6q, 18q et 19p.  

Un autre grand groupe de travail collaboratif (Risch et coll., 1999) a effectué son 
propre criblage du génome chez 97 familles multiplex, à partir de 519 marqueurs2. 
Les analyses, qui ne retrouvent pas les résultats précédents, sont plutôt en faveur du 
rôle significatif d'un marqueur localisé sur le chromosome 1 (D1S1631). Il est 
intéressant de noter que les frères et sœurs atteints de cet échantillon se 
ressemblent en moyenne plus souvent pour l'ensemble des génotypes testés (plus 
de 500) que les frères et sœurs dont un seul est atteint. Ce type de résultat est en 
faveur d'un assez grand nombre de gènes de vulnérabilité en cause. Les auteurs ont 
ainsi estimé après modélisation de leur échantillon que le nombre de gènes 
impliqués devait être compris entre 3 et 20, avec de très vraisemblables interactions 
entre ces gènes.  

L'équipe internationale Collaborative linkage study of autism (Barrett et coll., 1999) a 
analysé 75 familles ayant plusieurs frères ou sœurs atteints, à partir de l'évaluation 
de 400 marqueurs (en moyenne tous les 9 cM). Trois régions semblent impliquées, 
deux sur le chromosome 13 (en fait deux régions voisines) et une sur le chromosome 
7 ; ce dernier résultat est compatible avec les résultats obtenus par le Consortium.  



Des résultats intéressants, mais partiels, sont actuellement publiés sur les 
chromosomes 1, 2, 3, 7, 18 et 20, et notamment sur les 7q (Ashley-Koch et coll., 
1999) et 15q (Bass et coll., 2000).  

Une étude portant sur 17 familles multiplex d'une population finlandaise (Auranen et 
coll., 2000) ne montre aucun élément en faveur de l'implication des régions 
préalablement suspectées (mais pas d'exclusion de liaison non plus). Une région très 
modérément positive existe sur le chromosome 1p (D1S1675 et D1S534).  

Comme on le voit, les différentes régions incriminées ne sont pas identiques (tableau 
4.IX). Un certain nombre d'études ont pourtant impliqué, à différents niveaux, le 
chromosome 7q. Un centiMorgan (cM) représentant un million de paires de bases, 
on peut tout juste noter une convergence de quelques régions spécifiques, sans réel 
empiétement. Cette partie du chromosome 7 devient néanmoins intéressante 
puisque plusieurs études l'on trouvée impliquée dans l'autisme (Turner et coll., 2000).  

------------------------------------- 
2. http : //www.-cap.stanford.edu/research/syndromes_disorders 
/autism/genetics.html  

Tableau 4.IX : Régions du chromosome 7 incriminées  

 

 

La convergence relative de ces résultats soulève néanmoins plusieurs questions : 
s'agit-il de résultats par chance ? Cette hypothèse est assez faible puisque la 
majorité des études de criblage ont trouvé au moins une même région impliquée. 
Néanmoins, les effectifs de ces études étant relativement faibles (du fait de la rareté 
de l'autisme), les résultats dus à la chance ne peuvent être totalement éliminés. 
Existe-t-il plusieurs loci impliqués sur la même partie du chromosome 7q ? 
L'implication très vraisemblable de multiples gènes est compatible avec cette 
possibilité. Un seul et même et locus peut-il être à la source des différentes régions 
plus ou moins précisément touchées par les études de criblage ? L'affinement du 



criblage de ces régions et l'étude de nouveaux échantillons devraient permettre de 
mieux peser ces différentes éventualités.  

En résumé, l'autisme est une pathologie complexe et multifactorielle, pour laquelle le 
rôle des facteurs génétiques est considérable (80 % à 90 %). Le fait d'avoir un 
apparenté atteint augmente le risque d'un facteur 100 pour le reste de la fratrie. 
Néanmoins, vu la faible fréquence de la pathologie dans la population générale, le 
risque individuel des apparentés au premier degré reste modéré (1 % à 5 %). La 
fratrie (présente ou à venir) d'un premier enfant autiste peut néanmoins être assez 
clairement considérée comme à risque. La surveillance pourrait être plus axée sur 
les symptômes prémorbides (langage, contact visuel...) afin de faciliter une prise en 
charge la plus précoce possible.  

La coagrégation familiale des autres troubles psychiatriques (TOC, troubles 
thymiques, phobies sociales) ne semble pas utilisable dans le dépistage de l'autisme 
tant le lien étiologique est faible.  

Plusieurs pathologies génétiques semblent clairement à risque accru d'autisme (X 
fragile, sclérose tubéreuse...), mais il n'est pas sûr que des facteurs génétiques 
communs soient en cause. La présence de ces anomalies doit de toute façon faire 
rechercher plus spécifiquement un trouble autistique.  

Enfin, le repérage de polymorphismes génétiques d'individus à risque n'est pas 
encore utilisable puisque aucun gène ne peut être considéré comme clairement 
impliqué, même pour un rôle minime. Plusieurs régions caryotypiques pourraient 
contenir des gènes de vulnérabilité (15p et 7q notamment), régions dans lesquelles il 
existe de fortes chances de trouver des gènes impliqués. Néanmoins, ceux-ci sont 
inconnus pour le moment.  

Troubles de l'humeur  

Le rôle des facteurs génétiques dans les troubles de l'humeur est bien connu 
(estimés à environ 30 % à 50 % de la variance totale), mais porte essentiellement 
sur l'adulte. Plusieurs travaux ont néanmoins pu repérer les spécificités des troubles 
de l'humeur apparaissant chez l'enfant et l'adolescent.  

Études familiales  

Il est généralement estimé que le poids des facteurs génétiques est plus marqué 
dans les dépressions précoces que dans les dépressions tardives chez l'adulte. En 
revanche, chez les enfants, les facteurs génétiques seraient plus marqués avec 
l'avancée en âge (Plomin et Nesselroade, 1990 ; Thapar et McGuffin, 1994).  

Mesure du poids des facteurs génétiques  

L'étude de Thapar et McGuffin (1994) a ainsi montré que le poids des facteurs 
génétiques devenait significativement supérieur à 0 pour les âges de début d'une 
dépression au-delà de 11 ans, avec 78 % pour les 12-16 ans, 48 % pour les 8 à 16 
ans et 18 % entre 8 et 11 ans. Une étude portant spécifiquement sur l'âge de début 
des jumeaux montre en effet que, si le poids des facteurs génétiques est non 



détectable sur des débuts très précoces (entre 4 et 6 ans...), il représente déjà 
quasiment 50 % pour la tranche d'âge de 7 à 12 ans (Muray et Sines, 1996). Pour les 
enfants dont l'âge de début est entre 9 et 18 ans, l'héritabilité a été estimée à 34 % 
dans une autre étude (Rende et coll., 1993) portant sur l'analyse quantitative des 
symptômes dépressifs. Ces dernières données sont assez proches du travail d'Eley 
et coll. (1998). On notera d'ailleurs que le poids des facteurs génétiques semble 
assez stable quel que soit le seuil considéré pour générer un diagnostic (Eley et coll., 
1998), impliquant que l'approche dimensionnelle ou catégorielle de la dépression ne 
change que peu le poids des facteurs génétiques.  

Une étude portant sur les symptômes dépressifs d'une cohorte de 200 jumeaux (Pike 
et coll., 1996 ; Pike et Plomin, 1996) montre une corrélation plus forte chez les 
monozygotes (64 %) que chez les dizygotes (25 %), ce qui est en faveur d'un rôle 
important des facteurs génétiques (78 %).  

Les études d'adoption semblent en contradiction avec ces résultats. La première 
étude de Van den Oord et coll. (1994), qui comparait les fratries élevées ou non dans 
la même famille éducative, n'est pas en faveur de l'existence de facteurs génétiques. 
L'étude d'Eley et coll. (1998) va dans le même sens puisque la corrélation mère-
enfant pour les troubles thymiques est faible et similaire que les enfants soient 
adoptés ou non, que la cotation soit réalisée par la mère (0,05 pour mère-enfant 
biologique et 0,13 pour mère-enfant adopté) ou par l'enfant (0,04 pour mère-enfant 
biologique et 0,01 pour mère-enfant adopté).  

Il est rare de trouver une telle différence entre étude de jumeaux et d'adoption, mais 
cela s'explique aussi probablement par la grande variété du poids des facteurs 
génétiques en fonction des âges de début. Ces différences se retrouvent d'ailleurs 
aussi pour la concentration familiale selon l'âge de début de la dépression du 
proposant. À nouveau on voit apparaître une évolution biphasique du poids des 
facteurs génétiques, il est modéré pour les dépressions débutant chez le jeune 
enfant, croissant ensuite en même temps que l'âge de début, puis moindre vers l'âge 
adulte (tableau 4.X).  

Tableau 4.X : Concentration familiale des troubles de l'humeur selon l'âge de 
début du proposant  

 

 



Enfants de parents déprimés  

Il est noté que les enfants de parents souffrant de dépression ont un risque plus 
élevé de dépression que le reste de la population générale. La cohorte de Myrna 
Weissman fait référence (Weissman et coll., 1984, 1986, 1987, 1997) pour cette 
analyse. Un excès de morbidité est repéré dans la descendance de parents ayant 
souffert d'une dépression, par rapport à des enfants sans parents atteints. Le risque 
de dépression chez ces enfants «à risque » est 2,5 fois plus important. Plus de 80 % 
de cette population présentera au moins un trouble thymique sur la vie, constituant 
en cela une vraie population à risque (50 % d'épisodes dépressifs, 2 % de maladie 
maniaco-dépressive bipolaire). D'autres informations sont néanmoins tout aussi 
intéressantes. Ce groupe est aussi à risque (RR = 3) de troubles anxieux (phobies et 
trouble panique), d'alcoolodépendance (RR = 5) et de dépendance aux substances 
illicites (RR = 7). De  

plus, l'âge de début des troubles discrimine assez spécifiquement ces enfants de 
parents déprimés.  

En effet, lorsque la dépression débute avant l'âge de 15 ans, il existe une forte 
probabilité qu'il s'agisse d'un enfant appartenant au groupe de sujets à risque. De 
manière intéressante, ce résultat ne s'explique pas tellement par un mode 
d'apparition particulier et spécifique de l'âge de début chez les enfants de parents 
déprimés, mais plutôt par une augmentation globale de la fréquence d'atteinte qui se 
répercute également dans les âges les plus précoces. On constate que la moyenne 
d'âge de début du trouble est similaire dans les deux groupes, si l'on a suffisamment 
de recul pour repérer les dépressions à début tardif. En revanche, l'âge de début des 
dépressions parentales (précoce versus tardif) est associé à des patterns différents 
d'âge de début de dépression chez les enfants (Wickramaratne et Weissman, 1998), 
y compris à un excès de comorbidité psychiatrique (Rende et coll., 1997). Une autre 
étude, fondée sur l'analyse des apparentés d'adolescents déprimés (Kovacs et coll., 
1997), montre que les mères d'adolescents déprimés ont un âge de début plus 
précoce de dépression (27 ans) que les mères déprimées ayant des enfants avec 
une autre pathologie psychiatrique (36 ans).  

L'étude de Harrington (Harrington et coll., 1993) montre que la prévalencevie de 
dépression chez les apparentés de sujets ayant une dépression apparaissant durant 
l'enfance est significativement plus élevée que celle observée chez les apparentés 
du groupe contrôle (47 % versus 32 %). En revanche, si l'on compare des sujets 
avec un âge de début précoce versus tardif de dépression, l'agrégation familiale 
semble maximale pour les sujets ayant débuté leur trouble thymique dans l'enfance 
(Neuman et coll., 1997), même en tenant compte de l'effet cohorte (la dépression 
ayant tendance globalement à débuter de plus en plus précocement). De fait, s'il 
existe plusieurs sujets atteints dans une même fratrie, on observe une corrélation 
intrafamiliale pour les âges de début de la pathologie chez les sujets (Leboyer et 
coll., 1998).  

En résumé, les enfants de sujets déprimés ont une fréquence plus élevée de 
troubles thymiques (en dehors de la dysthymie). Les troubles dépressifs ne semblent 
pas différents des cas sporadiques (sans antécédents familiaux) en dehors d'une 
plus grande sévérité.  



Concernant les enfants de parents atteints non de dépression, mais de trouble 
bipolaire, on repère un excès (21,4 % versus 4 %) de maladie maniaco-dépressive 
bipolaire (Todd et coll., 1996).  

À partir d'adolescents déprimés, on peut identifier une agrégation familiale (25 % des 
premiers degrés versus 13 % dans la population contrôle) des troubles thymiques 
(Williamson et coll., 1995). Le risque d'apparition d'un trouble thymique chez les 
enfants de parents atteints de trouble thymique est multiplié par 1,45 (Kovacs et coll., 
1997) par rapport au risque présenté par les enfants de parents ayant un trouble 
psychiatrique non thymique. L'analyse de la concentration familiale des troubles 
thymiques selon l'âge de début des 167  

troubles ne permet pas de distinguer entre un début prépubère, postpubère ou à 
l'âge adulte montrant simplement qu'il existe une fréquence accrue (13 à 17 %) de 
dépression dans ces familles par rapport au groupe contrôle sans dépression (7 %). 
Ainsi, les dépressions présentent une agrégation familiale, que le début en soit 
précoce ou tardif. C'est plutôt l'âge de début précoce de la mère qui semble associé 
à un risque accru d'atteinte familiale.  

Impact de l'âge de début des troubles thymiques : l'effet d'anticipation  

L'existence d'un effet cohorte des dépressions (elles apparaissent de plus en plus 
précocement de manière générale) n'empêche pas d'observer un effet d'anticipation. 
Lorsqu'une pathologie s'aggrave de génération en génération (âge de début plus 
précoce et sévérité croissante), on parle d'effet épidémiologique d'anticipation. Cet 
effet a été observé dans sept maladies neurodégénératives, dont la myotonie 
dystrophique (Fleisher, 1918), le X fragile (Sherman et coll., 1985) ou la maladie de 
Huntington (Ridley et coll., 1988). Or, pour ces maladies, un type de mutation 
génétique particulier dit « mutation instable » a été mis en évidence. La mutation 
instable consiste, en fait, en la perte de la régulation du nombre de répétitions de 
triplets nucléotidiques. Plus le nombre de répétitions est important, plus la maladie 
est précoce et sévère.  

L'existence d'un effet épidémiologique d'anticipation a été assez fréquemment mise 
en évidence pour les troubles bipolaires (McInnis et coll., 1993 ; Nylander et coll., 
1994 ; Grigoroiu Serbanescu et coll., 1997) comme pour les dépressions unipolaires 
(Engström et coll., 1995). De plus, un effet d'empreinte génomique a aussi été 
évoqué, impliquant une transmission paternelle (Grigoroiu Serbanescu et coll., 1995 ; 
Grigoroiu Serbanescu et coll., 1997) ou maternelle (McMahon et coll., 1995) bien 
qu'indirectement. Cependant, ces études ont échoué dans la mise en évidence de ce 
type de mutation sur des populations à risque, que ce soit à l'aide de la technique 
d'amplification sélective (Zander et coll., 1998) des fragments à grand nombre de 
répétions (RED pour repeat expansion detection)ou à l'aide d'un anticorps spécifique 
(Schürhoff et coll., 1997) capable de se fixer sur la protéine qui en découle (polyGlu). 
En revanche, des résultats légèrement positifs ont été publiés pour l'un des 
polymorphismes (répétitions de CAG) d'un locus situé dans la région commune aux 
chromosomes X et Y (ou pseudo-autosomique) sur le chromosome X (Hawi et coll., 
1999). Néanmoins, le fait de trouver un segment trinucléotidique en moyenne plus 
long dans une sous-population de malades bipolaires (sans tenir compte des 
transmissions intergénérationnelles de la mutation instable) ne peut être considéré 



comme un résultat définitif. Enfin, ces notions d'empreinte et d'anticipation ont été 
utilisées pour le repérage d'un excès de transmission de région génomique 
spécifique. Les données sur le chromosome 18 sont, à ce titre, intéressantes. À 
l'exception d'une étude (Donald et coll., 1997), quatre études ont trouvé un excès de 
transmission d'haplotypes situés sur ce chromosome lorsque l'origine du trouble 
dans la famille est paternelle (Stine et coll., 1995 ; Gershon et coll., 1996 ; Nöthen et 
coll., 1999 ; Turecki et coll., 1999). Une autre équipe semble avoir trouvé un triplet 
localisé sur le chromosome 18 qui pourrait être associé au trouble bipolaire 
(Verheyen et coll., 1999b).  

Problème du spectre phénotypique  

Il est important de considérer le facteur de risque « antécédents familiaux » dans ces 
aspects multiples et non forcément spécifiques.  

L'étude d'adoption de Cadoret et coll. (1996) sur les antécédents familiaux 
d'alcoolisme va dans ce sens. En effet, l'existence d'une mère biologique souffrant 
d'alcoolisme augmente le risque de dépression chez l'enfant adopté (par une autre 
famille), si d'autres facteurs sont présents (problèmes dans le foyer adoptif). La 
vulnérabilité génétique peut donc être croisée, et en interaction avec 
l'environnement. L'étude de l'équipe de Kendler (Prescott et coll., 2000) a récemment 
montré que les facteurs génétiques partagés dans la vulnérabilité à la dépression et 
à l'alcoolo-dépendance étaient non négligeables, surtout pour la femme.  

Le diagnostic différentiel se pose parfois entre l'hyperactivité de l'enfant et un trouble 
maniaque, quoique ce diagnostic soit relativement rare chez l'enfant. Wozniak et 
coll., 1995 montrent une coagrégation de ces deux troubles chez des enfants ayant 
un accès maniaque durant l'enfance. Les enfants souffrant de troubles bipolaires ont 
en effet plus d'hyperactivité dans leurs apparentés (26 %) que le groupe contrôle (6 
%).  

Pour plusieurs auteurs, les comportements antisociaux de l'adolescent représentent 
une forme « externalisée » de dépression. Les études de jumeaux ont permis de 
montrer qu'une partie des facteurs génétiques impliqués dans ces deux troubles était 
commune (45 %) (Connor et coll., 1998). Ces résultats sont répliqués sur des 
données d'agrégation familiale (Stallings et coll., 1997).  

Si l'existence d'un grand recouvrement entre les facteurs de risque de l'anxiété 
généraliséeetladépression est bien connue chez l'adulte (Kendler et coll., 1992a), il 
semble en être de même chez l'enfant (Thapar et McGuffin, 1997). Dans une 
population de 200 paires de jumeaux âgésde8 à 16 ans, l'héritabilité estimée est 
importante pour les troubles thymiques (75 %) comme pour les troubles anxieux (59 
%), et la vulnérabilité croisée de ces facteurs génétiques semble massive puisque 72 
% des facteurs génétiques impliqués dans l'anxiété participent au déterminisme du 
trouble dépressif, alors que 39 % des facteurs génétiques impliqués dans les 
troubles dépressifs, participent au déterminisme du trouble anxieux.  

Gènes candidats  



À la suite d'une des toutes premières études de criblage du génome (Egeland et 
coll., 1987), le chromosome 11 a été suspecté comme portant un gène de 
vulnérabilité pour la maladie maniaco-dépressive bipolaire. Plusieurs publications ont 
renforcé le rôle potentiel du gène codant pour la tyrosine hydroxylase (TH), enzyme 
limitante de la chaîne des catécholamines (les traitements antidépresseurs 
interviennent sur cette voie) (Leboyer et coll., 1990 ; Meloni et coll., 1995 ; Pérez de 
Castro et coll., 1995 ; Malafosse et coll., 1997) ; mais d'autres études, plus 
nombreuses (voir Malafosse et coll., 1997), ont montré l'absence de rôle déterminant 
de ce gène dans leurs populations. Ces résultats, hétérogènes et contradictoires, ne 
permettent pas de conclure. Cependant, si plusieurs travaux indépendants trouvent 
une association significative, ce résultat ne peut pas être complètement dû au 
hasard. Par ailleurs, si autant d'études négatives ont été publiées, c'est que le lien « 
polymorphisme génétique de la TH » et « maladie maniaco-dépressive » est 
probablement indirect et partiel. En effet, il faut tenir compte des limites de la 
stratégie cas-témoins) (Gorwood et coll., 1999b).  

La tryptophane hydroxylase (TPH) est une autre enzyme impliquée dans la voie 
métabolique de la sérotonine. Ce gène candidat a donc naturellement été étudié 
dans la maladie maniaco-dépressive bipolaire. L'un des polymorphismes génétiques 
de la TPH a été positivement associé à la maladie maniaco-dépressive (Bellivier et 
coll., 1998a), mais pas systématiquement (Kunugi et coll., 1999 ; Vincent et coll., 
1999a ; Rietschel et coll., 2000). Il se pourrait que ce gène soit plus impliqué dans le 
risque suicidaire, ce comportement étant surreprésenté chez les patients souffrant de 
troubles thymiques, l'association serait alors indirecte. En effet, diverses études ont 
montré l'association du gène TPH avec le risque suicidaire ou l'agressivité (Abbar et 
coll., 1995 ; Mann et coll., 1997 ; Manuck et coll., 1999 ; Tsai et coll., 1999 ; Rotondo 
et coll., 1999 ; Paik et coll., 2000), mais pas de manière systématique (Furlong et 
coll., 1998 ; Bellivier et coll., 1998b ; Kunugi et coll., 1999), ou bien avec d'autres 
pathologies à fort risque suicidaire tel l'alcoolisme (Rotondo et coll., 1999). Le TPH 
rend donc bien compte du concept de gène candidat « modifiant le phénotype ».S'il 
n'a qu'un rôle modéré dans la vulnérabilité aux troubles thymiques, il pourrait en 
revanche augmenter le risque suicidaire dans des populations à risque, et l'effet 
retrouvé dans les troubles thymiques s'expliquerait via des comportements tels les 
comportements suicidaires.  

Le dernier gène candidat de la voie sérotoninergique parmi les plus étudiés est le 
gène codant pour le transporteur de la sérotonine. Malgré la publication de quelques 
études positives (Bellivier et coll., 1998c), il semble que le 5-HTT ne soit que peu 
impliqué dans les troubles bipolaires (Lesch et coll., 1995 ; Gutierrez et coll., 1998), 
mais plutôt dans le risque suicidaire associé aux troubles thymiques (Du et coll., 
1999 ; Bellivier et coll., 2000) comme dans d'autres pathologies à risque suicidaire 
élevé (Gorwood et coll., 2000).  

De nombreux autres gènes candidats ont été étudiés, avec des résultats encore trop 
sporadiques pour que l'on puisse conclure sur leurs rôles réels.  

Criblage du génome  

Ces études portent exclusivement sur l'adulte, du fait de la visée essentiellement 
exploratrice de cette voie de recherche. Il peut en effet sembler plus cohérent de 



rechercher les facteurs génétiques impliqués sur la plus grande population touchée 
par les troubles thymiques les plus sévères, c'est-à-dire les troubles bipolaires chez 
l'adulte jeune. Les régions les plus fréquemment impliquées sont récapitulées dans 
le tableau 4.XI, sans prétendre à l'exhaustivité.  

Troubles anxieux  

La présence de facteurs familiaux pour les troubles anxieux a été suspectée depuis 
longtemps, mais les auteurs faisaient référence à des syndromes ne recouvrant que 
partiellement ceux qui sont actuellement individualisés. Quels que soient les troubles 
anxieux, l'existence d'antécédent familial n'est pas systématique. Ainsi, en 1942, 
Brown estimait que l'« anxiété» était présente chez un parent sur cinq, et dans 12 % 
de la fratrie d'un malade souffrant d'anxiété, alors que les parents et les fratries de 
sujets contrôles en étaient indemnes. Slater, en 1943, trouvait 56,7 % d'antécédents 
familiaux chez les malades souffrant de « névrose d'angoisse ». Cohen et coll. 
(1951), regroupant sous le concept d'« asthénie neurocirculatoire » la névrose 
d'angoisse et le syndrome d'effort mirent en évidence plus de 30 % de sujets atteints 
parmi la fratrie des malades, contre 0,9 % dans la fratrie des sujets contrôles.  

Études familiales  

Selon une revue (Gorwood, 1998a), des études d'agrégation familiale du trouble 
panique (au total 780 malades et leurs 3 791 apparentés et 726 témoins et leurs 3 
409 apparentés) la fréquence du trouble panique parmi les parents du premier degré 
d'un proposant atteint de trouble panique varie entre 3,8 % et 31,0 %, alors qu'elle 
est de 0,0 % à 4,2 % dans les populations contrôles (tableau 4.XII).  

La surreprésentation de patients souffrant de trouble panique chez les apparentés de 
sujets atteints (10,7 %) par rapport à celle des populations témoins (1,4 %) témoigne 
d'une agrégation familiale du trouble panique. La différence de risque pour le trouble 
panique entre apparentés de sujets sains ou de sujets atteints est réelle (DR = 9,2 
%), et le risque relatif majeur (RR = 7,41), c'est-à-dire que les apparentés de sujets 
atteints ont environ 7 fois plus de risques de développer un trouble panique que les 
sujets de la population générale.  

Les études de jumeaux (tableau 4.XIII) sont aussi en faveur du poids significatif des 
facteurs génétiques dans la vulnérabilité au trouble panique, estimée autour de 40 % 
à 50 %.  

Différentes études ont porté sur les facteurs de risque du trouble panique. L'étude de 
Kendler et coll. (1992b) montre que la perte précoce (séparation parentale précoce 
ou décès d'un des deux parents) augmente significativement le risque de trouble 
panique, de phobie et de trouble anxieux généralisé, quoique ce facteur de stress 
n'explique qu'une petite partie de la susceptibilité individuelle à ces pathologies (1,5 
% à 5,1 %). La recherche a aussi porté sur les abus sexuels dans l'enfance, qui 
semblent là aussi fournir un facteur de risque aspécifique pour les différents troubles 
anxieux (ainsi qu'addictifs et thymiques). Une étude récente montre (Kendler et coll., 
2000) que les sujets ayant subi un abus sexuel dans l'enfance ont deux à trois fois 
plus de risque de trouble anxieux ou dépressif, avec un « effet-dose » pour la 
sévérité de l'agression.  



Tableau 4.XI : Études de liaison dans la maladie maniaco-dépressive  



 



 



Tableau 4.XII : Études contrôlées d'agrégation familiale du trouble panique 
(apparentés au premier degré)(d'après Gorwood, 1998a)  

 

 

  

L'étude de Davidson et coll. (1989) ne retrouve pas d'excès significatif de stress post-
traumatique (PTSD pour post-traumatic stress disorder) chez les apparentés de 
vétérans du Viêtnam souffrant de ce trouble par rapport à une population témoin. 
Mais il est clair que pour exprimer un PTSD il faut avoir été exposé à une situation 
catastrophique au préalable. L'utilisation de la fréquence d'atteinte chez les 
apparentés de proposants souffrant de PTSD n'est donc pas très judicieuse, du 
moins si l'on ne prend pas en considération l'existence d'une exposition aux facteurs 
déclenchants.  

L'étude génétique des pathologies multifactorielles montre fréquemment que les 
pathologies à début précoce ont des facteurs génétiques plus importants (ou plus 



apparents) que les pathologies à début plus tardif. Il est donc intéressant d'analyser 
l'impact des facteurs génétiques dans le trouble anxieux de type « anxiété de 
séparation », trouble anxieux précoce s'il en est, et suspecté comme étant à la base 
de nombreux troubles anxieux de l'âge adulte. L'étude de Silove et coll. (1995), sur 
106 jumeaux monozygotes et 94 jumeaux dizygotes du même sexe montre que les 
facteurs génétiques participent pour 20 % à 35 % aux facteurs communs à l'anxiété 
de séparation et à l'anxiété (évaluée de manière globale), les facteurs génétiques 
spécifiques à l'une de ces deux pathologies étant relativement modérés, surtout chez 
les hommes. Ces résultats sont néanmoins assez éloignés des centres d'intérêt du 
clinicien puisqu'ils se rapportent à l'intensité du trait anxiété (de manière 
dimensionnelle) en population générale (donc sur des sujets essentiellement « sains 
») et non aux taux de concordance chez des jumeaux atteints.  

Les différentes phobies ont fait l'objet de diverses études, dont des études 
d'agrégation familiale (tableau 4.XIV).  

Tableau 4.XIV : Études contrôlées d'agrégation familiale de différentes phobies  

 

 

Bellodi et coll (1993) ont analysé la prévalence sur la vie des troubles thymiques 
chez des malades souffrant de trouble panique avec phobie sociale. Parmi ces 
malades, 41 % ont présenté au moins une fois dans leur vie un épisode dépressif 
majeur. L'analyse des familles des malades avec ou sans dépression comorbide 
permet de voir que les troubles paniques sont plus fréquemment retrouvés dans les 
familles de proposants souffrant de trouble panique pur (sans trouble thymique). De 
plus, il existe plus de cas de dépression dans les familles de proposants ayant eu au 
moins un épisode dépressif sur la vie. Cette étude tend à prouver qu'il existe une 
spécificité des facteurs génétiques prédisposant soit au trouble panique, soit aux 
troubles thymiques. L'étude de Fyer et coll. (1993) vient appuyer l'hypothèse d'une 
transmission spécifique de la phobie sociale (non comorbide) puisque la fréquence 
de la phobie sociale est plus élevée chez les apparentés de proposants souffrant de 
phobie sociale (16 %) que chez les apparentés de sujets contrôles (5 %). De plus, la 
fréquence des autres troubles anxieux (trouble phobique, phobie simple, trouble 
obsessionnel compulsif, trouble anxieux généralisé)n'est pas différente entre ces 
deux populations d'apparentés. Ces données semblent d'ailleurs tout aussi 
applicables aux phobies simples (Fyer et coll., 1990).  



L'anxiété généralisée touche 5 % de la population. L'agrégation familiale est trouvée 
modérée, mais significative dans les études (tableau 4.XV).  

Tableau 4.XV : Risque familial du trouble anxieux généralisé  

 

 

Par la méthode d'analyse bivariée, Kendler et coll. (1992a) ont différencié et évalué 
le rôle des facteurs génétiques dans le déterminisme de la comorbidité trouble 
anxieux généralisé/trouble thymique à partir de 1 033 paires de jumeaux. Cette étude 
(basée sur la technique des corrélations tétrachoriques) amène à la conclusion 
suivante : les facteurs génétiques sont essentiellement similaires pour ces deux 
pathologies, ce sont les facteurs environnementaux qui contribuent à ce que les 
patients vulnérables expriment telle ou telle pathologie. La même équipe (Kendler et 
coll., 1995) a complété ce résultat pour les femmes, en montrant un lien entre phobie 
(dans leur ensemble) et trouble panique, pour les facteurs génétiques comme pour 
les facteurs environnementaux.  

Un autre étude (Mendlewicz et coll., 1993) a analysé les parents de patients 
souffrant de trouble panique, par rapport aux parents de proposants souffrant de 
trouble anxieux généralisé (TAG) et de dépression majeure (DM). Ce travail, réalisé 
en Belgique, montre que les parents des proposants souffrant de trouble panique 
sont plus fréquemment atteints de trouble panique que les parents des deux autres 
groupes (TAG et DM). De plus, la fréquence du TAG et de la DM n'était pas 
augmentée chez les parents des proposants souffrant respectivement de TAG et de 
DM. En Italie, Bellodi et coll. (1993) ont trouvé que le taux de troubles paniques était 
plus élevé chez les apparentés de sujet souffrant de trouble panique pur, par rapport 
aux apparentés de patients souffrant de trouble panique avec dépression, ou aux 
apparentés de patients souffrant de phobie sociale isolée. L'étude de Noyes et coll. 
(1987) qui a porté sur les sujets apparentés à des proposants souffrant de trouble 
anxieux généralisé, de trouble panique, ou de témoins sains montre cependant une 
certaine spécificité du TAG puisque 19,5 % des parents de TAG souffrent de la 
même pathologie, contre seulement 5,4 % ayant un trouble panique. En accord avec 
cela, l'étude de Martin et coll. (1988) menée chez des jumeaux, suggère que les 
symptômes du trouble panique semblent en partie sous l'influence de facteurs 
génétiques non impliqués dans les autres troubles anxieux.  

Le travail de Coryell et coll. (1988) conforte la nécessité de distinguer les différentes 
entités diagnostiques des troubles thymiques et anxieux. Les apparentés de malades 
ont été analysés en comparant trois groupes de proposants : patients ayant souffert 
d'une dépression majeure avec attaques de panique, de dépression majeure sans 
attaques de panique et malades souffrant de trouble panique primaire avec 



dépression majeure secondaire. Le risque de trouble panique n'est pas augmenté 
chez les apparentés de patients souffrant de dépression, que ce soit avec (1,2 %) ou 
sans (1,2 %) attaques de panique durant les épisodes thymiques. Seuls les 
apparentés de malades souffrant de trouble panique, avec une dépression 
secondaire, ont un risque accru (6,7 %) de trouble panique.  

Le phénotype « trouble obsessionnel compulsif » est classé parmi les troubles 
anxieux, mais il existe peu d'arguments pour affirmer que cette pathologie partage 
des gènes de vulnérabilité avec les autres troubles anxieux. Les études de 
concentration familiale sont convergentes (Pauls et coll., 1995 ; Nestadt et coll., 
2000) et témoignent d'une forte agrégation familiale, surtout pour les débuts dans 
l'enfance (Nestadt et coll., 2000) (tableau 4.XVI).  

Tableau 4.XVI : Risque familial du trouble obsessionnel compulsif  

 

  

Néanmoins, les études récentes contrôlées sont congruentes pour souligner 
l'augmentation de fréquence du trouble chez les apparentés des proposants (Carey 
et Gottesman, 1981 ; Lenane et coll., 1990 ; Riddle et coll., 1990 ; Leonard et coll., 
1992 ; Bellodi et coll., 1992 ; Black et coll., 1992 ; Pauls et coll., 1995), et les études 
de jumeaux (Carey et Gottesman, 1981 ; Torgersen, 1983 ; Rasmussen et Tsuang, 
1986 ; Andrews et coll., 1990a et b) montrent que le taux de concordance varie entre 
53 % et 87 % chez les monozygotes, contre 22 % et 47 % chez les dizygotes.  

L'ensemble de ces données plaide en faveur d'une individualisation des différents 
troubles anxieux. En revanche, la forte comorbidité des troubles anxieux avec les 
troubles thymiques pourrait être liée à un substratum génétique commun, au moins 
pour le TAG et la dépression majeure. La présence de facteurs familiaux, 
l'individualisation des troubles anxieux rendue plus aisée par les manuels 
diagnostiques et la relative spécificité génétique des troubles anxieux ont permis les 
premières études de génétique moléculaire dès les années 1980.  

Gènes candidats  

Mutchler et coll. (1990) ont recherché une liaison entre trouble panique et gène 
codant pour la tyrosine hydroxylase sur 14 familles ayant plusieurs atteints. Les 
résultats donnent un lod-score à– 4,55, c'est-à-dire que les polymorphismes de ce 
gène ont 1 000 fois plus de chances d'être transmis indépendamment du phénotype 
trouble panique qu'en fonction de l'existence du trouble panique. Ce gène ne 
participe donc pas au déterminisme du trouble panique, selon le modèle proposé par 
les auteurs et sur l'échantillon testé. Crowe et coll. (1983) ont, quant à eux, cherché 



une liaison entre 26 familles ayant des sujets souffrant de trouble panique et 18 
marqueurs génétiques. Un des marqueurs apparaît lié de manière significative avec 
le trouble panique : l'a-haptoglobuline, situé sur le bras long du chromosome 16. Le 
lod-score n'est pas très élevé (2,266), et ne répond d'ailleurs pas au seuil 
généralement considéré comme significatif (> 3). Devant ces premiers résultats 
positifs, les auteurs (Crowe et coll., 1990) ont réanalysé la transmission de l'a-
haptoglobuline sur 10 nouvelles familles. Non seulement les résultats ne sont pas 
confirmés, mais cette nouvelle étude de liaison exclut fortement (lod-score = – 6,37) 
l'hypothèse qu'un marqueur génétique du trouble panique se situe à proximité du 
gène codant pour l'a-haptoglobuline.  

Des études sporadiques de génétique moléculaire ont eu lieu pour différents troubles 
anxieux, éliminant par exemple un rôle du gène codant pour le transporteur de la 
sérotonine ou le récepteur 5-HT2A dans la phobie sociale (Stein et coll., 1998). Ces 
études ne sont pas encore suffisamment nombreuses pour permettre une évaluation 
de leur résultats. Le « tempérament anxieux » a en revanche fait l'objet d'études 
sérieuses.  

Une mutation dans la partie promotrice du gène codant pour le transporteur de la 
sérotonine (5HTT, en 17q11.1-q12) pourrait avoir un rôle plus spécifique du fait d'un 
retentissement fonctionnel de cette mutation sur la concentration de transporteur 
dans la membrane post-synaptique (la présence d'un allèle muté réduisant 
significativement la synthèse du transporteur). Le travail de Lesch et coll. (1996) a 
montré que l'allèle muté expliquait une (petite) partie de la variance interindividuelle 
du trait de personnalité« névrosisme », et plus précisément du trait « anxiété» qui en 
dépend, mesuré à l'aide du questionnaire de personnalité NEO (Névrosisme-
extraversion-ouverture)etde l'inventaire de personnalité de Cattell (16-PF, pour 16 
major personality factors). Ce trait anxieux/névrosisme dépendant de l'allèle 
incriminéétait corrélé au score de l'évitement de la douleur du TPQ (Tridimensional 
personality questionnaire) de Cloninger. Le poids de la mutation analysée dans 
l'explication du score d'anxiété est faible dans cette étude, expliquant 3 % à 4 %de la 
variation du score total, et 7 % à 9 % de la partie génétique de cette variance.  

Le rôle exact de l'allèle délétère du gène codant pour le transporteur de la sérotonine 
est pour le moment inconnu, mais il s'avère être une piste de recherche intéressante 
dans la genèse des troubles anxieux, probablement plus que dans le repérage de 
troubles syndromiques.  

Schizophrénie  

Le rôle majeur des facteurs génétiques a été très rapidement repéré, en fait dès 
l'organisation de critères diagnostiques. En effet, Kraeplin avait initié des études sur 
l'« hérédité» dans la schizophrénie, travaux pris en charge par Rüdin. Il est donc 
logique que la schizophrénie ait la plus longue ancienneté dans les travaux 
génétiques en psychiatrie.  

Études familiales  

Comme pour l'essentiel des pathologies psychiatriques, c'est l'anamnèse familiale 
qui donne la meilleure notion du risque individuel (prédictivité du trouble en 



population générale), bien avant tout polymorphisme génétique. Néanmoins, 
l'information qui découle des antécédents familiaux est de puissance modérée 
(majorité de faux positifs et faux négatifs). Certains auteurs ont tout de même donné 
une évaluation du risque individuel selon le nombre d'apparentés informatifs et 
l'existence d'antécédents familiaux ou non de schizophrénie (tableau 4.XVII).  

Les études réalisées en Europe entre 1967 et 1978 (Zerbin-Rüdin, 1967 ; Slater et 
Covie, 1971 ; Kay et Lindelius, 1970 ; Bleuler, 1978 ; voir Leboyer et coll.,1993 pour 
références) ont permis de constater que le risque global dans la fratrie d'un individu 
atteint est de 10 %, mais que ce risque augmente considérablement lorsqu'un parent 
est également atteint, 16,7 %, contre 9,6 % lorsqu'aucun des deux parents n'est 
atteint. Enfin, le risque de devenir schizophrène, lorsque l'un des deux parents est 
atteint, est de 12,8 %. À partir de 5 études réalisées entre 1923 et 1957 réunissant 
65 couples de schizophrènes, Gottesman et Shields (1972) estiment à 46% le risque 
de développer une schizophrénie pour un enfant de deux schizophrènes. 

Tableau 4.XVII : Risque individuel de schizophrénie selon les antécédents 
familiaux et le nombre d'apparentés atteints  

  

Le risque de développer une schizophrénie est deux fois plus élevé dans la fratrie 
(10,1 %) ou chez les enfants (12,8 %) que chez les parents (5,6 %) d'un proposant 
schizophrène. Cette différence étant probablement due au faible taux de 
reproduction et de mariage des schizophrènes (Larson et Nyman, 1973). 
Néanmoins, ce risque varie en fonction de l'âge des parents et du type de pathologie 
schizophrénique (accru pour hébéphrénie et catatonie, moins important pour la forme 
paranoïde).  

Plusieurs études (Guze et coll., 1983 ; Tsuang et coll., 1983 ; Kendler et coll., 1985a 
et b ; Baron et coll., 1985a ; Winokur et coll., 1985) réalisées, avec une grande 
rigueur méthodologique, entre 1980 et 1990 rapportent un risque plus élevé de 
développer une schizophrénie chez les parents de premier degré de schizophrènes 
comparés aux parents de témoins. Le pourcentage d'atteints parmi les parents de 
premier degré étant compris entre 4 % et 9 % alors qu'il n'estquede0 % à 2 % chez 



les témoins. Trois études négatives (Pope et coll., 1982 ; Abrahams et Taylor, 1983 ; 
Coryell et Zimmerman, 1988) avaient une faible sensibilité et de petits échantillons.  

La complexité de la définition des limites de la schizophrénie est illustrée par la mise 
en évidence, dans les familles de proposants schizophrènes, de parents présentant 
des troubles voisins de la schizophrénie. Baron et coll. (1983, 1985b) montrent que 
le risque morbide pour les personnalités schizotypiques est de 14,6 % dans la famille 
des schizophrènes et de 2,1 % chez les témoins, ces données ont été reproduites 
plusieurs fois (Silverman et coll., 1993 ; Kendler et Walsh, 1995 ; Li et coll., 1997). 
Quant au risque pour la personnalité paranoïaque, il est de 7,3 %, comparé à 2,7 % 
chez les témoins. Ces données tendent donc à confirmer l'existence d'un « spectre 
génétique de la schizophrénie » comprenant les personnalités schizotypiques et 
paranoïaques. Enfin, plus récemment Kendler et coll. (1986) ont suggéré d'élargir le 
spectre de la schizophrénie aux troubles schizophréniformes et aux troubles 
schizoaffectifs. Si plusieurs entités diagnostiques se retrouvent dans le spectre 
familial de la schizophrénie, il semble que certaines caractéristiques cliniques de la 
schizophrénie soient aussi influencées par l'existence d'antécédents familiaux, dont 
notamment l'âge de début (Gorwood et coll., 1995) ou la chronicité des symptômes 
négatifs (Verdoux et coll., 1996).  

Études de jumeaux  

La concordance observée est, dans toutes les études, plus grande chez les 
monozygotes que les dizygotes, cette différence de concordance est en faveur de la 
participation de facteurs génétiques au déterminisme de la schizophrénie (tableau 
4.XVIII).  

Tableau 4.XVIII : Études de jumeaux sur la schizophrénie  

 

 



On remarque néanmoins qu'il existe une grande hétérogénéité des taux de 
concordance d'une étude à l'autre puisque la concordance varie de 30 % à 65 % 
chez les monozygotes et de 5 % à 27 % chez les dizygotes. Si l'héritabilité est 
probablement assez stable pour la schizophrénie (autour de 40 % à 50 %), 
l'hétérogénéité des estimations renvoie à l'hétérogénéité de la maladie, selon les 
critères choisis, les lieux et méthodes de recrutement... Ainsi, en tenant compte d'un 
indice de gravité (hospitalisation du proposant durant les six derniers mois ou 
incapacité à travailler), la concordance chez les monozygotes dans le groupe 
sévèrement atteint est de 75 % alors que, dans le groupe moins sévèrement atteint, 
elle n'est que de 17 %. 

Les études de jumeaux évoquent également une pénétrance incomplète, concept 
essentiel des pathologies polyfactorielles qui renvoie au fait que tous les sujets 
porteurs de gènes de vulnérabilité n'exprimeront pas forcément la maladie.  

Ainsi, Gottesman et Bertelsen (1989) rapportent que le risque de devenir 
schizophrène parmi les descendants de jumeaux monozygotes est très similaire pour 
les 14 enfants nés de jumeaux schizophrènes (16,8 % ±6,6) et pour les 24 enfants 
nés de cojumeaux non schizophrènes (17,4 % ±7,7). Cela revient à dire que la 
fréquence de la schizophrénie dans la descendance de jumeaux monozygotes dont 
un seul est atteint est identique, que le père ou l'oncle soit atteint. Les facteurs 
génétiques communs à l'oncle et au père (puisqu'ils sont jumeaux monozygotes) ont 
été transmis de la même manière à la descendance, mais certains sujets sont 
porteurs de gènes de vulnérabilité sans les exprimer.  

Études d'adoption  

L'étude de Kety et coll. (1975), la plus souvent citée, a comparé les apparentés 
biologiques et adoptifs de 33 sujets adoptés, devenus schizophrènes, à 33 adoptés 
non schizophrènes. Neuf pour cent des apparentés biologiques des sujets 
schizophrènes présentent des troubles appartenant au spectre de la schizophrénie 
contre 2 % des apparentés biologiques des sujets contrôles. La fréquence des 
troubles dans les familles adoptives ne révèle pas en revanche de différence 
significative (tableau 4.XIX).  

Tableau 4.XIX : Études d'adoption dans la schizophrénie  



 

 

Gènes candidats  

La recherche de gènes candidats peut s'appuyer sur les différences d'expressions 
protéiques dans des régions neurologiques d'intérêt, mais elle se fonde le plus 
souvent sur des données pharmacologiques.  

Voie dopaminergique  

Il s'agit bien sûr de la voie monoaminergique la plus étudiée, du fait d'une 
convergence d'évidence clinique, biologique, d'imagerie, de pharmacologie...  

Le gène codant pour le récepteur dopaminergique D3 (DRD3) a été initialement 
impliqué, suite au travail de Crocq qui trouvait un excès d'homozygotie (1-1 ou 2-2) 
pour le polymorphisme BalI du DRD3 (Crocq et coll., 1992 ; Mant et coll., 1994). Les 
données ne furent pas toujours répliquées (Rietschel et coll., 1996 ; Tanaka et coll., 
1996). Récemment, une équipe française a montré un excès d'homozygotie dans un 
sous-groupe de patients ayant eu des expériences avec les toxiques (Krebs et coll., 
1998), données retrouvées dans les études du D3 chez les toxicomanes (Duaux et 
coll., 1998). Maziade et coll. (1997b) ont montré que l'association avec l'homozygotie 
était plutôt chez les patients schizophrènes ayant débuté la maladie tardivement et 
non chez ceux ayant débuté la maladie pendant l'enfance ou l'adolescence. Les 
conclusions des méta-analyses sur le rôle du DRD3 dans la schizophrénie sont 
hétérogènes (Dubertret et coll., 1998).  

Le gène codant pour le récepteur D1, malgré une recherche spécifique de 
polymorphismes nouveaux,n'a pas montré d'association avec la schizophrénie 
(Cichon et coll., 1996).  

Le gène codant pour le récepteur D4 ne semble pas associé à la schizophrénie selon 
les quelques études cas-témoins réalisées (Nanko et coll., 1993 ; Sommer et coll., 
1993 ; Daniels et coll., 1994 ; Tanaka et coll., 1995). Il a pourtant un rôle important 
dans la méthylation phospholipidique induite par les agonistes dopaminergiques 
(Sharma et coll., 1999). Les travaux sur les gènes codant pour les récepteurs 
dopaminergiques D1, D2 et D4 analysés en série ont présenté des résultats 
essentiellement négatifs (Campion et coll., 1994).  



Les catécholamines sont dégradées par une enzyme dénommée catéchol-Ométhyl-
transférase (COMT). Prèsde20% à 25 % des sujets caucasiens ont une forme lente 
(thermolabile) de l'isoenzyme COMT correspondant à un polymorphisme génétique 
connu (Lotta et coll., 1995). En dehors des arguments liés aux anomalies 
caryotypiques (QS), ce gène pourrait être un bon gène candidat. Les études 
d'association cependant n'ont pas donné de résultats très positifs (Floderus et coll., 
1981 ; Baron et coll., 1984), mais deux études de liaison semblent assez favorables 
à un effet mineur, mais néanmoins significatif (Li et coll., 1996a ; Kunugi et coll., 
1997). La spécificité phénotypique reste néanmoins floue : Lachman et coll. (1996) 
ont trouvé une association avec l'allèle lent chez des sujets bipolaires, en particulier 
ceux à cycles rapides.  

Le transporteur de la dopamine (DAT) participe à la régulation de la concentration de 
dopamine dans la fente intersynaptique. Maier et coll. (1996) n'ont pas montré 
d'association avec les polymorphismes du gène codant pour le DAT et, par ailleurs, 
les études de liaisons sur un échantillon de 50 familles sont en défaveur d'un rôle du 
DAT.  

Récepteurs et transporteurs sérotoninergiques  

La mCPP (m-chlorophénylpipérazine) peut induire des troubles psychotiques, et les 
antipsychotiques atypiques (comme par exemple la clozapine) sont les traitements 
pharmacologiques les plus efficaces de la schizophrénie. Ces traitements sont des 
antagonistes sérotoninergiques. Il existe une somme de données en faveur de 
l'implication d'anomalies de la voie sérotoninergique dans la schizophrénie (voir 
Lesch et Moess'ner, 1998). Hranilovic et coll. (2000) ont montré que l'un des allèles 
(segment contenant 12 répétitions) d'un des marqueurs (un VNTR intronique) du 
gène codant pour le transporteur de la sérotonine était plus souvent transmis aux 
sujets schizophrènes (184 fois) que non transmis (141 fois) (le hasard conduisant au 
partage 50/50). Néanmoins, certaines études sont négatives (Bonnet-Brilhault et 
coll., 1997).  

Le gène codant pour le récepteursérotoninergique5-HT2Aa été de nombreuses fois 
évalué. Une association avec le polymorphisme situé dans le premier intron (T102C) 
a été retrouvée plusieurs fois (Erdmann et coll., 1996).  

Enzyme mono-amine-oxydase  

L'enzyme mono-amine-oxydase (MAO) participe à la dégradation de toutes les 
monoamines, et ce de manière non spécifique. Une étude a montré un excès d'un 
allèle (TG)24 du gène codant pour l'enzyme MAO-B chez des sujets schizophrènes 
(Wei et Hemmings, 1999).  

Récepteurs NMDA  

Devant les effets psychotisants de la phencyclidine (PCP), antagoniste NMDA, les 
gènes codant pour les récepteurs aux acides aminés Glu et Asp pourraient être 
impliqués. Nishiguchi et coll. (2000) n'ont néanmoins pas montré d'association 
positive. Pour Riley et coll. (1997), il pourrait s'agir d'une interaction entre les 
différents gènes qui codent pour les récepteurs 1, 2c et 2b (et non le 2a).  



Gènes des facteurs neurotrophiques  

La neurotensine, qui dérive de la préneurotensine, se trouve colocalisée avec la 
dopamine et pourrait moduler la transmission de l'axe mono-aminergique. 
L'administration de neurotensine aurait ainsi des effets centraux assez proches de 
ceux observés avec l'administration d'antipsychotiques atypiques (Nemeroff, 1980). 
Néanmoins, Austin et coll. (2000) n'ont trouvé aucune association entre les différents 
polymorphismes génétiques révélés et une large population de malades 
schizophrènes.  

De même un premier travail positif pour le Ciliary neurotrophic factor (CTNF) (Thome 
et coll., 1996) a été suivi de deux publications négatives (Nöthen et coll., 1996 ; Li et 
coll., 1996b).  

Récepteurs adénosiques  

Le récepteur adénosique A2a pourrait être impliqué dans le développement de la 
schizophrénie (Deckert et coll., 1997). La recherche de nouvelles mutations a montré 
que le variant 1083T était plus souvent présent chez les sujets schizophrènes que 
chez les témoins (Deckert et coll., 1997).  

Récepteurs nicotinergiques  

L'onde P50 est une onde positive apparaissant 50 millisecondes après un stimulus 
sonore. Normalement, cette onde P50 ne se repère plus si le stimulus est à nouveau 
répété rapidement, témoignant d'un effet physiologique inhibiteur. La déficience d'un 
effet filtre chez les schizophrènes (gating theory) expliquerait pour certains les 
phénomènes hallucinatoires auditifs. En effet, les cognitions internes n'étant plus 
reconnues comme familières et anodines seraient traitées avec la même intensité à 
chaque répétition, d'où la perception hallucinatoire. La capacité d'inhibition semble 
en effet déficiente chez les schizophrènes, avec une bonne spécificité et une bonne 
sensibilité. Ce trait (non-disparition de la P50 à la répétition de tâche) peut être utilisé 
comme marqueur puisque l'anomalie de la P50 semble dépendre d'un gène majeur 
(transmission mendélienne du trait) et pourrait impliquer certains gènes candidats 
précis. En effet, plusieurs travaux montrent que les antagonistes des récepteurs 
nicotiniques a7 bloquent sélectivement l'inhibition de la réponse évoquée à la 
répétition de stimuli sonores. Une étude de liaison génétique a été réalisée pour la 
déficience de l'inhibition de la P50 et la schizophrénie, en testant 300 marqueurs 
régulièrement espacés sur le génome. Une tendance pour une liaison entre la 
schizophrénie et la région 15q14 (Freedman et coll., 1997) est évoquée et également 
entre l'anomalie à la P50 et cette même région. On sait maintenant le gène codant 
pour le récepteur nicotinique a7se situe dans cette région.  

Système immunitaire  

Plusieurs études ont montré que les cytokines pro-inflammatoires étaient plus 
élevées chez les schizophrènes, qu'il s'agisse de l'interleukine IL-1 ou 6, ainsi que le 
TNF-a. Si chacun des polymorphismes génétiques de l'IL-1b, IL-1a,et du récepteur 
IL-1RA se distingue de manière non significative entre 50 sujets schizophrèneset400 
témoins, l'haplotype qui contient ces différents polymorphismes (puisqu'ils sont situés 



dans la même région génomique) est très significativement différent entre ces deux 
populations (Katila et coll., 1999). Les quelques études HLA sont hétérogènes. 
Sasaki et coll. (1999) ont montré que certains antigènes du DR1 sont plus fréquents 
chez les sujets schizophrènes que chez les sujets sains, allant dans le même sens 
que le travail de Wright (1996).  

Canaux calciques  

Le travail de Chandy (1998) semblait indiquer un rôle du gène codant pour le canal 
calcique hSKCa3 (Slow calcium-activated potassium channel type 3) canal  

permettant un effet d'hyperpolarisation sur le potentiel membranaire. Néanmoins, ce 
travail n'a pas été répliqué dans l'étude de Wittekindt et coll. (1999).  

Autres voies de recherche  

Si la schizophrénie est une démence précoce, pourquoi ne pas chercher les gènes 
impliqués dans la maladie d'Alzheimer dans la schizophrénie? Zhu et coll. (1996) ne 
montrent néanmoins pas de différence de fréquence de l'allèle ApoE4 chez 100 
schizophrènes versus 100 contrôles.  

Le gène de la sclérose tubéreuse (TSC2) n'est pas non plus associé à la 
schizophrénie (Przkora et coll., 1998).  

La superoxyde dismutase (SOD) participe à la lutte contre la neurotoxicité en 
métabolisant les radicaux libres (Hori et coll., 2000). Une étude a montré que l'un des 
polymorphismes du gène de la SOD était associé à un risque accru de dyskinésie 
tardive (Hori et coll., 2000). Il s'agirait donc d'un gène modificateur du phénotype 
plutôt que d'un gène de vulnérabilité.  

Les gènes candidats peuvent aussi être analysés via les différences d'expression 
des diverses protéines dans des régions essentielles du cerveau. Les travaux de 
Edgar et coll. (2000) ont recherché les différences dans les protéines de 
l'hippocampe de 7 sujets schizophrènes décédés par rapport à 7 sujets contrôles 
décédés. Les trois protéines retrouvées sélectivement chez les sujets schizophrènes 
semblent partager une localisation sur le 6q, rendant cette région intéressante pour 
les analyses de criblage.  

Mutations candidates  

La variation du phénotype pris en considération peut avoir un impact sur l'estimation 
de l'héritabilité de la schizophrénie. Il est frappant de constater que les jumeaux 
ayant une forme sévère de schizophrénie sont plus souvent concordants que les 
jumeaux ayant une forme modérée, que l'on prenne en considération comme indice 
de sévérité la chronicité,la durée cumulative des hospitalisations, la récurrence des 
rechutes ou le niveau de fonctionnement social (Rosenthal, 1959 ; Inouye 1963 ; 
Kringlen, 1967 ; Gottesman et Shields, 1972). En effet, les jumeaux schizophrènes à 
forme sévère sont concordants dans 74 % à 86 % des cas, pour 17 % à 39 % chez 
les jumeaux schizophrènes à forme modérée. Le fait que les facteurs génétiques 
semblent avoir un poids plus important dans les formes les plus sévères est un 



phénomène classique dans les pathologies polyfactorielles ayant une composante 
génétique. Sigmund Freud disait d'ailleurs : « Je concède que la présence de 
l'hérédité est indispensable dans les cas graves des psychonévroses, mais je doute 
qu'elle soit nécessaire pour les cas légers » (Freud, 1896, in Névrose, psychose et 
perversion). Néanmoins, le rôle plus important des facteurs génétiques dans les 
formes sévères est aussi en faveur d'un mode d'héritabilité particulier (les mutations 
instables) qui s'observe via un phénomène épidémiologique maintenant bien connu 
(l'anticipation). En effet, lorsqu'une pathologie s'aggrave de génération en génération 
(âge de début plus précoce et sévérité croissante), on parle d'effet épidémiologique 
d'anticipation. Cet effet a été observé dans 7 maladies neurodégénératives, dont la 
myotonie dystrophique (Fleisher, 1918), le X fragile (Sherman et coll., 1985) et la 
maladie de Huntington (Ridley et coll., 1988). Pour ces maladies, un type de 
mutation génétique particulier dit « mutation instable » a été mis en évidence qui 
consiste en la perte de la régulation du nombre de répétitions de triplets 
nucléotidiques. Plus le nombre de répétitions est important, plus la maladie est 
précoce et sévère. Les nombreux biais soulevés, et certainement présents, ne 
suffisent pas à expliquer à eux seuls cette aggravation de la pathologie de 
génération en génération (Gorwood et coll., 1996 ; Bassett et Husted, 1997). De 
nombreuses études ont ainsi pu montrer l'existence d'un effet d'anticipation 
épidémiologique dans les populations testées (Bassett et Honer, 1994 ; Chotai et 
coll., 1995 ; Gorwood et coll., 1996, 1997 ; Bassett et Husted, 1997 ; Ohara et coll., 
1997 ; Husted et coll., 1998 ; Valero et coll., 1998 ; Yaw et coll., 1996). Certaines de 
ces études sont en faveur de l'existence d'un effet d'empreinte génomique, c'est-à-
dire que l'effet d'anticipation passe spécifiquement et systématiquement par la lignée 
maternelle ou paternelle (Husted et coll., 1998 ; Ohara et coll., 1997 ; Valero et coll., 
1998 ; Yaw et coll., 1996). L'implication d'un effet d'empreinte génomique n'est pas 
systématiquement attendue lorsqu'un effet d'anticipation est repéré, mais renforce la 
preuve d'une absence d'un biais de mesure.  

L'existence d'un effet épidémiologique d'anticipation est maintenant à peu près 
admis, mais les causes de cet effet restent inconnues. Bien que d'autres facteurs 
puissent être en jeu (modifications séculaires de l'âge de début de la schizophrénie), 
l'implication de mutations instables, hypothèse la plus testée dans la schizophrénie, 
est étayée par plusieurs études qui ont montré que le nombre de triplets CAG/CTG 
était plus important chez les schizophrènes que chez des témoins (Morris et coll., 
1995 ; O'Donovan et coll., 1995 ; O'Donovan et coll., 1996 ; Vincent et coll., 1996). 
On s'attend à ce que les répétitions de triplets soient les plus longues pour les 
pathologies à début très précoce, c'est-à-dire débutant dans l'enfance. Burgess et 
coll. (1998) de l'équipe de Rappaport ont, en effet, mis en évidence un excès de 
triplets chez des garçons (et non des filles) souffrant de schizophrénie avant l'âge de 
12 ans. Le petit effectif (20 garçons schizophrènes en tout), l'absence de réplication 
et l'aspect aspécifique de la méthode RED font que ces résultats intéressants ne 
peuvent être considérés comme définitifs, d'autant que certaines études n'ont pas pu 
mettre en évidence de triplets plus longs chez les schizophrènes (Bowen et coll., 
1996 ; Laurent et coll., 1998), mais les méthodes utilisées restent encore grossières, 
plus proches de la « pêche à la ligne » que d'une recherche focalisée et spécifique. 
Les rares études portant sur la recherche de triplets sur des gènes candidats 
spécifiques ont été négatives (Austin et coll., 1999 ; Vincent et coll., 1999b). Etant 
donné que seul un tiers du nombre total des triplets  



CAG/CTG ont été identifiés chez l'homme (Gastier et coll., 1996), on peut penser 
que nous n'avons pas encore les moyens de repérer la mutation instable impliquée.  

Régions candidates  

Des données cliniques, épidémiologiques et cytogénétiques de la schizophrénie ont 
conduit à individualiser différentes régions géniques pouvant intervenir dans le 
processus schizophrénique.  

Région pseudo-autosomique  

Crow (1988) a émis l'hypothèse d'une localisation d'un gène candidat sur les 
chromosomes sexuels. En effet, si la schizophrénie atteint les deux sexes avec la 
même fréquence, l'expression de la maladie n'est pas la même chez l'homme et la 
femme. De plus, il existe une fréquence élevée d'anomalies des chromosomes 
sexuels chez les schizophrènes, et les aneuploïdies des chromosomes sexuels sont 
plus souvent associées à la présence du trait schizophrénie (De Lisi et Crow, 1985). 
Enfin, quand il existe plusieurs atteints dans une fratrie, ils sont plus souvent du 
même sexe que ne le voudrait le hasard. Cette dernière donnée a suggéré à Crow 
(1988) l'existence un gène pour la schizophrénie dans la région pseudo-autosomique 
des chromosomes sexuels. Les gènes localisés dans cette région se comportent en 
effet d'autant plus comme des gènes liés au sexe qu'ils sont proches du centromère 
(partie centrale des chromosomes), du fait de la rareté des crossing-over, et se 
comportent d'autant plus comme des gènes autosomiques qu'ils sont télomériques 
(partie distale des chromosomes), du fait du grand nombre de recombinaisons. Ainsi, 
théoriquement, non seulement tout gène pseudo-autosomique est transmis plus 
facilement aux descendants du même sexe (comme pour une maladie liée au sexe) 
quand le gène vient du côté du père (seul cas où les gamètes sont différents), mais, 
en plus, le taux de concordance pour le sexe de ces descendants atteints donnera 
des indications sur la position du gène potentiellement impliqué dans une maladie 
(Rouyer et coll., 1986).  

Crow et coll. (1989) ont mis en évidence dans un échantillon de 120 paires de 
frères/sœurs (germains) atteints, un plus grand nombre de paires concordantes pour 
le sexe (15/20) quand la maladie vient du côté du père, que quand la maladie vient 
du côté de la mère (12/32).  

Une équipe française a montré que certains marqueurs de la région 
pseudoautosomique pouvaient être limités à la schizophrénie (d'Amato et coll., 1992 
; Gorwood et coll., 1992), bien qu'une augmentation de la taille de l'échantillon et de 
la densité des marqueurs utilisésneréplique ce résultat que par les méthodes non 
paramétriques (d'Amato et coll., 1994). Néanmoins, une analyse de l'ensemble de la 
région n'a pas permis de trouver de liaison pour aucun des marqueurs utilisés sur un 
échantillon indépendant de sujets souffrant de schizophrénie (Maier et coll., 1995).  

Pour Crow, cette région pseudo-autosomique pourrait être impliquée de l’asymétrie 
cérébrale, dont on sait qu'elle est moins marquée chez les sujets schizophrènes. 
Laval et coll. (1998) semblent confirmer cette hypothèse sur un large échantillon de 
familles.  



Les anomalies caryotypiques fournissent parfois des régions d'intérêt, mais les 
analyses systématiques restent souvent négatives, qu'elles se fondent sur des sujets 
à risque tels ceux ayant de nombreux apparentés atteints (Gorwood et coll., 1991) ou 
sur des échantillons nationaux (Mors et coll., 1997). Une étude, portant plus 
spécifiquement sur les anomalies caryotypiques chez le schizophrène ayant un 
début de maladie durant l'enfance (Kumra et coll., 1998), montre que l'on peut 
retrouver jusqu'à 6%d'anomalies des chromosomes sexuels dans ce type de 
population, les anomalies autosomiques semblant aussi être en excès dans cette 
population (Nicolson et coll., 1999). Les anomalies du nombre de chromosomes sont 
souvent associées à un QI plus faible, population dans laquelle le diagnostic de 
schizophrénie pourrait être surreprésenté (Gorwood et coll., 1991).  

Chromosome 18  

Une translocation en (18 ;21) (p11.1 ;p11.1) chez divers membres d'une même 
famille souffrant de retard mental et de schizophrénie a été publiée (Smith et coll., 
1996). Une autre étude présentant ce même résultat (Mors et coll., 1997) soulignait 
cependant la rareté de cette anomalie caryotypique. Par ailleurs, plusieurs études de 
linkage sont en faveur d'une région de susceptibilité en 18p11.  

22q11  

L'association spécifique entre syndrome vélocardiofacial (pathologie liée à une 
délétion en 22q11) et schizophrénie semble maintenant bien acquise, on trouve 
jusqu'à 24 % de cas de schizophrénie chez les sujets porteurs de cette délétion 
caryotypique (Murphy et coll., 1999 ; Cohen et coll., 1999). De même, chez les sujets 
schizophrènes, la délétion du 22q11 semble surreprésentée (Usiskin et coll., 1999).  

Le 22q11 comprend la partie du génome incluant le gène codant pour le récepteur à 
l'adénosine A2a (Deckert et coll., 1997), le gène codant pour le canal hSKCa3 
(Joober et coll., 1999), mais surtout le COMT, gène candidat pour la schizophrénie. 
Une étude toute récente semble très solidement impliquer cette région 
chromosomique dans la vulnérabilité à la schizophrénie (Li et coll., 2000). La région 
du 22q11 représente donc une région candidate très intéressante pour la 
schizophrénie.  

Criblage du génome  

Les études de génétique moléculaire ont pourtant été bien décevantes. Même si des 
régions impliquées sont parfois similaires, il est difficile de parler de  

réelle réplication. Le tableau 4.XX n'est pas exhaustif, mais reprend l'essentiel des 
études positives. On peut noter qu'à peu près tous les chromosomes ont été 
suspectés. En dehors de l'étude trèsrécente sur le chromosome 1 avec un score de 
vraisemblance exceptionnel (de 6,5), l'évidence donnée par l'essentiel des études 
précédentes est modérée. Clairement, la recherche d'une interaction (épistatique) 
gène-gène et gène-environnement devient une priorité absolue, bien qu'augmentant 
le niveau de complexité de ces études.  

Anorexie mentale  



Les troubles du comportement alimentaire sont de fréquence et de gravité variables. 
La prévalence de l'anorexie mentale dans les pays dits « développés » est 
généralement autour de 1/1 000, avec dix fois plus de femmes que d'hommes 
souffrant de cette pathologie. Il s'agit d'une maladie sévère puisque le taux de 
mortalité est entre 10 % et 15 %, touchant, qui plus est, des femmes jeunes 
(Theander, 1970 ; Jones et coll., 1985 ; Szmukler, 1985 ; Hoek, 1993).  

Études familiales  

Les données épidémiologiques sont en faveur de la participation de facteurs 
familiaux dans le risque d'anorexie mentale. Ainsi, de nombreuses études ont montré 
que le risque de développer une anorexie mentale est d'autant plus important qu'il 
existe un sujet proche atteint dans la famille (Treasure et Holland, 1990). La 
concentration accrue d'anorexie mentale chez les apparentés de patientes 
anorexiques peut néanmoins avoir plusieurs explications. L'hypothèse que le risque 
plus élevé d'anorexie mentale dans les familles d'anorexiques soit expliqué par un 
plus grand nombre de facteurs génétiques en commun est souvent proposée. En 
effet, le risque sur la vie d'un parent au premier degré d'un patient anorexique est 
supérieur à celui attendu selon le hasard (environ 1/1 000), la fréquence d'atteinte 
des apparentés variant entre 1 % et 7 %. Crisp et coll. (1980) évaluent à 5 %-10 % la 
prévalence de l'anorexie mentale dans la fratrie d'une série consécutive de patients 
anorexiques. Par ailleurs, Garfinkel et coll. (1980) retiennent un diagnostic d'anorexie 
mentale chez 6,5 % des 437 frères et sœurs de 28 anorexies mentales. Ces 
résultats sont proches de l'étude de Theander (1970) dénombrant 6,6 % d'atteints 
parmi les apparentés de 94 proposants souffrant d'anorexie mentale. Hudson et coll. 
(1983) retrouvent, quant à eux, 4,14 % de sujets souffrant d'anorexie mentale à partir 
des apparentés au premier degré de 34 anorexiques (1983).Enfin, Morgan et Russel 
(1975) estiment que 10 % des 41 anorexiques évaluées ont des antécédents 
familiaux d'anorexie mentale.  

Pour les études contrôlées, le risque sur la vie d'un parent au premier degré d'un 
patient anorexique ayant des troubles du comportement alimentaire est de6 % 
versus 1 % chez les apparentés de témoins pour l'étude faisant référence en la 
matière (Gershon et coll., 1984).  

Tableau 4.XX : Régions du génome pour lesquelles une liaison positive a été 
mise en évidence dans la schizophrénie  



 





 

 

D'une manière générale, toutes les études montrent un excès d'anorexie mentale 
chez les apparentés d'anorexiques par rapport aux apparentés sains, mise à part 
une seule qui ne rapporte aucun apparenté atteint, mais dans une population sans 
doute trop peu nombreuse (Logue et coll., 1989).  

Il existe donc une concentration familiale supérieure d'anorexie mentale chez les 
apparentés de femmes anorexiques (101/718, soit 14,1 % pour les 6 études non 
contrôlées colligées) par rapport à ce qui est attendu selon le hasard (environ 1/1 
000). De plus, les 7 études contrôlées (tableau 4.XXI) montrent une fréquence de 
3,12 % chez les apparentés au premier degré de femmes anorexiques (40/1283) 
pour 0,2 % chez les apparentés au premier degré de femmes contrôles (4/1914).  

Les données de concentration familiale ont aussi permis de mettre en question le 
phénotype considéré. En effet, la concentration familiale (Treasure et Holland, 1990) 
est d'autant plus forte chez les femmes anorexiques, et la concordance pour la 
maladie est d'autant plus fréquente chez les jumelles anorexiques, que l'on 
considère l'anorexie mentale avec une perte de poids majeure (moins de 15 kg/m2)et 
un début précoce (avant 17 ans). On a montré de plus que c'est l'anorexie restrictive 
(et non l'anorexie avec comportements boulimiques et vomissements provoqués) qui 
augmente significativement le risque d'anorexie mentale chez les apparentés 
(Gershon et coll., 1984). Enfin, des troubles du comportement alimentaire 
infracliniques sont souvent retrouvés chez les apparentés féminins des femmes 
anorexiques (Maloney et Shepahrd-Spiro, 1983).  

Un des problèmes abordables dans les études de concentration familiale concerne la 
spécificité du spectre phénotypique, notamment pour ce qui concerne les liens entre 
anorexie mentale, boulimie, dépression, psychose et alcoolisme. 

Tableau 4.XXI : Fréquence de l'anorexie mentale chez les apparentés de sujets 
anorexiques à partir des études contrôlées  



 

 

En effet, on peut envisager que les facteurs de prédisposition génétique ne soient 
pas spécifiques à ce trouble du comportement alimentaire. Certains auteurs ont 
pensé que l'anorexie mentale est une pathologie hétérogène et non une réelle entité 
(Kaye et Leigh, 1954), ou que l'anorexie mentale est constituée d'une constellation 
de symptômes d'origines psychopathologiques variées (Levy, 1938). Ces opinions 
sont confortées par la présence de nombreux troubles psychiatriques chez les 
apparentés d'anorexiques.  

Certaines études ont ainsi repéré une concentration plus élevée chez les apparentés 
d'anorexiques, de psychoses (Hudson et coll., 1984), de troubles obsessionnel-
compulsifs (Smart et coll., 1976), de phobies (Solyom et coll., 1983). Ces 
publications portent néanmoins sur un petit nombre de familles, et semblent plus 
applicables aux boulimiques qu'aux anorexiques de type restrictif pur. Elles n'ont de 
plus pas été répliquées ultérieurement sur des séries plus grandes (Theander, 1970 ; 
Strober et coll., 1982 ; Rivinus et coll., 1984 ; Herpertz-Dahlamn, 1988).  

D'autres travaux ont analysé la fréquence d'un autre trouble du comportement 
alimentaire : la boulimie, faisant l'hypothèse qu'il s'agissait d'une autre facette d'un 
même trouble du comportement. Il ressort que la boulimie chez les apparentés de 
sujets anorexiques n'existe que lorsque ces derniers présentent des comportements 
boulimiques. Ainsi, dans le cas des anorexiques restrictives, il n'y aurait pas 
d'augmentation familiale de la fréquence de boulimie (Strober et coll., 1982 ; Rivinus 
et coll., 1984).  

Un troisième type d'analyse a abordé le lien complexe entre dépression et anorexie 
mentale. En effet, de nombreux critères diagnostiques sont communs aux deux 
pathologies, tels la perte de l'appétit, la tristesse, les troubles du sommeil, la perte de 
la libido et des déficits de la concentration (Levy et  

Dixon, 1985). De plus ces pathologies présentent une comorbidité importante : la 
fréquence de la dépression a été évaluée à 67 % dans une cohorte de patientes 
hospitalisées pour anorexie mentale (Halfon et coll., 1989). Enfin, des 
antidépresseurs auraient une efficacité sur certains cas publiés d'anorexiques 



mentales n'ayant pas de trouble thymique associé (Needleman et Waber, 1976 ; 
Moore, 1977 ; White et Schnaultz, 1977). D'autre part, le risque de troubles 
dépressifs semble accru dans les familles de sujets anorexiques. En effet, à 
l'exception de deux études (Theander ; 1970 ; Stern et coll., 1984), l'essentiel des 
travaux sur ce thème fait ressortir une augmentation de la fréquence (de deux à 
quatre fois) des troubles thymiques chez les apparentés au premier degré de sujets 
anorexiques ou boulimiques par rapport aux apparentés de sujets contrôles 
(Cantwell et coll., 1977 ; Winokur et coll., 1980 ; Gershon et coll., 1984 ; Hudson et 
coll., 1983 ; Rivinius et coll., 1984) (tableau 4.XXII).  

Tableau 4.XXII : Fréquence des troubles thymiques chez les apparentésau 
premier degré de sujets anorexiques  

 

 

Leur impact sur le risque des troubles des comportements alimentaires est 
néanmoins complexe (et peut être indépendant) puisque seuls les sujets souffrant de 
troubles du comportement alimentaire avec comorbidité dépressive ont une 
augmentation du risque de trouble thymique chez les apparentés dans une étude 
récente et méthodologiquement bien construite (Lilenfeld et coll., 1998). En effet, 
d'après une étude de courbe de survie stratifiée selon la comorbidité thymique du 
proposant, la prise en considération de cette comorbidité fait disparaître l'excès de 
dépression chez les apparentés.  

Néanmoins, la fréquence de l'anorexie mentale n'est pas plus élevée chez les 
apparentés de sujets ayant un trouble thymique que chez les apparentés de sujets 
contrôles. De plus, des antécédents familiaux de troubles thymiques chez les sujets 
anorexiques semblent plus spécifiquement concerner les sujets ayant des troubles 
du comportement alimentaire anorexique avec trouble thymique associé (Biederman 
et coll., 1985 ; Strober et Katz, 1988). Ces derniers ont même montré que la 
fréquence plus élevée des troubles thymiques chez les apparentés d'anorexiques 
s'appliquait aux familles d'anorexiques avec comportements boulimiques, mais pas 
aux familles d'anorexiques de type restrictif pur. Le lien entre troubles thymiques et 
troubles du comportement pourrait donc intéresser plus spécifiquement la boulimie, 



et partiellement l'anorexie lorsqu'elle a une composante boulimique (Kasset et coll., 
1989).  

L'alcoolisme a été retrouvé plus fréquemment chez les apparentés de sujets 
souffrant de boulimie (11,9 %), et non d'anorexie mentale (4,8 %) (Treasure et 
Holland, 1990). Pyle et coll. estiment à 50% l'existence d'antécédents familiaux au 
premier degré d'alcoolisme chez les boulimiques (1981). De leur coté, Stern et coll. 
(1984) mettent en évidence une augmentation significative de la fréquence de l'abus 
de substance(s) chez les apparentés de boulimiques par rapport aux apparentés de 
sujets contrôles. Le lien plus spécifique entre alcoolisme familial et boulimie semble 
confirmé par l'étude de Strober et coll. (1982) qui montre une augmentation de la 
fréquence de l'alcoolisme chez les apparentés de sujets anorexiques qui ont aussi 
des comportements boulimiques, et non chez les apparentés d'anorexiques de type 
purement restrictif. La fréquence de l'alcoolisme n'est d'ailleurs pas toujours plus 
élevée (9 %) chez les apparentés d'anorexiques quel qu'en soit le sous-type 
(Cantwell et coll., 1977). Pour Rivinus et coll. (1984), il n'y aurait pas plus d'abus de 
substance(s) dans les fratries de sujets anorexiques (12,6 %) que dans celles de 
sujets contrôles (14,6 %), ce que confirment Stern et coll. (1992) dans une étude 
ultérieure.  

L'excès de boulimie, d'alcoolisme et de dépression, retrouvé dans différents travaux, 
semble plus spécifiquement présent dans les familles soit de boulimiques, soit de « 
boulimarexiques » (anorexie comorbide avec une boulimie). Les sujets anorexiques 
de type restrictif semblent avoir un poids familial plus en rapport avec un registre 
anorexique stricto sensu.  

La question de l'identité des facteurs familiaux mis en jeu dans les comportements 
alimentaires normaux et pathologiques peut être posée. L'anorexie mentale peut être 
considérée comme une partie extrême dans la très grande diversité des 
comportements alimentaires. Plusieurs études ont analysé les motivations qui 
président au contrôle du poids corporel et au désir de maigrir, ainsi que les 
préoccupations concernant l'image corporelle dans les familles de femmes 
anorexiques. Rutherford et coll. (1993) ont ainsi évalué les scores à une échelle 
d'attitudes alimentaires (EAT) sur 250 jumelles extraites de la population générale 
pour évaluer le poids respectif des facteurs génétiques, environnementaux et 
familiaux non-génétiques. Selon ces auteurs, l'IMC (indice de masse corporelle) était 
expliqué à 64 % par les facteurs génétiques. De même, 41 % de la variance des 
scores à l'échelle des attitudes alimentaires étaient expliqués par ces facteurs. Les 
facteurs génétiques ont donc une part  

explicative importante, à la fois dans le poids des patientes étudiées, et dans les 
modalités de leur comportement alimentaire. Notons que certaines dimensions, telles 
que « insatisfaction par rapport à son corps » et « désir de maigreur » sont plus 
spécifiquement dépendantes des facteurs génétiques (52 % et 44 % 
respectivement).  

En reprenant de la manière la plus exhaustive possible l'ensemble des cas uniques 
(ou de petites séries de recrutement non systématique) de jumeaux publiés dans la 
littérature (soit 55 références mondiales, représentant 90 paires de jumeaux), on 
note (Kipman et coll., 1999) un taux de concordance plus élevé chez les jumeaux 



monozygotes (44 %, soit 29 paires concordantes pour un total de 66) que chez les 
jumeaux dizygotes (12,5 %, soit 3 paires concordantes pour un total de 24). Les 
études portant sur des séries de jumeaux de recrutement systématique sont en effet 
plus représentatives. L'étude de Holland et coll. (1984), qui fait référence, montre un 
net excès de concordance pour la maladie chez les jumelles anorexiques 
monozygotes (55 %) par rapport aux dizygotes (7 %). Les autres séries de jumeaux 
reflètent généralement la même tendance, et l'ensemble de ces études montre que, 
sur 95 paires de jumeaux monozygotes, 54 sont concordantes pour la maladie (soit 
57 %), alors que sur les 79 paires de jumeaux dizygotes, seules 2 sont concordantes 
pour la maladie (soit 3 %) (tableau 4.XXIII).  

Tableau 4.XXIII : Études contrôlées sur la concordance pour l'anorexie mentale 
chez des jumeaux monozygotes versus dizygotes  

 

 

Les études de jumeaux permettent aussi de repérer des spécificités phénotypiques. 
La description d'un cas unique souffrant d'anorexie mentale et ayant une sœur 
jumelle monozygote non atteinte peut en cela éclairer le problème (Gorwood et coll., 
1998b). Cette sœur n'a jamais eu de diagnostic d'anorexie mentale (notamment pas 
d'épisode d'aménorrhée), mais souffre d'un trouble de l'image corporelle (impression 
continuelle d'être trop grosse, hypermaîtrise de l'apport calorique, régimes fréquents) 
et explique qu'ayant vu sa sœur perdre le contrôle de son poids au cours d'un régime 
trop sévère, elle s'empêche de descendre en dessous d'un certain poids afin de « ne 
pas risquer de faire comme sa sœur, et de développer une anorexie ».Les jumelles 
non concordantes pour le diagnostic d'anorexie mentale pourraient en fait avoir des 
facteurs de prédisposition génétique en commun ne s'exprimant que dans certaines 
conditions (stress, régime...), témoignant d'une pénétrance variable de la maladie 
(tous les sujets ayant une prédisposition génétique n'expriment pas 
systématiquement la maladie).  

L'analyse des différentes études de jumeaux permet d'évaluer l'importance de ces 
facteurs génétiques (McGuffin et Katz, 1986). Ainsi la cotransmission à un jumeau de 
l'anorexie mentale est évaluée dépendante pour 19 % de facteurs environnementaux 
communs, et pour 76 % de facteurs génétiques. Ces derniers semblent donc 
prédominer par rapport aux facteurs familiaux. Sur l'ensemble des cas publiés à ce 
jour (avec les limitations précitées en ce qui concerne leur validité et surtout leur 
représentativité), on peut estimer aux environs de 60 % l'héritabilité de l'anorexie 



mentale, si l'on considère une prévalence globale autour de 0,1 % dans la population 
générale.  

Gènes candidats  

L'avancée des connaissances sur les monoamines et d'autres neuromédiateurs 
permet de suspecter plusieurs pistes concernant les mécanismes 
physiopathologiques de l'anorexie mentale (Gorwood et coll., 1998c). Peuvent ainsi 
être considérés comme des gènes candidats ceux ayant un rôle dans le contrôle de 
l'appétit et de comportements hédoniques en rapport avec la prise de nourriture, tels 
que la cholécystokinine (Philip et coll., 1991), la sérotonine (Curzon, 1992) la 
dopamine (Barry et Klawans, 1976 ; Goodall et coll., 1987) et les endorphines 
(Mitchell et coll., 1986). Une des pistes le plus souvent envisagées pour la 
physiopathologie de l'anorexie mentale est celle de la sérotonine. Il est vrai que de 
nombreuses spécificités de cette monoamine l'impliquent plus ou moins directement 
dans les dimensions cliniques de l'anorexie mentale.  

Un grand nombre d'études (Blundell et Hill, 1991 ; Curzon, 1992) ont montré que la 
sérotonine du système nerveux central joue un rôle important, voire primordial, dans 
le contrôle de l'appétit. On a ainsi démontré que la libération neuronale de sérotonine 
induite par la d-fenfluramine diminue à la fois l'appétit et le seuil de satiété (Hill et 
Blundell, 1990 ; Curzon, 1992 ; Goodall et coll., 1992). De plus, l'anorexie induite par 
la fenfluramine peut être neutralisée chez l'homme par la métergoline, un antagoniste 
non sélectif des récepteurs des classes 5-HT1 et 5-HT2 de la sérotonine, et la 
ritansérine, qui bloque les récepteurs 5-HT2A et 5-HT2C (Goodall et Silverstone, 1988). 
Plus récemment, Cowen et coll. (1996) ont montré qu'un régime hypocalorique 
(même modéré) provoquait une hypersensibilité des récepteurs postsynaptiques 5-
HT2C, probablement via une baisse de concentration sanguine du tryptophane, 
précurseur de la sérotonine. L'hypothèse du rôle majeur de la sérotonine dans 
l'anorexie mentale est d'autant plus intéressante que beaucoup de circuits 
sérotoninergiques montrent des variations selon le sexe (gender dimorphism), 
notamment quant aux effets sur l'appétit. Ainsi, chez le rat, une perfusion continue de 
fenfluramine a un effet hypophagique plus important chez les femelles que chez les 
mâles (Rowland, 1986). De même, les effets hypophagiques du mCPP et du 
RU24969 (agoniste des récepteurs 5HT1B postsynaptiques) sont plus importants 
chez la femelle (Haleem, 1988).  

L'ensemble de ces données explique qu'une des toutes premières publications de 
génétique moléculaire ait testé les polymorphismes du gène codant pour l'enzyme 
limitante dans la synthèse de la sérotonine (Rotondo et coll., 1997). Récemment, une 
association significative entre anorexie mentale et un polymorphisme du gène codant 
pour le récepteur sérotoninergique 5-HT2A a fait l'objet d'une publication (Collier et 
coll., 1997). Ce résultat prometteur a déjà été répliqué plusieurs fois, et semble 
particulièrement significatif dans un sous-groupe de sujets anorexiques avec une 
forte dimension obsessionnelle (Hinney et coll., 1997 ; Campbell, 1998 ; Enoch et 
coll., 1998 ; Sorbi et coll., 1998). La revue de l'ensemble de ces études (tableau 
4.XXIV) montre un effet très significatif (p < 0,001), quoique modéré (OR = 1,5).  

Tableau 4.XXIV : Études d'association sur le polymorphisme – 1438A/G du 5-
HT2A et l'anorexie mentale  



 

 

  

En résumé, les travaux sur la génétiques de l'anorexie sont très récents et largement 
étayés par les études d'agrégation familiale et de jumeaux. Les données sont 
néanmoins limitées par la rareté de la maladie. L'existence de deux protocoles 
internationaux (le « Price fondation » américain et le groupe « Healthy eating » 
européen) portant de manière sélective sur la génétique des troubles du 
comportement alimentaire devrait aider au rattrapage par rapport aux autres troubles 
psychiatriques.  

Le groupe des troubles du comportement alimentaire est probablement un groupe 
hétérogène et complexe, les facteurs génétiques ne jouant un rôle que sur certains 
troubles (au moins sur l'anorexie mentale restrictive) et plus spécifiquement sur 
quelques dimensions qui y sont rattachées (par exemple le perfectionnisme). Il est 
vraisemblable que les données de la génétique moléculaire permettront une 
meilleure compréhension des processus morbides en cause dans les troubles du 
comportement alimentaire en particulier pour l'anorexie mentale à forte héritabilité 
(70 %), à début précoce, et au retentissement sévère.  

En conclusion, les pathologies mentales de l'enfant évoquées ici sont 
polyfactorielles. Les facteurs génétiques identifiés dans certains de ces troubles ne 
sont vraisemblablement pas directement responsables de leur apparition dans un 
lien de causalité linéaire, mais sont susceptibles d'agir sur le niveau de risque, les 
variations du seuil de vulnérabilité. Les facteurs génétiques peuvent avoir un impact 
à d'autres niveaux dans les pathologies mentales. Ainsi, il existe vraisemblablement 
des gènes « modificateurs du phénotype » responsables d'une modulation de la 
présentation du trouble lorsqu'il existe. Par exemple, des gènes peuvent expliquer en 
quoi une pathologie est plus sévère et plus précoce, ces gènes se retrouvant alors 
dans certaines formes de pathologies associées à certains symptômes spécifiques. 
Les facteurs génétiques peuvent également être impliqués dans les modalités de 
réponse au traitement (pharmacogénétique), bien que cette voie de recherche soit 
encore très peu développée pour les pathologies mentales de l'enfant.  



La génétique est souvent assimilée au concept d'héritabilité, d'où vraisemblablement 
un certain nombre de confusions entre le déterminisme génétique des pathologies 
mentales de l'enfant (ce qui n'existe pas, puisque aucune pathologie ne peut 
entièrement être expliquée par un gène) et la présence de facteurs génétiques dans 
les variations interindividuelles du risque pour ces troubles (ce qui est le cas pour un 
grand nombre de pathologies mentales de l'enfant). L'héritabilité, c'est-à-dire le poids 
des facteurs génétiques, est néanmoins assez différente d'un trouble à l'autre. On 
estime généralement que l'héritabilité est majeure (plus de 80 %) pour l'autisme, 
importante (plus de 70 %) pour l'hyperactivité et l'anorexie mentale, moyenne (plus 
de 50 %) pour la schizophrénie et les troubles de l'humeur, surtout bipolaires, et enfin 
modérée pour les troubles anxieux, essentiellement le TOC et le trouble panique 
(avec plus de30 % d'héritabilité).  

Du fait de la complexité et de l'hétérogénéité des troubles mentaux de l'enfant, peu 
de gènes ont été impliqués de manière consensuelle, et le rôle des quelques gènes 
potentiellement en cause a un impact modéré sur le risque de troubles. Ainsi, l'un 
des polymorphismes du gène codant pour le D4 (récepteur dopaminergique D4) ne 
multiplie que par deux le risque d'hyperactivité avec déficit de l'attention selon une 
large méta-analyse de l'ensemble des études réalisées. L'identification de tels gènes 
n'autorise donc encore aucun diagnostic individuel.  

Le criblage du génome est une stratégie différente qui recherche la cotransmission 
d'une pathologie et d'un segment chromatidique dans des familles où plusieurs 
sujets sont atteints (si une région chromosomique contient une mutation impliquée 
dans le trouble, on devrait la trouver plus souvent transmise des parents à l'enfant 
atteint, et non transmise des parents aux enfants non atteints). Cette technique ne 
semble pertinente que pour les pathologies à forte héritabilité et à faible 
hétérogénéité : elle est ainsi assez appropriée pour l'autisme, avec quelques 
résultats tout à fait intéressants notamment autour du bras long du chromosome 7.  

Dans une optique pragmatique, il est clair que, pour le clinicien face à son patient, la 
recherche des facteurs génétiques se limite à l'évaluation de l'agrégation familiale du 
trouble (présence d'antécédents familiaux), ce qui reste nécessaire et souvent 
suffisant... en attendant que les progrès de la recherche autorisent enfin des 
évaluations plus approfondies.  
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Facteurs de risque familiaux  
Les influences environnementales doivent être considérées dans le contexte des 
interactions avec les caractéristiques individuelles. Par exemple, des facteurs 
génétiques peuvent influencer la survenue d'événements de vie (corrélations gène-
environnement) ou augmenter la vulnérabilité à certains facteurs d'environnement 
(interactions gène-environnement). Les principaux types de relations entre la 
personne et son environnement peuvent être illustrés comme suit :  

•l'impact des facteurs environnementaux varie en fonction du style de réactivité des 
individus. La susceptibilité aux effets de l'environnement peut en partie être tributaire 
de facteurs génétiques. Kendler et coll. (1995) ont ainsi montré que le risque de 
développer un état dépressif majeur après un événement de vie négatif était plus 
élevé chez les sujets chez lesquels le poids des facteurs génétiques était le plus 
élevé ;  

•les individus ont un rôle actif sur leur environnement. Les caractéristiques 
individuelles sont susceptibles d'influencer la fréquence des événements de vie, 
comme la nature des expériences antérieures influence la façon dont un individu va 
réagir à un stress environnemental (Rutter, 1997) ;  

•les facteurs génétiques peuvent être corrélés avec des facteurs environnementaux. 
Ce type de relation est par exemple possible dans le risque familial de dépression, 
où peuvent se conjuger les effets génétiques directs et les altérations des échanges 
parents-enfant induites par l'état dépressif (Rutter et Quinton, 1990).  

Il faut également noter que l'impact à long terme des facteurs environnementaux est 
susceptible de se manifester par l'intermédiaire de mécanismes différents, par la 
vulnérabilisation du sujet ou par l'augmentation de fréquence des événements 
négatifs récents, par exemple. En dehors de l'effet traumatique direct, il se peut donc 
que des effets indirects jouent un rôle important.  

Différents facteurs de risque familiaux peuvent être envisagés :  

•conflits ou séparation des parents ;  

•relations parents-enfant conflictuelles ;  

•décès d'un parent ;  

•maltraitance et violence familiales ;  

•carences éducatives, perturbation des liens d'attachement ;  

•psychopathologie parentale.  



Conflits ou séparation des parents  

Le facteur de stress le plus fréquemment retrouvé chez les enfants est le divorce des 
parents (Maughan et McCarthy, 1997). Les troubles potentiellement rencontrés en 
cas de stress sont principalement l'anxiété, les troubles de l'humeur ou 
comportementaux et la toxicomanie (Aseltine, 1996 ; Fergusson et coll., 1994).  

Ce stress a pendant longtemps été attribué à l'absence de l'un des parents à la suite 
du divorce, mais des études ultérieures ont montré qu'il est surtout lié à la rupture 
des relations parents/enfants et au fait que celles-ci sont rendues plus difficiles avant 
et après le divorce (Rutter, 1995). Les enfants de couples divorcés ou séparés sont 
en réalité susceptibles de faire l'expérience de multiples facteurs de stress :  

•détresse émotionnelle des parents, moindre disponibilité pour l'enfant ;  

•difficultés économiques, changement de statut social ;  

•déménagement, changement d'école ;  

•persistance de conflits entre les parents ;  

•recomposition des familles.  

À court terme, le divorce des parents est associé à un risque augmenté de 
psychopathologie générale chez l'enfant, à travers des symptômes aussi bien 
externalisés (troubles visibles du comportement) qu'internalisés (troubles 
anxiodépressifs). Toutefois, les études longitudinales montrent que ce risque est 
repérable bien avant la séparation effective des parents, et semble plus en relation 
avec les conflits parentaux qu'avec le divorce lui-même (Cherlin et coll., 1991). Le 
retentissement à court terme est maximal dans la période précédant ou suivant 
immédiatement le divorce, et a tendance à s'atténuer avec le temps (Amato, 1993). 
Certaines études ont montré chez l'enfant un retentissement plus important sur 
l'adaptation psychosociale chez le garçon (Hetherington, 1985) ; l'influence de l'âge 
de l'enfant au moment de la survenue du divorce est encore controversée (Maughan 
et McCarthy, 1997).  

L'impact du divorce des parents sur la santé mentale au début de l'âge adulte est 
médié par des facteurs tels que l'échec scolaire, les difficultés émotionnelles et le 
niveau socioéconomique des parents. Par rapport aux enfants issus de familles 
stables, les enfants de couples divorcés ont 40 % de risque d'avoir des symptômes 
dépressifs à l'âge adulte ; il faut cependant noter que la valeur prédictive de ce 
facteur reste faible, puisque seuls 11 % de l'échantillon ont une symptomatologie 
dépressive significative (Case-Lansdale, 1995). Dans une seconde cohorte, le 
divorce des parents était associé à un risque plus élevé de discorde conjugale à l'âge 
adulte. Le risque de symptomatologie dépressive est élevé chez les femmes issues 
de couples divorcés, mais seulement chez celles qui ont fait l'expérience d'un échec 
affectif au cours de leur vie adulte (Rodgers, 1994). Une autre étude ne montre pas 
d'influence du sexe sur la relation entre séparation des parents et psychopathologie 
à l'adolescence (Fergusson et coll., 1994). Parmi les variables susceptibles 
d'influencer la relation entre divorce et dépression à l'adolescence, Palosaari et coll. 



(1996) ont identifié l'estime de soi et les relations parents-enfant : dans cette étude 
menée dans une cohorte finlandaise, une estime de soi faible à 16 ans était un 
précurseur d'une symptomatologie dépressive chez le jeune adulte, quelle que soit la 
situation familiale et le sexe. Les filles ayant une faible estime de soi et une relation 
distante avec leur père étaient aussi celles chez qui un impact à long terme du 
divorce parental était le plus probable.  

Les problèmes financiers des parents divorcés ou séparés élevant seuls leurs 
enfants joueraient également un rôle important, par effet direct ou indirect via une 
dépression ou un manque de disponibilité parentale (Aseltine, 1996). L'auteur montre 
dans son étude menée pendant trois ans auprès de 1 208 adolescents âgésde14 à 
17 ans que les enfants dont les parents se sont remariés sont significativement 
moins dépressifs que ceux dont les parents sont restés célibataires. Ce résultat 
s'explique probablement par le fait que les familles monoparentales doivent faire face 
à un stress plus aigu et à des difficultés financières et relationnelles plus importantes 
que les familles recomposées (Aseltine, 1996).  

Les facteurs familiaux postérieurs au divorce ont également fait l'objet d'études. Les 
relations entre la fréquence des contacts avec le père et l'adaptation psychosociale 
des enfants sont variables. Si les études les plus anciennes ne mettent en évidence 
aucune influence de ce facteur, des travaux plus récents, tenant compte du degré de 
conflit persistant après la séparation, montrent des résultats plus nuancés : des 
contacts fréquents avec le père sont associés à un impact positif dans les familles 
peu conflictuelles, alors que l'inverse est constaté (chez les garçons, mais pas chez 
les filles) dans les familles chez lesquelles persiste une mésentente importante 
(Amato et Rezac, 1994). Par ailleurs, la qualité des relations et un rôle parental actif 
(surveillance des devoirs, étayage affectif, éducation...) de la part du père sont plus 
fortement associés au bien-être psychologique des enfants que la fréquence des 
contacts en soi, ce qui implique que les pères divorcés ne devraient pas se 
cantonner aux seules activités de loisir avec leurs enfants (Amato et Gilbreth, 1999). 
L'influence du mode de garde sur le bien-être des enfants varie selon le degré de 
conflit familial persistant après la séparation des parents. L'autorité parentale 
conjointe n'est associée à une adaptation positive que dans les familles peu 
conflictuelles ; si le degré de mésentente est élevé, l'enfant présente alors un risque 
plus important de difficultés psychosociales, surtout s'il s'agit d'une fille. De façon 
générale, les dissensions persistant après la séparation des parents ont un impact 
délétère, surtout si l'enfant est impliqué par l'un ou l'autre des parents dans des 
conflits de loyauté (Kelly, 2000).  

L'impact à long terme du divorce sur les troubles de l'humeur semble donc indirect, 
lié à la discorde conjugale plus qu'à la séparation en elle-même, et en relation avec 
des trajectoires développementales déviantes. Lorsque les facteurs de confusion 
sont contrôlés, l'odds ratio associé à la relation entre troubles de l'humeur 
internalisés et externalisés à l'adolescence et séparation des parents durant 
l'enfance est de 1,46 (Ferguson et coll., 1994). Ainsi, si la relation entre conflits 
conjugaux et troubles de l'adaptation de l'enfant est bien démontrée, il faut noter que 
la majorité des enfants qui vivent ce type de situation ne développent pas de troubles 
(Fincham et Osborne, 1993). Cela peut être expliqué par l'existence de facteurs de 
protection comme le remariage des parents, l'existence d'une bonne relation de 
l'enfant avec au moins l'un des parents et une bonne intégration dans le groupe des 



pairs. Il faut également tenir compte du fait que, dans la plupart des études, les 
indicateurs sont des symptômes internalisés ou externalisés, dimensionnels, et que 
l'existence de troubles cliniquement significatifs n'est bien souvent pas documentée 
précisément.  

Un divorce ayant lieu avant la huitième année de l'enfant est dans une étude de 
Pagani et coll. (1997) un facteur de risque d'hyperactivité. Ce trouble touche 
principalement les garçons et n'apparaît non pas au moment des conflits parentaux 
avant le divorce, mais après, avec un pic à l'âge de 8 ans. Le remariage des parents 
a un effet bénéfique lorsqu'il a lieu entre la sixième et la huitième année de l'enfant, 
probablement du fait que l'enfant se retrouve dans un environnement familial stable. 
Pour d'autres auteurs, l'existence de conflits familiaux n'a aucune corrélation avec 
l'apparition de troubles tels que l'hyperactivité (Woodward et coll., 1998).  

Une étude de Rastam et Gillberg montre que la fréquence des conflits familiaux 
(divorce, conflits parentaux, existence d'enfants illégitimes, discorde parentale au 
sujet de l'éducation et des soins des enfants) est significativement plus élevée au 
sein des familles d'adolescents anorexiques qu'au sein des familles témoins (Rastam 
et Gillberg, 1991). La dynamique familiale semble donc très fortement impliquée, 
mais il est difficile de savoir s'il s'agit d'une influence primaire ou secondaire. Les 
familles de sujets boulimiques sont souvent plus désorganisées et les familles de 
patients anorexiques semblent avoir davantage de problèmes d'anxiété, de maîtrise ; 
les références à l'idéal y jouent un rôle beaucoup plus contraignant, bien que ces 
éléments ne soient pas d'une grande spécificité.  

Perte ou séparation d'un parent proche  

La perte de la mère avant l'âge de 11 ans est associée à un risque significatif de 
troubles dépressifs à l'âge adulte (OR = 2,3 pour les femmes). Ce risque existe 
probablement aussi pour la perte du père, mais doit être confirmé par d'autres études 
puisque la plupart des données disponibles concernent des échantillons féminins 
(Patten, 1991). Les facteurs génétiques constituent ici une source de confusion, dans 
la mesure où le décès précoce du parent peut également être en rapport avec un 
trouble psychiatrique.  

Patten et coll. (1997) considèrent que la dépression de l'enfant serait due non pas à 
l'absence d'un ou des deux parents, mais au manque d'un confident.  

Ainsi, l'étude de 5 531 adolescents vivant soit avec leurs deux parents, soit avec l'un 
des deux, soit avec des parents de substitution, montre que, quelle que soit la 
structure familiale, les adolescents souffrant de dépression ont souvent une carence 
de confident adulte.  

Rastam et Gillberg (1991) ont observé que la fréquence de décès d'un proche 
(parent, frère, sœur), parmi les familles d'adolescents anorexiques est plus 
importante que parmi les familles témoins.  

Relations parents/enfants conflictuelles  



Des relations conflictuelles parents/enfants (attitude de rejet ou manque de soins et 
d'attention de la part des parents, insatisfaction maternelle) ont été rapportées dans 
les études comme pouvant être source de problèmes psychologiques chez les 
enfants, dont l'anxiété et la dépression (Dadds et Barrett, 1996 ; Palosaari et coll., 
1996 ; Frank et coll., 1997 ; Hirshfeld et coll., 1997). Plusieurs de ces études ont 
cependant beaucoup de limites méthodologiques.  

Des études réalisées sur des enfants d'une même fratrie montrent que ceux qui 
présentent le plus de risques de devenir dépressifs sont ceux qui ont des relations 
conflictuelles avec leurs parents (Wamboldt et Wamboldt, 2000). Lorsque les conflits 
n'ont lieu qu'avec un seul des deux parents, les symptômes dépressifs de l'enfant 
pourraient ne pas être les mêmes que ceux apparaissant chez les enfants qui sont 
en conflit avec les deux parents. Certains comportements parentaux (surprotecteur, 
répressif ou de favoritisme) sont signalés comme pouvant induire une dépression en 
particulier chez la fille (Gilbert et coll., 1996). D'après une étude, les patients 
dysthymiques auraient eu un plus grand nombre de conflits avec leurs parents et 
auraient fait l'objet de moins de soins que les patients dépressifs (Lizardi et coll., 
1995).  

La relation mère/enfant joue un rôle essentiel : non seulement les liens affectifs 
permettent à l'enfant de se sentir aimé et d'avoir une bonne image de soi, mais ils 
neutralisent aussi l'impact que peuvent avoir certains facteurs extérieurs (problèmes 
socioéconomiques, troubles psychologiques de la mère). Ainsi, plus la sécurité 
affective est importante, moins les enfants sont dépressifs (Graham et Easterbrooks, 
2000). Dumas et coll. (1995) ont comparé les échanges mère/enfant et enfant/mère 
au cours de tests expérimentaux chez des enfants anxieux et des témoins, tous âgés 
en moyenne de 4 ans. Ils montrent que les mères des enfants anxieux ont une 
attitude plus aversive au cours des échanges avec leurs enfants et supportent moins 
bien l'intervention des enfants dans ces échanges.  

Dans une étude, l'hyperactivité chez l'enfant (30 enfants hyperactifs comparés à 28 
témoins, tous âgés entre 7 et 10 ans) a été trouvée associée significativement à une 
éducation rigide ainsi qu'à une attitude agressive et négative des parents vis-à-vis de 
leur enfant (Woodward et coll., 1998). Cependant, il est difficile de distinguer ce qui 
est secondaire à la pathologie de l'enfant de ce qui revient à des attitudes parentales 
délétères préalables aux troubles de l'enfant.  

Des problèmes relationnels entre enfants et parents ont été impliqués dans les 
troubles du comportement alimentaire de l'enfant et de l'adolescent. Selon Humphrey 
(1987), les parents des enfants souffrant de troubles du comportement alimentaire 
apparaissent moins protecteurs, moins attentionnés et moins réconfortants que les 
parents témoins. Ils sont aussi plus sévères, moins confiants vis-à-vis de leur enfant 
et font plus de remontrances. Inversement, les enfants anorexiques/boulimiques sont 
moins réconfortants et moins gais avec leurs parents. Ils sont aussi plus critiques et 
boudeurs. Par ailleurs, les parents ont tendance à avoir une attitude ambivalente 
quant à l'indépendance de leur enfant : ils leur laissent une certaine autonomie, puis 
redeviennent autoritaires dès que l'enfant exprime son désir d'indépendance. Cette 
attitude est contraire à celle des parents témoins qui encouragent l'enfant à prendre 
son indépendance et en parlent sans ambiguïté. De même, les enfants 
anorexiques/boulimiques parlent beaucoup moins facilement et avec moins de 



confiance avec leurs parents que les enfants témoins. Cependant l'étude étant 
menée après l'émergence des troubles du comportement alimentaire, et il est difficile 
de déterminer si les relations conflictuelles parents/enfant sont causées ou 
aggravées par la pathologie.  

Plusieurs études se sont attachées à évaluer l'environnement familial, et en 
particulier la qualité des transactions familiales, chez les enfants schizophrènes ou à 
risque (Asarnow et coll., 1988 ; 1994 ; Cook et coll., 1990 ; Tompson et coll., 1990). 
Si les enfants schizophrènes présentent plus fréquemment au cours des interactions 
familiales des difficultés à maintenir leur attention (se traduisant par exemple par un 
éloignement du sujet objet de l'interaction), et des troubles de la pensée, leurs 
parents manifestent plus souvent des attitudes de critiques acerbes et de 
commentaires sévères. Les troubles de la communication intrafamiliale ont ainsi 
parfois été tenus pour déterminants dans l'éclosion de la schizophrénie. Pourtant, les 
études montrent que, lorsque les parents d'enfants schizophrènes sont invités à 
parler de leur enfant en son absence, ils ne manifestent pas plus d'hostilité ou 
d'attitudes émotionnelles excessives que les parents des enfants contrôles. Ces 
données laissent à penser que le comportement des parents d'enfant schizophrène 
pourrait être, en partie au moins, déterminé par les difficultés de communication que 
présente leur enfant.  

Maltraitance et violence familiales  

La maltraitance et la violence intrafamiliales sont généralement associés à une 
constellation de différents types de difficultés familiales (Emery et Laumann-Billings, 
1998) telles que les problèmes sociaux (pauvreté, désorganisation sociale, chômage, 
décès), la psychopathologie parentale (dépression, schizophrénie...) ou encore les 
conflits conjugaux. Cette pléiade de facteurs impliqués dans l'émergence d'une 
maltraitance physique ou psychique rend difficile l'estimation de ses conséquences 
directes sur l'équilibre affectif de l'enfant.  

L'apparition des troubles psychologiques chez les enfants victimes d'abus sexuels 
dépend de différents facteurs (Sirles et coll., 1989) : de l'âge de l'enfant au moment 
des abus, du lien de parenté avec l'agresseur, de l'existence de problèmes familiaux, 
de la fréquence des abus.  

Les abus sexuels dans l'enfance sont liés à un risque élevé de psychopathologie à 
l'âge adulte : par rapport aux sujets n'ayant pas subi de sévices sexuels, le risque de 
troubles anxieux et dépressifs chez les femmes est deux fois plus important et le 
risque de tentative de suicide vingt fois plus important, quel que soit le type d'abus 
sexuel (Maughan et McCarthy, 1997). D'autres troubles, comme la personnalité 
borderline ou les personnalités multiples, sont également plus fréquemment 
retrouvés en association avec des antécédents d'abus sexuels. La sévérité de ces 
derniers est également liée à un retentissement émotionnel plus intense. Si 
l'augmentation du risque de psychopathologie est bien significative, la valeur 
prédictive de ce facteur est modérée puisque seuls 18 % de l'échantillon (contre 6 % 
des témoins) avaient un trouble au moment de l'évaluation (Mullen et coll., 1993). 
Les mécanismes hypothétiques de cette augmentation de la psychopathologie sont 
une perturbation du sentiment d'identité (estime de soi, troubles de l'identité et de 



l'image corporelle) et une dysrégulation thymique et comportementale (Putnam et 
Trickett, 1993).  

La maltraitance physique est également associée à des perturbations variées : 
augmentation des abus de substances, des troubles dépressifs, des difficultés 
relationnelles et des comportements auto-et hétéroagressifs. Le risque de répétition 
transgénérationnelle de ce type de violence est estimé à 30 % (Knutson, 1995). Les 
conséquences à court terme des violences physiques sont la perturbation des 
capacités de régulation émotionnelle, du sentiment d'identité (y compris de l'identité 
sexuelle), des liens d'attachement et de l'adaptation scolaire (Chichetti et Toth, 
1995). L'impact des violences intrafamiliales au cours de l'enfance sur la dépression 
récurrente à long terme est médié par des dysfonctionnements chroniques dans les 
relations affectives à l'âge adulte (Kessler et Magee, 1994).  

Les enfants ayant une dysthymie à début précoce rapportent plus d'abus physiques 
et sexuels et, de façon plus générale, des interactions parents-enfant plus 
insatisfaisantes que les enfants ayant un trouble dépressif majeur (Lizardi et coll., 
1995). Kaufman et coll. (1998) ont étudié la prévalence des épisodes dépressifs 
majeurs chez les apparentés d'enfants déprimés ayant subi une maltraitance 
physique ou psychologique (dont 77 % d'abus sexuels) en les comparant à des 
enfants déprimés sans maltraitance, et à des témoins sains. Par rapport aux 
témoins, les apparentés des enfants déprimés-maltraités ont une prévalence sur la 
vie entière de troubles dépressifs neuf fois plus importante. Les apparentés de 
second degré d'enfants déprimés-maltraités ont une prévalence plus élevée de 
troubles dépressifs que les apparentés de second degré d'enfants déprimés-non 
maltraités (les apparentés de premier degré obtiennent des taux comparables). Les 
auteurs soulignent l'importance de la vulnérabilité dépressive familiale, le risque étant 
probablement majoré par l'existence d'antécédents de maltraitance (Kaufman et coll., 
1998).  

La question du rôle joué par les antécédents d'abus sexuels pendant l'enfance dans 
la pathogenèse des troubles des conduites alimentaires est complexe. Les 
comparaisons de patientes boulimiques avec des sujets sains ou souffrant d'autres 
troubles psychiatriques ont montré peu de différences, ce qui tendrait à prouver que 
les relations entre antécédents d'abus sexuels dans l'enfance et troubles des 
conduites alimentaires n'ont, en termes de co-occurrence, rien de spécifique. Les 
seules études ayant pris en considération les atmosphères incestueuses, afin de les 
distinguer au mieux d'événements traumatiques dans la réalité, retrouvent des 
chiffres équivalents, avec un pourcentage d'abus sexuels patents dans une 
population de femmes boulimiques égal à 7%, c'est-à-dire voisin de celui observé 
dans la population générale.  

Carences éducatives, perturbation des liens d'attachement  

L'existence de carences éducatives apparaît comme l'un des facteurs les plus 
fréquemment associés aux troubles dépressifs dans les études rétrospectives. Elles 
augmentent le risque de troubles dépressifs chez les enfants ayant vécu la perte ou 
la séparation prolongée d'avec un parent (Bifulco et coll., 1992). Elles sont 
également associées à d'autres facteurs de risque comme l'existence de discorde 
parentale, de violences intrafamiliales, de psychopathologie parentale qui élèvent le 



risque de dépression entre 1,4 et 2,6 fois alors que les risques associés aux formes 
les plus sévères de carence sont deux fois plus élevés (Kessler et Magee, 1994).  

Les voies développementales qui relient les carences familiales aux troubles 
dépressifs impliquent également des mécanismes indirects comme l'exposition ou la 
vulnérabilité à d'autres événements négatifs ou facteurs de stress chroniques. Deux 
types de trajectoires développementales ont été postulée, qui demandent cependant 
à être étayés par des études longitudinales (Brown et Moran, 1994) :  

•une voie « environnementale », qui se caractérise par un cumul des risques « 
psychosociaux » : événements de vie négatifs, faible niveau socioéconomique, 
grossesses précoces...  

•une voie caractérisée par des perturbations identitaires : l'impact des événements 
négatifs durant l'enfance se traduirait ici par une vulnérabilité dépressive au stress 
accrue, par exemple à travers des schémas cognitifs dépressogènes.  

Il faut également souligner l'impact des caractéristiques individuelles de l'enfant et 
des parents sur le style éducatif. Les enfants ayant un tempérament difficile seraient 
plus vulnérables vis-à-vis des troubles des interactions parents-enfant (Rutter et 
Quinton, 1984). Par ailleurs, le poids des facteurs génétiques dans le comportement 
des parents vis-à-vis des enfants est estimé à 20 %. En fait, le style éducatif et les 
interactions parents-enfant en général font intervenir des facteurs génétiques (des 
parents et des enfants), des facteurs d'environnement partagé (dans l'éducation 
commune à la fratrie) et des facteurs d'environnement non partagé (dans ce que les 
interactions parents-enfant ont de spécifique pour chaque enfant d'une fratrie). Dans 
les troubles internalisés, il semble que les interactions spécifiques jouent un rôle 
important, alors que, dans les troubles externalisés, ce sont surtout les facteurs 
d'environnement partagé qui sont incriminés (Wamboldt et Wamboldt, 2000).  

L'attachement insécure (dont les liens avec la dépression maternelle seront abordés 
plus loin) a également été identifié comme facteur de risque des troubles dépressifs 
de l'enfance. Une perturbation des représentations internes des relations à autrui et 
de l'estime de soi pourrait être impliquée dans l'association dépression-attachement 
insécure (Cicchetti et Toth 1998 ; Cummings et Davies, 1994). L'attachement 
insécure pourrait intervenir dans la vulnérabilité dépressive, mais aussi dans 
l'expression et le maintien des symptômes. L'attachement sécure semble être un 
facteur de protection ; dans l'étude de Graham et Easterbrooks (2000), il protège 
l'enfant des effets dépressogènes de conditions socioéconomiques défavorables.  

Il se développe actuellement de nombreux travaux expérimentaux sur les troubles 
des conduites alimentaires qui font référence à des troubles de l'interaction 
mère/enfant ou des interactions familiales. La théorie de l'attachement a permis le 
développement d'outils d'investigation de ces interactions et de leur intériorisation. Le 
degré de sécurité de l'attachement ainsi que ses aspects qualitatifs peuvent être 
évalués. La grande majorité des travaux récents ayant utilisé ces outils font 
apparaître une incidence élevée de l'attachement insécure chez les sujets présentant 
des troubles des conduites alimentaires. Depuis Bowlby, on distingue habituellement 
deux formes d'attachement insécure : évitant ou détaché et ambivalent ou 
préoccupé. Dans les troubles des conduites alimentaires, il semble exister des 



différences entre les patientes anorexiques et les patientes boulimiques : les 
patientes anorexiques appartiennent le plus souvent à la catégorie «évitant ou 
détaché» et les boulimiques à la catégorie « ambivalent ou préoccupé» (Candelori et 
Ciocca, 1998). Ainsi, il semble bien que les troubles de l'attachement puissent 
constituer un facteur de risque dans la survenue de troubles des conduites 
alimentaires et également un facteur de pronostic. Toutefois, des études plus fines 
portant sur des aspects spécifiques de l'attachement sont nécessaires pour préciser 
leur éventuel rôle étiologique. 

Troubles mentaux chez les parents  

Les enfants de mères dépressives ou souffrant d'un autre trouble mental présentent 
significativement plus de troubles intériorisés du comportement que les enfants 
témoins ou dont la mère a d'autres problèmes de santé. Les mêmes résultats sont 
observés pour l'anxiété, la mauvaise image de soi, les troubles de l'humeur et la 
somatisation. Pour Lee et Gotlib (1989), c'est la présence des troubles mentaux chez 
la mère plutôt que leur nature ou leur nombre qui induit des troubles mentaux chez 
l'enfant.  

Une mère schizophrène ou dépressive, si elle est seule à élever son enfant par 
exemple, ne peut pas établir une relation satisfaisante avec lui (inexpression du 
visage, absence de sourires et de dialogue, manque de contacts physiques), ce qui 
peut perturber de façon durable le développement affectif et cognitif du bébé. Ainsi 
dans certains contextes d'élevage à l'occidental, la dépression maternelle pourrait 
contribuer à développer un trouble de l'attachement. Ces troubles seraient plus 
importants lorsque l'enfant est un garçon, et pourraient être atténués par l'allaitement 
(Oates, 1997). Peu d'études ont été réalisées sur les troubles mentaux chez le père 
(Phares et Compas, 1992).  

Troubles dépressifs chez les parents  

Les familles dans lesquelles l'un des parents est déprimé ont un risque plus élevé de 
conflits familiaux et de difficultés éducatives ; ces dysfonctionnements entraînent un 
risque accru de psychopathologie chez l'enfant, même en l'absence de trouble 
mental chez l'un des parents (Downey et Coyne, 1990). De même, les parents 
déprimés ont plus d'interactions hostiles avec leurs enfants et tendent à prêter une 
attention plus grande aux échecs qu'aux succès de ces derniers (Cole et Rehm, 
1986). Les mères déprimées engagent également moins d'interactions avec leurs 
enfants que les mères témoins (Tarullo et coll., 1994).  

Les enfants de parents déprimés ont une prévalence accrue de troubles dépressifs 
majeurs, mais aussi d'abus de substances, de difficultés psycho-sociales, d'échec 
scolaire. La relation entre dépression parentale et dépression de l'enfant a cependant 
une certaine spécificité, sans qu'il soit possible de différencier ce qui revient 
respectivement aux facteurs génétiques et environnementaux (Weissman et coll., 
1984). L'âge de survenue de l'épisode dépressif est plus précoce chez les enfants de 
parents déprimés que chez les enfants de parents sans antécédents dépressifs (12-
13 ans versus 16-17 ans) ; en revanche, la symptomatologie clinique des épisodes 
dépressifs n'est pas significativement différente entre les deux groupes (Weissman et 
coll., 1987). Graham et Easterbrooks (2000) ont par ailleurs observé une corrélation 



significative entre l'intensité des symptômes chez des mères dépressives et 
l'apparition d'une dépression chez leur enfant.  

Le type de dépression parentale influence le risque de dépression et de troubles de 
comportement chez l'enfant. Les enfants de mères unipolaires ont un début des 
troubles plus précoce que les enfants de mères bipolaires ; les deux groupes ont 
plus de troubles internalisés et externalisés que les enfants de familles témoins 
(Radke-Yarrow et coll., 1992). L'impact que peuvent avoir les symptômes dépressifs 
de la mère varie selon l'âge de l'enfant. D'après l'étude de Radke-Yarrow et coll. 
(1992), les enfants de mère dépressive, âgésde5 à 6 ans et de 8 à 11 ans ont plus 
de risque que les enfants témoins de présenter des symptômes dépressifs. En 
revanche, ces résultats ne sont pas observés dans les autres tranches d'âge.  

La dépression maternelle pourrait contribuer à développer un type d'attachement 
insécure, lui-même impliqué dans la vulnérabilité dépressive chez l'enfant (Radke-
Yarrow et coll., 1985). Par rapport aux liens entre dépression maternelle et 
dépression de l'enfant, le type d'attachement pourrait avoir un rôle médiateur (le 
risque dépressif passe par le type d'attachement) ou modérateur (dans ce cas 
l'attachement sécure pourrait jouer un rôle protecteur). Cependant toutes les études 
ne retrouvent pas de relation entre dépression maternelle et type d'attachement 
insécure ; il n'est pas exclu que l'un et l'autre soient des facteurs de risque 
indépendants de dépression chez l'enfant (Graham et Easterbrooks, 2000). Une 
étude longitudinale d'enfants de mères déprimées âgésde8 à 16 ans a permis de 
montrer que les épisodes dépressifs majeurs chez l'enfant survenaient dans une 
grande proximité temporelle, mais dans certains cas avant les troubles maternels. 
Les mécanismes pourraient impliquer, outre les facteurs génétiques et la 
perturbation des relations familiales, un facteur de stress commun (Hammen et coll., 
1991).  

Les enfants de parents dépressifs sont plus souvent anxieux que les enfants ayant 
des parents non dépressifs (Phares et Compas, 1992). Dans l'étude de Radke-
Yarrow et coll. (1992), les symptômes d'anxiété ont plus souvent été retrouvés chez 
les filles que chez les garçons, mais uniquement à l'âge préscolaire (37 % versus 20 
%). Les enfants de mère maniaco-dépressive sont plus anxieux lorsqu'ils sont 
séparés de leur mère que les enfants de mère souffrant de dépression unipolaire, et 
ont plus de troubles psychologiques durant la petite enfance.  

La fréquence des antécédents familiaux de troubles psychiatriques chez les sujets 
atteints de troubles du comportement alimentaire (dépression 25 % vs 8 %, addiction 
alcoolique, abus d'autres substances psychoactives...) est avérée. Elle est plus 
élevée chez les boulimiques que chez les anorexiques. Rastam et Gillberg (1991) 
ont montré que la proportion de mères dépressives est plus importante parmi les 
adolescents anorexiques que parmi des adolescents témoins. Il est cependant 
difficile de déterminer si la dépression de la mère est la cause ou la conséquence de 
l'anorexie de leur enfant.  

Abus de substances chez les parents  

Les enfants de parents ayant une dépendance ou un abus d'opiacés ont globalement 
un risque plus élevé de maltraitance ou de négligence (Regan et coll., 1987).  



Les enfants de parents ayant une dépendance alcoolique ont un risque augmenté de 
troubles externalisés, et obtiennent également des scores d'anxiété et de dépression 
plus élevés, une mauvaise estime de soi et des difficultés dans les interactions 
sociales (Johnson et Leff, 1999). Certains auteurs ont en effet trouvé une corrélation 
significative entre l'alcoolisme du père et la présence de symptômes anxieux chez 
l'adolescent. Cette anxiété était d'autant plus importante que l'enfant est en période 
pubertaire (Malo et Tremblay, 1997).  

Une association a également été observée entre l'alcoolisme des parents et 
l'hyperactivité. L'étude de Carbonneau et coll. (1998), portant sur des garçons ayant 
un père alcoolique ou sain dans une famille bi-ou monoparentale (père absent), 
montre que les enfants ayant un père alcoolique se distinguent essentiellement par 
un excès de comportement oppositionnel, d'hyperactivité et d'agressivité.  

Selon Das Eiden et coll. (2000), il existerait une comorbidité entre certains troubles 
psychiatriques et l'alcoolisme chez l'adulte : ils ont montré que l'on retrouve plus 
souvent chez les pères alcooliques un diagnostic additionnel de dépression ou de 
personnalité psychopathique (Das Eiden et coll., 2000). Par ailleurs, l'alcoolisme du 
père serait indirectement associé à la dépression et à l'« associabilité» de la mère 
qui serait alors moins patiente et moins chaleureuse avec son enfant. En ce qui 
concerne l'abus d'alcool par la mère, on retrouve bien sûr la place de l'alcoolisme 
maternel en tant que facteur de risque périnatal, avec son cortège de troubles 
développementaux dont le tableau complet forme le syndrome d'alcoolisation fœtale.  

Autres troubles mentaux chez les parents  

Dans une étude sur 50 enfants hyperactifs et 50 enfants témoins, 45 % des parents 
des enfants hyperactifs souffraient de problèmes psychiatriques contre 18 % des 
parents des enfants témoins. Les tentatives de suicide et les soins psychiatriques ont 
été plus fréquemment observés chez les parents des enfants hyperactifs. Parmi les 
familles des enfants hyperactifs, ce sont essentiellement les pères qui sont malades. 
Ceux-ci ne présentent pas les mêmes troubles que les mères puisqu'ils sont 
essentiellement sociopathes et alcooliques alors que les mères présentent plutôt des 
caractères hystériques (Cantwell, 1972).  

L'importance des troubles psychologiques chez la mère en plus de la consommation 
de substances psychoactives a été montrée dans une étude portant sur 169 mères 
consommant plusieurs substances psychoactives (alcool, cocaïne, marijuana, 
nicotine, opiacés) et dont 55 % souffraient de délire paranoïde ou de dysthymie 
durant la période pré-et postnatale. Les mères ayant souffert de paranoïa ou de 
dépression après la naissance s'occupaient moins de leur enfant que les mères 
ayant souffert de dépression avant la naissance ou n'ayant présenté aucun trouble 
psychologique. D'autre part, elles étaient plus hostiles, plus intrusives, moins 
sensibles et moins joyeuses lorsqu'elles s'occupaient de leur bébé (Beckwith et coll., 
1999).  

Il a également été observé que les parents souffrant d'hallucinations, d'idées 
psychotiques ou d'apathie sont souvent moins à même de répondre aux besoins de 
leur enfants (alimentation, soins). De même, les parents asociaux, anxieux ou 
souffrant de phobies éprouvent des difficultés à laisser leurs enfants aller à l'école ou 



jouer avec d'autres enfants. D'autre part, les éventuelles hospitalisations répétées de 
la mère impliquent des séparations fréquentes et parfois des placements dans des 
familles d'accueil. Ces événements ont tendance à induire des troubles du 
développement affectif ayant des répercussions dans l'enfance et dans la vie adulte 
(Oates, 1997).  

En conclusion, différents facteurs familiaux ont été trouvés associés dans les 
études à un risque de troubles mentaux chez l'enfant, l'adolescent et l'adulte. Ces 
circonstances négatives ont un impact d'autant plus important qu'elles sont 
chroniques et associées à d'autres facteurs de risque. Les mécanismes d'action de 
ces facteurs familiaux demeurent à investiguer. Le sexe, les caractéristiques 
individuelles et le macroenvironnement semblent jouer un rôle dans l'impact 
différentiel des facteurs de risque familiaux.  
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II  

Approche biologique et cognitive  

6  

Mécanismes impliqués dans le développement cérébral  
Ce chapitre sera divisé en deux volets : dans un premier temps, nous décrirons les principaux 
systèmes de neurotransmetteurs et de facteurs trophiques potentiellement impliqués dans les 
pathologies psychiatriques de l'enfant et nous donnerons pour chacun d'eux les éléments 
récents et étayés permettant de suspecter leur implication dans la genèse et/ou certains 
symptômes de ces affections. Ensuite, afin de donner au lecteur un cadre général et 
dynamique, nous décrirons brièvement les grandes étapes du développement cérébral ainsi 
que les principaux mécanismes régulateurs de cette croissance cérébrale.  

Neurotransmetteurs, facteurs trophiques, stress et pathologies psychiatriques de l'enfant  

Le système nerveux en développement utilise les mêmes outils (neurotransmetteurs, facteurs 
trophiques...) que le cerveau adulte. Cependant, la fonction de ces molécules au cours du 
développement peut être très différente de celle jouée dans le cerveau mature. De plus, au 
cours de l'ontogenèse cérébrale, on assiste au chevauchement de deux phénomènes 
étroitement liés, mais distincts : d'une part, la mise en place progressive des structures du 
cerveau adulte et de ses structures de communication et, d'autre part, l'apparition transitoire de 
systèmes (utilisant les mêmes molécules et les mêmes récepteurs) permettant le 
développement cérébral harmonieux. Dès lors, une perturbation d'un système 
neurotransmetteur ou neurotrophique au cours du développement cérébral peut avoir plusieurs 
conséquences :  

•une perturbation de la fonction de ce système dans le cerveau mature ;  

•une modification des programmes de développement cérébral aboutissant, dans le cerveau 
adulte, à des anomalies touchant divers systèmes et fonctions (ne faisant pas forcément 
intervenir les acteurs moléculaires initialement déficients) ;  

•une combinaison plus ou moins complexe des deux premières situations.  

Système glutamatergique  

Le glutamate est le principal neurotransmetteur excitateur du cerveau. Il agit sur quatre types 
de récepteurs : récepteurs NMDA (N-méthyl-D-aspartate), AMPA (alpha-amino-5-méthyl-4-
isoxazole propionate), kaïnate et métabotropiques (tableau 6.I).  

Tableau 6.I : Récepteurs glutamatergiques et leurs différents types de sous-unités  



 

Il existe également des transporteurs au glutamate principalement localisés au niveau 
astroglial et régulant la concentration synaptique de glutamate. Les récepteurs NMDA et 
AMPA/kaïnate sont des tétramères ou pentamères couplés à des canaux ioniques permettant 
le passage du sodium et, dans certaines circonstances, du calcium, tandis que les récepteurs 
métabotropiques sont couplés à une protéine G. Les différentes combinaisons des différentes 
sous-unités des récepteurs NMDA et AMPA forment des tétramères ou des pentamères qui 
vont déterminer les propriétés pharmacologiques de ces récepteurs au niveau d'une synapse 
donnée. Ces récepteurs sont ancrés au niveau membranaire par des protéines activées par le 
stress (SAP, Stress-activated proteins) : cet ancrage pourrait être un moyen par lequel le « 
stress » lié à l'activité neuronale accroît la transmission excitatrice en réponse à un stimulus. 
Une étude récente a permis de montrer que le récepteur NMDA faisait partie d'un complexe 
comprenant au moins 106 protéines différentes (Husi et coll., 2000).  

Le récepteur NMDA présente une caractéristique fonctionnelle très intéressante (figure 6.1) : 
pour permettre l'entrée de calcium intracellulaire, il faut simultanément une libération 
présynaptique de glutamate agissant sur le récepteur NMDA postsynaptique et une 
dépolarisation de la membrane postsynaptique (par un autre stimuli) permettant la levée du 
bloc magnésium au niveau du canal ionique du récepteur NMDA.  

   

 



Une autre voie par laquelle le système glutamatergique agit sur le développement cérébral est 
la production de brain-derived neurotrophic factor (BDNF). Le BDNF, une molécule 
produite durant l'activité cérébrale, est un facteur trophique couplant l'excitation électrique à 
la stabilisation à long terme des synapses (Black, 1999). La stimulation allostérique des 
récepteurs AMPA hippocampiques induit une augmentation importante de la production de 
BDNF au niveau de l'hippocampe (Lauterborn et coll., 2000).  

La transmission glutamatergique se développe rapidement durant les premiers jours et 
semaines suivant la naissance. Durant cette même période, le profil des sous-unités 
composant les récepteurs NMDA et AMPA évolue d'un profil développemental vers un profil 
adulte : chaque sous-unité présente un profil ontogénique propre qui varie en fonction de la 
structure cérébrale étudiée (Zhong et coll., 1995).  

Le zinc apparaît comme cotransmetteur du glutamate au cours de la période néonatale. Les 
neurones contenant du zinc sont présents au niveau du cortex et de l'hippocampe. Le zinc 
provoque de façon allostérique, en fonction de la concentration, une facilitation ou une 
inhibition des récepteurs NMDA de type NMDAR1a-4a (Hollmann et coll. 1993), mais pas 
des hétéromères NMDAR1/R2 qui sont présents de façon prédominante dans l'hippocampe en 
période postnatale (Watanabe et coll., 1992). Le zinc module également de façon allostérique 
les récepteurs de type AMPA/kaïnate, produisant, en fonction de la concentration, une 
facilitation ou une inhibition de ces récepteurs (Mayer et coll., 1992). Le zinc peut donc 
inhiber les réponses médiées par les récepteurs NMDA et accroître la neurotransmission 
indépendante du récepteur NMDA (en particulier via les récepteurs AMPA/kaïnate) des 
cellules CA3 de l'hippocampe. Cependant, une libération importante de zinc pourrait avoir des 
effets délétères : le zinc à forte concentration peut augmenter l'activité épileptique (Nakazawa 
et coll., 1995) et peut participer à des phénomènes neurotoxiques, en particulier dans le 
contexte d'une ischémie cérébrale (Koh et coll., 1996). Des études de dialyse ont montré qu'un 
stress de contrainte induit, au niveau de l'hippocampe de rat, une libération de zinc qui est 
parallèle à la libération de glutamate (Itoh et coll., 1993). De plus l'administration systémique 
de fortes doses de zinc aggrave les lésions cérébrales excitotoxiques chez le souriceau 
nouveau-né (Marret et coll., 1999).  

Le glutamate joue un rôle clé lors de différentes étapes du développement cérébral. Les études 
de souris transgéniques pour différentes sous-unités du récepteur NMDA ont apporté des 
informations intéressantes pour la compréhension des pathologies psychiatriques : alors que 
l'inactivation complète du gène codant la sous-unité NMDA R1 est létale en période néonatale 
immédiate (Forrest et coll., 1994), la réduction de l'expression de cette protéine à 5 % de la 
valeur normale induit des symptômes retrouvés chez les patients schizophrènes (diminution 
des interactions sociales et sexuelles, augmentation des stéréotypies et de l'activité motrice) 
(Mohn et coll., 1999) ; d'autre part, la surexpression par transgénèse du gène codant la sous-
unité NMDA R2B procure de meilleures capacités d'apprentissage et de mémorisation (Tang 
et coll., 1999).  

Système dopaminergique  

L'ensemble des neurones dopaminergiques est localisé dans des structures sous-corticales 
(diencéphale et mésencéphale). Ces neurones apparaissent très tôt au cours du développement 
cérébral et les projections dopaminergiques corticales atteignent la sous-plaque vers 7 
semaines postconceptionnelles (Verney, 1999). Ces fibres vont rester bloquées au niveau de 
cette sous-plaque pendant environ quatre semaines avant d'envahir la plaque corticale. Le rôle 



de cette période d'attente (qui existe également pour les projections thalamocorticales) reste 
inconnu.  

Il existe différents types de récepteurs (D1 à D5) qui ont une distribution et une ontogenèse 
propres. À titre d'exemple, chez le rat, le récepteur D3 est présent, dans le cerveau adulte, au 
niveau du noyau accumbens et du cortex limbique. En revanche, au cours du développement, 
ce récepteur D3 est exprimé au niveau des aires limbiques, mais également, et de façon 
transitoire, au niveau des zones germinatives et des aires de projection (appelées barrels ou 
tonneaux) du cortex somesthésique des vibrisses (Gurevich et Joyce, 2000) ; ces données 
suggèrent que le récepteur D3 pourrait être impliqué, au cours du développement cérébral, 
dans la prolifération neuronale ainsi que dans la croissance axonale et/ou l'organisation de la 
cytoarchitecture du cortex somesthésique. D'autre part, la stimulation au cours du 
développement du récepteur D2, qui est exprimé dans pratiquement toutes les aires 
dopaminergiques, accélère la différenciation des interneurones corticaux et cet effet semble 
médié par les récepteurs NMDA (Porter et coll., 1999), montrant les interactions entre 
systèmes dopaminergiques et glutamatergiques. Confirmant ce lien, Yang (2000) a montré 
que la dopamine, via les récepteurs D1 et D5, augmente les courants glutamatergiques au 
niveau de l'hippocampe.  

Système sérotoninergique  

Le système sérotoninergique apparaît très tôt au cours du développement cérébral (dèsle12e 

jour de vie embryonnaire chez le rat) (Lidov et Molliver, 1982). Il existe de nombreux 
récepteurs de la sérotonine classées en sept familles (5-HT 1 à 7), codés par au moins 14 
gènes qui présentent de plus des épissages alternatifs. Ces récepteurs sont couplés à une 
protéine G (sauf le récepteur 5-HT3, couplé à un canal ionique) et présentent des profils 
ontogéniques spécifiques. De plus, il existe un transporteur pour la sérotonine qui, de façon 
intéressante, permet, au cours du développement cérébral, un « emprunt » transitoire de 
sérotonine par les fibres thalamocorticales, rendant ainsi ces fibres sérotoninergiques alors 
que le corps cellulaire ne produit pas de sérotonine (Lebrand et coll., 1996).  

La sérotonine a été incriminée dans de nombreux processus développementaux. Citons les 
effets facilitateurs de la sérotonine sur la différenciation glutamatergique, sur la libération 
néocorticale de glutamate (récepteurs 5-HT2a), sur l'expression des récepteurs 
hippocampiques aux glucocorticoïdes, ou les effets inhibiteurs d'une déplétion en sérotonine 
sur la croissance des barrels corticaux ainsi que sur l'arborisation dendritique des 
interneurones ou encore l'implication des récepteurs 5-HT2c dans la potentialisation à long 
terme au niveau du cortex visuel (Lavdas et coll., 1997 ; Haydon et coll., 1984 ; Durig et 
Hornung, 2000 ; Kirkwood, 2000 ; Persico et coll., 2000). Notons les interactions 
développementales entre systèmes glutamatergique, sérotoninergique et glucocorticoïdes.  

Opiacés et stress  

La transmission via le système opiacé repose sur divers peptides et hormones : les 
enképhalines, les endomorphines et les dynorphines qui agissent sur trois types de récepteurs, 
mu, kappa et delta. Les précurseurs de certains de ces peptides (bêta-endorphine) dérivent de 
la proopiomélanocortine (POMC). La transcription du gène de la POMC est activée en 
réponse au stress et la POMC donne également naissance au corticotropin releasing factor 
(CRF), régulant ainsi la production de l'hormone adrénocorticotrope, l'ACTH. Il existe donc 
une importante interrelation entre le stress, la sécrétion de stéroïdes et le système opiacé.  



La capacité fonctionnelle du système opiacé est accrue durant la grossesse afin d'induire une 
analgésie spinale lors de l'accouchement, mais ce système est également partiellement 
responsable de l'induction, au niveau du système limbique, du comportement maternel (Mann 
et coll. 1990 ; Panksepp et coll., 1994). Chez le singe rhésus, l'administration de naloxone 
réduit l'affect maternel et les comportements de maternage (Martel et coll., 1993).  

Les opiacés endogènes sont également importants pour le comportement des nouveau-nés et 
modulent les réponses précoces au stress et à la nouveauté (Martel et coll., 1995). Dès lors, le 
système opiacé semble impliqué (avec le glutamate) dans la détermination des niveaux seuils 
d'induction de sécrétion des glucocorticoïdes qui vont marquer les comportements pour le 
reste de la vie.  

Plus tard, ces systèmes opiacés sont impliqués de façon critique dans le jeu et l'apprentissage 
qui s'y rapporte. Van der berg et coll. (1999) ont montré que le jeu entre les ratons induit un 
renforcement de la transmission aux opiacés et définit les futures réponses au stress. Le jeu est 
un moyen issu de l'évolution qui permet d'apprendre à vivre dans un environnement dans 
lequel les aspects de plaisir induisent un renforcement des processus de mémorisation. Ces 
données pourraient avoir d'importantes conséquences sociales. Les expériences durant la 
petite enfance pourraient déterminer le niveau de motivation pour un comportement social et 
la résistance au stress à l'âge adulte.  

La mère et l'enfant utilisent les mêmes systèmes de neurotransmetteurs pour leurs 
comportements interactifs. De plus, les endorphines et les enképhalines jouent un rôle clé 
dans le développement d'une résistance à la douleur, à l'exercice intense et à d'autres 
situations de stress. Le stress pourrait avoir un effet trophique pour l'organisme lorsqu'il est 
associé à un phénomène de récompense.  

Peptide vasoactif intestinal (VIP)  

Le VIP, un neuropeptide de 28 acides aminés, est un facteur trophique, stimulant la 
prolifération des astrocytes en culture et protégeant 35 % à 50 % des neurones cultivés contre 
la mort cellulaire programmée (pour revue, voir Brenneman et coll., 1997). Des travaux 
récents (Pellegri et coll., 1998) ont montré que le VIP est capable de stimuler la production de 
BDNF. Il existe des récepteurs au VIP dans le SNC dès la fermeture du tube neural. En 
revanche, à ce stade de développement, les cellules neurales ne produisent pas de 
quantitésdétectables d'ARNm pour le VIP, posant la question du ligand agissant sur les 
récepteurs au VIP (pour revue, voir Brenneman et coll., 1997). Différentes hypothèses 
peuvent être formulées :  

•une substance analogue au VIP pourrait agir sur ces récepteurs ;  

•Le VIP agissant sur les récepteurs du cerveau fœtal pourrait avoir une origine extra-
embryonnaire. La circulation maternelle est une source possible de ligand interagissant avec 
les récepteurs embryonnaires pour le VIP. De hautes concentrations de VIP ont été décrites au 
niveau des vaisseaux ombilicaux humains, suggérant que le VIP extra-embryonnaire peut être 
transporté au fœtus humain. Des études récentes (Hill et coll., 1996) indiquent que la 
concentration de VIP circulant est décuplée au milieu de la gestation chez le rat et que du VIP 
marqué administré à des rates ou souris gestantes est retrouvé dans le cerveau des embryons. 
Cette hypothèse d'une origine maternelle du VIP agissant sur les récepteurs embryonnaires 
ouvre une voie nouvelle dans la conception de la relation mère-fœtus. Dans une étude 



rétrospective, Nelson et coll. (2001) ont récemment montré que les taux circulants à la 
naissance de VIP, de BDNF et de neurotrophine 3 permettaient de distinguer de façon très 
significative les enfants qui développeront un retard mental et/ou un autisme des enfants qui 
ne présenteront pas de troubles neurologiques de ce type par la suite.  

Neurotrophines  

Les facteurs de croissance peuvent être classésendifférentes catégories telles les 
neurotrophines, la famille de l'epidermal growth factor (EGF), la famille des fibroblast 
growth factors (FGF) ou la famille des insulin-like growth factors (IGF) (pour revue, voir 
Loughlin et Fallon, 1992). Les neurotrophines comprennent le nerve growth factor (NGF), le 
BDNF et les neurotrophines 3 et 4/5. Ces neurotrophines agissent sur des récepteurs de type 
tyrosine kinase (trkA, B et  

C) et présentent généralement une spécificité neuronale. Par exemple, le BDNF a un tropisme 
pour les fibres sérotoninergiques (Mamounas et coll., 2000) dont il stimule la croissance. Ces 
neurotrophines et leurs récepteurs présentent des profils ontogéniques spécifiques et jouent 
des rôles clés dans la prolifération et survie neuronales, la croissance neuritique et la 
stabilisation synaptique.  

Croissance cérébrale  

Le volume et le poids du parenchyme cérébral sont déterminés par la multiplication et la 
croissance des cellules neurales, par la mort neuronale « programmée », par la prolifération 
des neurites, par la régression neuritique et par la stabilisation synaptique. La myélinisation, la 
matrice extracellulaire et l'hydratation du parenchyme peuvent aussi jouer un rôle plus 
modeste, mais significatif dans les paramètres volumétriques et pondéraux.  

L'activité mitotique des zones germinatives cérébrales semble être contrôlée par des facteurs 
génétiques ainsi que par certains facteurs de croissance ayant un pouvoir mitogène. Durant le 
développement cérébral, une phase de surproduction de neurones et de synapses avec des 
connexions redondantes est suivie d'une phase « régressive » de mort neuronale dite 
programméeetd'élimination synaptique. Cette mort neuronale et cet élagage des neurites sont 
dus à la disponibilité et à la compétition pour les facteurs neurotrophiques dérivés des tissus 
cibles et aux interactions trophiques avec les influx afférents.  

Un événement majeur de l'ontogenèse cérébrale est constitué par la migration neuronale de 
leur site de production dans les différentes zones germinatives jusqu'à leur site de 
fonctionnement parfois situé à grande distance. Si l'on considère cette migration neuronale 
comme référence temporelle (figure 6.2), on peut distinguer, outre une première phase 
constituée par l'apparition d'un neuroectoderme, trois grandes périodes développementales au 
niveau du cortex cérébral :  

•une phase prémigratoire couvrant la période comprise entre l'individualisation d'une plaque 
neurale, sa fermeture en un tube neural et l'initiation de la migration neuronale ;  

•une phase de migration des neurones peuplant les différentes couches corticales selon un 
gradient inside-out (figure 6.3) ;  



•une phase postmigratoire correspondant à la différenciation des neurones en place avec 
l'axogenèse, la synaptogenèse, la mort neuronale programméeet la myélinisation.  

Production des précurseurs neuraux  

La période développementale comprise entre l'isolement de la gouttière neurale et l'initiation 
de la migration neuronale (cette période chez l'homme s'étend de la 4e à la 10e semaine de 
grossesse) est d'une importance cruciale pour la suite du développement cérébral : l'épithélium 
produit activement des précurseurs pour l'ensemble du cerveau au cours de cette courte 
période ontogénique ; de plus un phénotype glial émerge à ce stade développemental 
(Gressens et coll., 1992). Nos connaissances des constituants moléculaires contrôlant les 
différentes étapes du cycle mitotique des cellules eucaryotes ont largement progressé durant 
les deux dernières décennies. En revanche, notre compréhension des signaux moléculaires 
extracellulaires spécifiques stimulant ou inhibant in vivo ces mécanismes intracellulaires au 
cours de la phase de production des précurseurs neuraux reste fragmentaire. Le rôle de 
quelques facteurs mitogènes dont l'insuline, le facteur de croissance analogue à l'insuline de 
type I (IGF-I), le VIP et le facteur neurotrophique dépendant de l'activité (ADNF) a pu être 
démontré.  

Ainsi le VIP stimule considérablement la croissance et la maturation des embryons (Gressens 
et coll., 1993). Cette accélération de la croissance cérébrale précoce s'explique par un 
raccourcissement de l'ordre de 45 % de la longueur du cycle mitotique, avec une réduction 
portant sur les phases S et G1 tandis que les phases G2 et M du cycle mitotique ne sont pas 
affectées par le VIP (Gressens et coll., 1997). Confirmant le rôle du VIP dans le contrôle de la 
prolifération des précurseurs neuraux, l'administration d'un antagoniste du VIP à des souris 
gestantes durant la période prémigratoire induit une microcéphalie sévère (réduction de l'ordre 
de 50 % du volume cérébral) accompagnéed'un retard de croissance global (Gressens et coll., 
1994). L'histologie des cerveaux microcéphales ne montre pas de lésion clastique ni 
d'anomalie de cytoarchitecture cérébrale : le poids réduit des cerveaux est dû principalementà 
une diminution du nombre d'unités verticales du néocortex (voir ci-dessous), induisant une 
réduction de la surface corticale. Dans les microcéphalies dites développementales (pour 
revue, voir Evrard et coll., 1992), les déficits neuronaux numériques et leurs conséquences 
pour la différenciation des processus neuritiques sont dus à une insuffisance de la 
multiplication cellulaire ou à une mort cellulaire programmée excessive. Les microcerveaux 
radiaires sont dus à une réduction d'origine génétique des unités neuronogliales adjacentes. 
Cette affection est caractérisée par une survie ne dépassant pas 30 jours, un poids du cerveau 
extrêmement réduit (de l'ordre de 16 g à 50 g), une gyration des circonvolutions cérébrales 
simplifiées, une migration neuronale intacte, une lamination et une épaisseur corticales 
préservées. De même, la microcéphalie induite par l'inhibition du VIP d'origine maternelle est 
caractérisée par une préservation anatomique de l'unité neuronogliale fasciculée (voir le 
paragraphe « migration neuronale ») tandis que le nombre de ces unités est réduit par une 
inhibition de la multiplication des précurseurs au niveau de la zone germinative primitive. Ce 
modèle animal de microcéphalie pourrait donc constituer un modèle de microcerveau radiaire 
et de ses variantes viables moins sévères (Barkovich et coll., 1998).  



 



sous-plaque ; PC : plaque corticale ; ML : couche moléculaire. Les flèches représentent les 
neurones migratoires.  

Neurogenèse prénatale  

La production des neurones pour le néocortex cérébral humain est un événement survenant au 
cours de la première moitié de la grossesse. Il n'existe pas de données certaines concernant le 
nombre de neurones présents dans le cerveau des différentes espèces de mammifères. La zone 
d'incertitude est encore grande, tant par la mesure du contenu en ADN que par les 
numérations histologiques. Dans le cerveau humain adulte, des estimations assez récentes du 
nombre de neurones ont proposé des chiffres compris entre trois milliards et cent milliards de 
neurones (3.109 à 1.1011). De même, la proportion exacte de cellules gliales par rapport à la 
population neuronale fait encore l'objet d'âpres controverses (rapport neurone/glie compris 
entre 1/1 à 1/10).  

Le néocortex cérébral est constitué d'unités verticales (colonnes neuronales) : le nombre de 
neurones constituant une unité verticale semble constant au travers de la série des 
mammifères (de la souris à l'homme) et ce quelle que soit la région corticale étudiée (en 
dehors du cortex occipital où les colonnes verticales contiennent environ deux fois plus de 
neurones). En revanche, au cours de l'évolution des mammifères, on observe de grandes 
différences dans la durée de production des précurseurs donnant naissance aux unités 
verticales. C'est ainsi que chez la souris la neuronogenèse du néocortex s'étale sur 6 jours 
alors qu'elle s'étend sur environ 10 semaines chez l'homme (entre la 10e et la 20e semaine de 
grossesse). Cette période de neuronogenèse correspond à la production des neurones à partir 
des cellules précurseurs formées durant la période prémigratoire.  

La technique d'administration de bromodéoxyuridine ou de thymidine tritiée, qui sont 
incorporées dans l'ADN lors de la phase S du cycle mitotique, a permis d'étudier les différents 
paramètres du cycle mitotique et leur évolution au cours de la neuronogenèse néocorticale tant 
chez le rongeur que chez le singe. Dans le modèle décrit par le groupe de Caviness (pour 
revue, voir Caviness et coll., 1995), il existe une population homogène de précurseurs 
neuronaux au sein de la zone germinative périventriculaire. Dans ce modèle, la longueur du 
cycle mitotique augmente progressivement au cours de la période de production neuronale ; 
cet allongement du cycle mitotique est dûà une augmentation de la durée de la phase G1 alors 
que les G2, M et S restent constantes (figure 6.4).  



 

(période de neuronogenèse) (d'après Caviness et coll., 1995) 
Durant cet intervalle neurogénétique, la durée du cycle mitotique passe d'environ 
8 heures à 18 heures. Cette augmentation est essentiellement liée à un allongement 
progressif de la phase G1. 

Néanmoins, l'administration de glutamate ou de GABA est susceptible de modifier la 
longueur des phases G1 et S du cycle mitotique au sein de la zone germinative (Haydar et 
coll., 2000).  

Un travail récent de Blaschke et coll. (1996) suggère qu'une proportion importante des 
cellules de la zone germinative meurt au cours de la période de production neuronale. D'autre 
part, Polleux et coll. (1997) ont récemment proposé l'existence d'une régionalisation du 
neuroépithélium périventriculaire : les paramètres du cycle mitotique seraient propres à 
chaque région du neuroépithélium et permettraient de spécifier de façon précoce les 
caractéristiques uniques des futures aires corticales (voir le paragraphe « migration neuronale 
»).  

Au cours de la neuronogenèse, après toute phase M du cycle mitotique, les cellules filles font 
face à un choix dichotomique (figure 6.5) : poursuivre un nouveau cycle mitotique (phase G1) 
ou devenir définitivement postmitotique (phase G0) sans possibilité de réentrer ultérieurement 
en division.  



 

tique des cellules précurseurs au sein du neuroépithélium germinatif 
G1 : phase de synthèse protéique ; S : phase de duplication de l'ADN ; G2 : phase de 
synthèse protéique ; M : mitose proprement dite ; G0 : phase postmitotique. 
Noter le mouvement interkinétique des noyaux au cours du cycle : la position relative du 
noyau dans la zone germinative dépend de la phase du cycle mitotique. 

  

La proportion de cellules filles qui réentrent dans le cycle mitotique (G1) ou qui quittent 
définitivement le cycle mitotique (cellules en phase G0 postmitotiques qui vont migrer dans la 
plaque corticale) est variable et dépend du stade de production neuronale. Certains facteurs 
mitogènes ont été décrits tels l'IGF-1 ou le facteur de croissance fibroblastique (FGF). Bien 
que la sortie de précurseurs neuronaux du cycle mitotique puisse résulter de la diminution de 
ces facteurs mitogènes, l'expression continue de facteurs prolifératifs endogènes dans le 
néocortex en développement suggère l'existence de signaux inhibiteurs pour permettre à la 
cellule de quitter le cycle mitotique. À la différence de facteurs induisant la différenciation 
neuronale (comme la neurotrophine 3) qui ne modifient pas l'activité mitotique de précurseurs 
neuronaux, le polypeptide activant l'adénylate cyclase pituitaire (PACAP) agit comme un 
facteur détournant les précurseurs neuronaux du cycle mitotique pour les orienter vers la voie 
de différenciation (Lu et DiCicco-Bloom, 1997). La production du PACAP par les cellules de 
la zone germinative périventriculaire et l'existence de récepteurs au PACAP sur certaines 
cellules de cette zone germinative suggèrent un rôle autocrine de ce facteur trophique.  

Neurogenèse postnatale et adulte  

Le cerveau mature semble garder une capacité à produire de nouveaux neurones et ce tout au 
long de la vie. Ce phénomène de neuronogenèse prolongéea été bien démontré au niveau des 
bulbes olfactifs et du gyrus dentelé de l'hippocampe. De plus, la zone périventriculaire adulte 
pourrait également produire des neurones pour le cortex associatif (Gould et coll., 1999). 
Différents facteurs contrôlant cette neuronogenèse adulte ont été mis en évidence : des 
injections systémiques d'IGF-1 (Aberg et coll., 2000) ou de basic fibroblast growth factor 
(Palmer et coll., 1999), l'exercice, un environnement enrichi (Nilsson et coll., 1999 ; Derrick 
et coll., 2000) ou une mort neuronale induite (Magavi et coll., 2000) favorisent la 
neuronogenèse adulte, tandis que les opiacés (Eisch et coll., 2000) ou la déplétion 
sérotoninergique (Brezun et Daszuta, 1999 et 2000) l'inhibent. L'implication de cette 



neuronogenèse adulte dans les processus mnésiques et les fonctions associatives est fortement 
suspectée, mais reste à démontrer de manière formelle.  

Migration neuronale  

Les premiers neurones formés vont migrer en dehors du neuroépithélium germinatif pour 
former une plaque corticale primitive appelée plaque plexiforme primitive ou préplaque (pour 
revue, voir Marin-Padilla, 1998) (figure 6.3). Les neurones secondairement produits vont 
diviser cette préplaque corticale en une couche superficielle (la couche moléculaire ou couche 
corticale I) localisée sous la surface piale et en une couche neuronale profonde (la sous-plaque 
ou couche corticale VIb). Les vagues successives de neurones migratoires vont ensuite 
dépasser les neurones de la sous-plaque et les neurones de la vague précédente pour venir se 
placer sous la couche moléculaire (couche I). Ces différentes vagues neuronales vont ainsi 
former successivementles couches corticales VIa, V, IV, II et II. Cette construction du dedans 
vers le dehors des couches corticales VI à II est généralement appelée gradient inside-out.  

Au cours de leur migration entre leur zone de production et leur localisation corticale finale, 
les neurones peuvent adopter plusieurs types de trajectoires (figure 6.6) :  

•un grand nombre de neurones migrent de façon radiaire depuis leur site de production au sein 
de la zone germinative périventriculaire (également appelée zone ventriculaire) jusqu'au 
cortex, étant guidés par les cellules ou fibres gliales radiaires qui s'étendent de la surface 
ventriculaire à la membrane piale (pour revue, voir Rakic, 1988 ; Evrard et coll., 1992) ;  

•une proportion non négligeable de précurseurs neuronaux produits au sein de la zone 
germinative périventriculaire adoptent initialement une trajectoire tangentielle au niveau de la 
zone germinative périventriculaire (Fischell et coll., 1993) avant d'adopter une trajectoire 
radiaire le long des guides gliaux pour rejoindre la plaque corticale en formation. Le rôle de la 
migration tangentielle pourrait être de favoriser une certaine dispersion au niveau de la plaque 
corticale des cellules issues d'un même clone au sein de la zone germinative ; ce mécanisme 
développemental permettrait d'accroître la diversité neuronale au sein d'une même aire 
corticale (Austin et Cepko, 1990) ;  

•une migration neuronale tangentielle, indépendante de la glie radiaire a également été décrite 
au sein de la zone intermédiaire (future substance blanche) (O'Rourke et coll., 1992). Ces 
cellules ne dérivent pas de la zone germinative périventriculaire, mais sont issues de 
l'éminence ganglionnaire (dont dérive une partie des noyaux gris) et donnent naissance à une 
grande proportion des interneurones GABAergiques (Anderson et coll., 1997 ; Zhu et coll., 
1999).  



 

1 : migration radiaire le long des faisceaux gliaux ;  
2 : migration initialement tangentielle au niveau de la zone germinative suivie d'une migration 
radiaire le long des guides gliaux ; 
3 : migration tangentielle au niveau de la zone intermédiaire (ZI). PC : plaque corticale ; ML : 
couche moléculaire.  

Durant la migration neuronale, les fibres gliales radiaires sont groupées en faisceaux de 3 à 10 
fibres à travers l'ensemble du néopallium (Gadisseux et Evrard, 1985). Les faisceaux gliaux 
pourraient représenter des corridors d'apport énergétique pour les neurones migratoires. Les 
fibres gliales radiaires ont accès aux hydrates de carbone nécessaires pour synthétiser le 
glycogène via leurs extrémités apicales et basales dilatées qui sont en contact avec, 
respectivement, les plexus vasculaires piaux ou les vaisseaux pénétrants radiaires et les plexus 
choroïdes ou les vaisseaux intraluminaux. Au contraire, les neurones migratoires sont 
généralement situés à une grande distance de la vascularisation intraparenchymateuse qui, 
durant cette étape ontogénique, est peu développée (Kuban et Gilles, 1985 ; Norman et 
O'Kusky, 1986). La présence de quantités importantes de glycogène intracytoplasmique au 
niveau des fibres gliales radiaires est un élément supportant cette hypothèse.  

L'unité neuronogliale composée par le faisceau glial et les neurones migratoires affiliés est 
conservée chez les différents mammifères étudiés, y compris chez l'homme (Gressens et 
Evrard, 1993). Cette unité neuronogliale pourrait donc représenter un module 
développemental : l'unité reste stable alors que le nombre de ces modules adjacents augmente 
graduellement pour permettre l'expansion cérébrale observée au cours de l'évolution des 
mammifères.  

Le contrôle moléculaire de la migration neuronale est complexe et fait inter-venir différents 
mécanismes touchant plusieurs populations cellulaires (pour revue, voir Gressens, 1998). Le 
glutamate, principal neurotransmetteur excitateur du cerveau mature, exerce un contrôle étroit 
sur les neurones migratoires : un blocage des récepteurs au glutamate ralentit la vitesse 
migratoire tandis qu'un excès de stimulation de ces récepteurs induit des arrêts migratoires 
(Komuro et Rakic, 1993 ; Marret et coll., 1996). Le GABA est également impliqué dans la 
migration neuronale : les neurones en place dans la plaque corticale produisent du GABA qui 
exercerait un effet attractif sur les neurones en migration (Behar et coll., 1998). L'influence de 
facteurs trophiques vient d'être démontrée par la production d'hétérotopies neuronales suite à 
l'administration de neurotrophine-4 durant la période de migration neuronale (Behar et coll., 



1997). De même, la neuréguline, un membre la famille des facteurs de croissance 
épidermiques (EGF), est critique pour les interactions entre neurones migratoires et cellules 
gliales radiaires (Anton et coll., 1997).  

Différents gènes impliqués dans la migration neuronale ont été mis en évidence récemment : 
le gène LIS-1 associé au syndrome humain de Miller-Diecker (syndrome malformatif 
comprenant un cortex lissencéphalique secondaire à un arrêt migratoire) (Lo Nigro et coll., 
1997), le gène doublecortine associé au syndrome humain lié à l'X « double 
cortex/lissencéphalie » (arrêt migratoire en bande) (Des Portes et coll., 1998), le gène filamine 
impliqué dans les hétérotopies neuronales périventriculaires liées à l'X (Fox et coll., 1998) et 
le gène reeline (Miao et coll., 1994) responsable d'anomalies migratoires chez la souris 
mutante reeler. LIS-1 code pour la platelet-activating factor (PAF) acéthylhydrolase qui est 
impliquée dans le métabolisme du PAF ainsi que dans l'organisation du cytosquelette. La 
doublecortine et la filamine semblent être deux protéines du cytosquelette neuronal. LIS-1 et 
la reeline sont exprimés au niveau des cellules de Cajal-Retzius (neurones présents au niveau 
de la couche corticale I) et la reeline est également présente au niveau des cellules de la sous-
plaque ; ces données suggèrent un rôle important de ces populations neuronales dans le 
contrôle de la migration des neurones de la plaque corticale.  

Un équipement peroxysomal adéquat est également nécessaire pour permettre une migration 
neuronale harmonieuse comme le montrent les anomalies migratoires observées dans le 
syndrome de Zellweger humain (syndrome cérébro-hépato-rénal) ou ses modèles animaux 
caractérisés par une absence de peroxysomes fonctionnels (Baes et coll., 1997). Des données 
récentes indiquent un lien potentiel entre métabolisme peroxysomal et récepteur NMDA via la 
synthèse peroxysomale de PAF qui est capable d'accroître l'activité des récepteurs NMDA 
(Gressens et coll., 2000).  

Astrocytogenèse  

La glie comporte trois types de populations cellulaires : les astrocytes, les oligodendrocytes 
produisant la myéline et la microglie (correspondant aux macrophages cérébraux). Ce 
paragraphe sera consacré exclusivement aux astrocytes. Nous convions le lecteur intéressé 
aux autres populations gliales à consulter par exemple les articles de revue de Barron (1995) 
et Hardy (1997).  

Tirant leur nom de leur forme étoiléeetdurôle supposé de remplissage (glue), les cellules 
astrogliales sont connues depuis le début du XXe siècle. Depuis cette époque, on a 
généralement considéré que ces cellules avaient principalement une fonction passive de 
support physique pour les cellules « nobles » que sont les neurones. Depuis plus de quinze 
ans, ce point de vue a été progressivement abandonné au profitd'un modèle où les astrocytes 
remplissent des fonctions déterminantes dans le fonctionnement physiologique et 
pathologique du cerveau adulte. De même, il est de plus en plus évident que les cellules de la 
lignée astrogliale jouent des rôles clés au cours du développement cérébral et de la 
néocorticogenèse en particulier. Ces fonctions (pour revue, voir Jacobson, 1991), encore au 
stade d'hypothèse pour certaines et formellement démontrées pour d'autres, comprennent la 
guidance mécanique et métabolique des neurones migratoires, la guidance axonale, la 
stimulation de la croissance neuritique, le transfert de métabolites des vaisseaux aux neurones, 
l'établissement de structures astrogliales préfigurant l'architecture neuronale et/ou axonale, la 
régulation du potassium extracellulaire, la sécrétion de substances trophiques pour les 



neurones, la phagocytose de débris cellulaires, la myélinisation du système nerveux central et 
la formation de la barrière piale et hématoméningée.  

L'origine des astrocytes néocorticaux semble être bimodale :  

•après la fin de la migration neuronale, les fibres gliales radiaires se transforment en 
astrocytes qui se retrouvent préférentiellement dans la substance blanche et dans les couches 
profondes du néocortex (couches neuronales infragranulaires) ;  

•d'autre part, il existe, au sein de la zone germinative tardive, une production de précurseurs 
gliaux qui migrent dans les couches corticales superficielles (supragranulaires) sans passer par 
un stade intermédiaire de fibre gliale radiaire. Chez l'homme, cette prolifération astrocytaire 
survient entre 24 et 32 semaines de grossesse, avec un pic aux environs de la 26e semaine.  

La transformation des cellules gliales radiaires fait appel à une digestion autophagique des 
prolongements apicaux de ces cellules et à une translocation du noyau de la zone germinative 
vers la substance blanche. Les mécanismes moléculaires régissant cette transformation sont 
encore inconnus. En culture, il a été montré que le maintien du phénotype glial radiaire 
nécessitait la présence de neurones.  

In vitro, de nombreux facteurs trophiques sont capables de stimuler la prolifération des 
cellules astrogliales (pour revue, voir Loughlin et Fallon, 1993). Parmi les rares facteurs 
trophiques testés in vivo, le VIP et le PACAP stimulent la prolifération des précurseurs 
astrocytaires au sein de la zone germinative tardive et l'inhibition du VIP induit une déplétion 
marquéedel'équipement cortical en cellules gliales chez la souris (Zupan et coll., 1998). Cette 
dépopulation astrogliale s'accompagne d'anomalies durables de la différenciation neuronale 
(Zupan et coll., 2000). Chez l'homme, la naissance prématurée induisant la perte des apports 
de substances trophiques d'origine maternelle, le grand prématuré humain pourrait avoir un 
déficit cortical en astrocytes par manque de VIP maternel. Dans cette hypothèse, l'insuffisance 
astrocytaire pourrait secondairement induire des anomalies neuronales responsables de 
troubles du développement psychomoteur de certains grands prématurés.  

Mort cellulaire programmée  

Le contingent neuronal du cerveau mature n'est pas fixé de façon univoque par la quantité de 
neurones produits. En effet, une fois que les neurones ont été produits et ont migré jusqu'à 
leur position finale, on assiste à un processus d'élimination des neurones excédentaires. Ce 
processus peut toucher entre 15 % et 50 % des neurones initialement produits selon les 
régions cérébrales concernées (Oppenheim, 1991). Sous l'influence d'une combinaison de 
facteurs exogènes et endogènes, des programmes génétiques (d'où le nom de mort cellulaire 
programmée) sont activés et vont dépasser les défenses naturelles du neurone. Il en résulte 
que la cellule, saine au départ, va mourir et être ensuite rapidement éliminée par phagocytose. 
La fragmentation de l'ADN représente une étape centrale de cette mort cellulaire programmée 
également appelée apoptose.  

Divers acteurs moléculaires participent à la décision de maintenir le neurone en vie ou au 
contraire d'initier le programme de suicide cellulaire. Il s'agit principalement :  

•de l'activité de certains gènes protecteurs ;  



•de la disponibilité en facteurs neuronotrophiques ;  

•de l'activation du neurone par des signaux électriques issus d'autres neurones, cette activité 
électrique jouant également un rôle protecteur. Le glutamate est un élément clé déterminant la 
survie du neurone : un excèsde glutamate induit une mort neuronale excitotoxique (Marret et 
coll., 1995) tandis qu'un blocage des récepteurs NMDA produit une mort neuronale étendue 
au sein du cerveau en développement (Ikonomidou et coll., 1999), démontrant que la survie 
neuronale n'est compatible qu'avec une activité glutamatergique réguléedefaçon trèsprécise.  

Différents rôles ont été attribués à cette mort cellulaire programmée:  

•élimination des neurones « malades » ;  

•augmentation de la diversité neuronale par élimination des neurones redondants ;  

•compétition pour les facteurs trophiques avec élimination des neurones défavorisés dans 
cette compétition.  

Neuritogenèse  

Lorsque les neurones migratoires atteignent leur position finale au sein de la plaque corticale, 
ils forment rapidement des prolongements axonaux et dendritiques qui vont permettre de 
connecter des structures cérébrales distantes entre elles. Cette phase de production neuritique 
au niveau du néocortex cérébral survient principalement, mais pas exclusivement au cours de 
la seconde moitié de la grossesse.  

Au cours du développement cérébral, les axones doivent trouver leur route au travers de 
différentes structures immatures en formation afin d'atteindre les structures cibles. À noter 
que la distance séparant le neurone qui émet son axone et le neurone sur lequel il doit se 
projeter augmente proportionnellement avec la croissance en taille du cerveau. Dans leur 
navigation vers leur cible, les axones et tout particulièrement l'extrémité distale appelée cône 
de croissance sont aidés par divers mécanismes :  

•le phénotype de chaque neurone contient des informations déterminant le type de 
connections qu'il devra établir ;  

•la chémoattraction où les cellules cibles libèrent des substances chimiques capables d'attirer 
ou de repousser les cônes de croissance ;  

•la libération de neurotransmetteurs et de divers facteurs de croissance favorisant l'extension 
des axones possédant le récepteur correspondant ;  

•le cône de croissance axonal peut interagir avec des glycoprotéines de la matrice 
extracellulaire jouant le rôle de balises ;  

•lors des stades précoces du développement cérébral, les distances séparant les différentes 
structures nerveuses sont réduites, facilitant largement le travail  

des cônes de croissance. Ces axones, dits pionniers, pourront par la suite servir de guides pour 
des neurites produits à des stades plus tardifs.  



Tout comme pour les neurones, certaines projections axonales sont produites initialement en 
nombre excessif, connectant entre elles de trop nombreuses structures cérébrales. Cette phase 
initiale est suivie d'une phase de régression axonale visant à éliminer les axones 
surnuméraires, permettant ainsi d'obtenir des connections adéquates et fonctionnelles entre les 
différentes structures cérébrales. Cette balance entre le maintien et l'élimination d'axones est 
régie par divers mécanismes. De façon évidente la survie du neurone conditionne cette 
décision. De plus, la compétition pour les facteurs trophiques disponibles (voir par exemple 
Cabelli et coll., 1997) interagit avec le génome du neurone pour réguler cet équilibre. Enfin, la 
présence d'un transfert d'information sous la forme d'une activité électrique le long d'un axone 
est un élément déterminant pour la survie de cet axone. La stimulation joue un rôle 
prépondérant sur le développement cérébral : les stimuli, les expériences in utero et surtout 
durant la vie postnatale vont véritablement sculpter notre cerveau en pleine croissance (voir 
par exemple Zheng et Purves, 1995).  

Les connexions callosales, les connexions intracorticales de type feedback et les projections 
corticofuges (comme la voie motrice) semblent être régies par le principe « surproduction-
élagage des neurites excédentaires » et sont donc fortement soumises à l'environnement (voir 
par exemple, Huttenlocher et Bonnier, 1991 ; Innocenti et Tettoni, 1997). En revanche, les 
connexions intracorticales de type feedforward (par opposition aux connexions intracorticales 
de type feedback) semblent être prédéterminées de façon précoce et sont peu ou prou 
sensibles au phénomène de régression (« sculptage » environne-mental) (Kennedy et Dehay, 
1997).  

Synaptogenèse  

L'établissement de synapses entre neurones est également un processus de production-
destruction qui, bien que débutant dès la seconde moitié de la grossesse et s'étendant jusqu'à 
l'adolescence, culmine durant les deux premières années de vie, avec chez les primates un 
second pic à l'adolescence (Bourgeois, 1997). Ce processus de synaptogenèse a été largement 
étudié par Changeux et Edelman (Changeux et Danchin, 1976 ; Edelman 1981) (figure 6.7) 
qui ont introduit le concept de stabilisation synaptique.  

  

 



Changeux, 1985) 
L'entrée en activité, spontanée et/ou évoquée, du réseau nerveux en développement règle 
l'élimination des synapses surnuméraires mises en place au stade de la redondance 
transitoire 

Durant le développement cérébral, une phase de surproduction de synapses avec des 
connexions redondantes est suivie d'une phase « régressive » d'élimination synaptique. Dans 
le modèle théorique de Changeux, quelques gènes contrôlent les vagues de synaptogenèse non 
spécifique. Le façonnage synaptique final est essentiellement contrôlé par les facteurs 
d'environnement. Un accroissement modéré du nombre de gènes produit un substratum plus 
riche sur lequel l'environnement peut créer un réseau neuronal plus complexe. L'activité 
neuronale provoquée par la libération de glutamate, le principal neurotransmetteur excitateur 
ou par tout autre mécanisme induit un afflux de calcium et des modifications des taux de 
NO°. Ces modifications moléculaires, via la libération de facteurs neurotrophiques, stabilisent 
des synapses labiles, les protégeant de l'élimination après chaque phase de surproduction 
synaptique. Ce modèle de stabilisation synaptique s'accompagnant d'une élimination des 
synapses excédentaires n'exclut pas l'existence d'autres mécanismes de formation synaptique 
comme un processus dit « instructif » où les connexions synaptiques sont établies d'emblée de 
façon adéquate.  

Notre compréhension actuelle des mécanismes moléculaires de la stabilisation synaptique 
suscite de multiples questions en médecine néonatale, en neurologie pédiatrique et en 
psychiatrie de l'enfant. Le cas des grands prématurés en est un exemple :  

•quelles sont les conséquences pour la stabilisation synaptique des multiples modifications du 
milieu ambiant induites par la naissance avant le terme ?  

•quelle est l'influence, positive ou néfaste, des stimuli anormalement précoces sur la 
synaptogenèse ?  

•quels sont les effets des thérapeutiques qui modifient le système glutamate-oxyde nitrique sur 
l'équipement synaptique ?  

•faut-il essayer de compenser la perte de facteurs de croissance d'origine maternelle pour 
obtenir des synapses en nombre suffisant ?  

Interactions génome/environnement  

La croissance du cerveau des mammifères est sous le contrôle de deux grands principes 
organisateurs : le génome des cellules neurales et l'environnement. Ces deux principes 
interagissent pour moduler le développement cérébral aux différentes étapes de la vie pré-et 
postnatale. Outre les programmes génétiques du cerveau en développement, l'environnement 
joue un rôle clé dans les mécanismes contrôlant la croissance cérébrale. L'importance de 
l'environnement extra-embryonnaire dans la régulation de l'expression des gènes impliqués 
dans le développement est désormais reconnue. Outre les effets toxiques et 
encéphaloclastiques traditionnellement décrits pour les agents tératogènes, certains facteurs 
d'environnement sont capables d'interférer avec le contrôle transcriptionnel ou post-
transcriptionnel de certains gènes régulateurs. La perturbation de ces gènes qui contrôlent de 
manière précise les phases successives de l'ontogenèse cérébrale est susceptible d'altérer de 
façon insidieuse la machinerie cellulaire du cerveau en développement.  



En conclusion,le développement du système nerveux central résulte d'interactions entre 
différents systèmes de neurotransmetteurs, de facteurs trophiques et de médiateurs du stress. 
La majorité des données dont nous disposons concernent le rongeur et dans certains cas le 
singe. En revanche, les données normatives et pathologiques sur l'homme sont rares et 
parcellaires, fait aggravé par la réduction drastique du nombre d'examens neuropathologiques 
post mortem pratiqués actuellement. Enfin, l'application de ces données neurobiologiques et 
développementales à la compréhension, au dépistage et à la prise en charge des maladies 
psychiatriques de l'enfant n'en est encore qu'à ses balbutiements.  
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Approche neurobiologique  
On peut distinguer deux types de troubles psychiatriques de l'enfant : d'une part des maladies 
comme les troubles de l'humeur, la schizophrénie, les troubles anxieux débutant soit chez 
l'adulte soit chez l'enfant et se pose alors la question de la spécificité de la pathologie observée 
chez l'enfant par rapport à celle de l'adulte, d'autre part des pathologies plus spécifiques de 
l'enfant comme les troubles envahissants du développement, notamment l'autisme qui 
semblent plus directement liés au processus développemental lui-même.  

La principale caractéristique des troubles psychiatriques de l'enfant et de l'adolescent est que 
le processus pathologique survient au cours du développement, c'est-à-dire au cours d'une 
phase d'adaptation et de plasticité importante. Ainsi, une situation « pathologique » peut 
évoluer en fonction du stade développemental, mais à l'inverse cette situation peut rester fixée 
à l'état de « cicatrice » si certaines périodes critiques sont dépassées. Les perturbations 
peuvent donc laisser une trace neurobiologique dont il sera difficile a posteriori de déterminer 
l'origine acquise ou constitutionnelle. De plus, une modification observée (y compris sur le 
plan structural) peut être cause ou conséquence d'un mécanisme biologique qu'il sera parfois 
difficile de décrypter, car potentiellement lié à une phase transitoire du développement.  

L'approche neurobiologique regroupe l'étude des neurotransmetteurs, l'étude pharmacologique 
et les études neuropathologiques. Bien sûr, toutes ces études sont complémentaires et doivent 
être mises en relation avec les travaux sur la génétique et sur l'imagerie. L'examen de la 
littérature internationale montre que, selon les pathologies, l'une ou l'autre des approches a été 
favorisée en fonction de l'existence ou non de pistes notamment de pistes pharmacologiques. 
Des informations sont parfois issues de modèles animaux. On observe que certains substrats 
neurobiologiques sont modifiés de manière identique dans plusieurs pathologies soulevant la 
question de la spécificité des modifications observées.  

Autisme  
L'existence d'un poids génétique important dans l'autisme et la fréquence de troubles 
autistiques secondaires à des pathologies congénitales confortent l'hypothèse d'un 
dérèglement des processus développementaux dans l'autisme, menant à des désordres 
biologiques, structuraux, mais aussi pharmacologiques et adaptatifs. Plusieurs revues portant 
sur la « neurobiologie » de l'autisme ont été publiées ces dernières années (Ciaranello, 1995 ; 
Piven, 1997 ; Berney, 2000).  

Environ 30 % des autismes appelés « secondaires » sont liés à des maladies organiques 
identifiées : maladie de Recklinhausen, sclérose tubéreuse de Bourneville, phénylcétonurie, 
anomalies chromosomiques, hypothyroïdisme (Gillberg et coll., 1992). Il a également été 
suggéré que des tableaux autistiques puissent être secondaires à des intoxications par la 
cocaïne (Davis et coll., 1992) ou encore à des infections correspondant à des observations 
isolées (Lotspeich et Ciaranello, 1993) sauf dans la cas de la rubéole où l'association a été 
clairement montrée (Desmond et coll., 1967 ; Chess, 1977).  



Dans les cas d'autisme appelé primaire il existe probablement aussi des modifications micro-
structurales ou biologiques d'origine développementale comme en témoigne la très grande 
fréquence des épilepsies (4 %-32 %), généralement de type partiel (Rossi et coll., 1995) et 
également la présence d'une augmentation du périmètre crânien ou macrocéphalie 
(Davidovitch et coll., 1996 ; Woodhouse et coll., 1996 ; Fombonne et coll., 1999) ainsi que la 
présence d'anomalies physiques mineures (Links et coll., 1980 ; Bauman et Kemper, 1997).  

Neuropathologie  

La fréquence d'une macrocéphalie (Bailey et coll., 1993 ; Bauman et Kemper, 1997) a orienté 
d'emblée les recherches physiopathologiques vers une dérégulation des processus 
neurodéveloppementaux, plutôtqu'une neurodégénérescence. Deux revues, publiées 
récemment par les deux équipes ayant le plus contribué à l'avancée des connaissances, 
présentent les principaux résultats (Bailey et coll., 1998 ; Kemper et Bauman, 1998).  

Une étude longitudinale montre que le volume du cerveau est plus important dès la naissance 
et augmente encore au cours des premières années (Lainhart et coll., 1997). Cette taille 
anormale du cerveau pourrait être due à une augmentation de la substance blanche ou des 
cellules non neuronales ou bien à une diminution de l'élimination neuronale postnatale ou 
encore à une augmentation de la neurogenèse au-delà de la période normale.  

Sur le plan microscopique, il a été observé une diminution de la densité neuronale, de la taille 
des neurones et de l'arborisation dendritique dans plusieurs structures limbiques du cerveau 
antérieur : les couches CA1 et CA4 de l'hippocampe (Raymond et coll., 1996), l'amygdale, et 
le noyau du septum median (Kemper et Bauman, 1993). Dans ces zones, les neurones sont 
regroupés en paquets, une organisation trouvée habituellemenent dans des phases plus 
précoces du développement. De même, un regroupement des neurones en paquets a été 
rapporté au niveau du cortex cérébral ainsi qu'une moindre différenciation laminaire du cortex 
cingulaire antérieur (Williams et coll., 1980 ; Kemper et Bauman, 1993) et du cortex 
entorhinal.  

Les principales modifications neuropathologiques dans l'autisme concernent le cervelet. 
L'atrophie du vermis cérébelleux, mise en évidence par certains auteurs (Courchesne et coll., 
1988 ; Murakami et coll., 1989), n'a pas été confirmée par d'autres. En revanche, il existe un 
relatif consensus sur une diminution de la taille des cellules granulaires et surtout sur une 
diminution du nombre des cellules de Purkinje dans la partie postérieure du cortex 
postérolatéral du néocervelet et dans l'archicervelet (Bauman et Kemper, 1985 ; Ritvo et coll., 
1986). Les noyaux profonds du cervelet et l'olive inférieure, qui se projettent sur ces zones, 
sont également modifiés : augmentation de la taille des neurones lorsque les pièces 
anatomiques proviennent d'enfants, présence de neurones pâles et de petite taille lorsque les 
pièces anatomiques proviennent de sujets âgés de plus de 22 ans. Une modification dépendant 
de l'âge est observée également au niveau de la bande diagonale de Broca et suggère une 
transformation d'une anomalie initiale en rapport avec la maturation cérébrale (Kemper et 
Bauman, 1998). Néanmoins, la relative spécificité des anomalies est remise en question par 
d'autres travaux, qui, en dehors de la diminution des cellules de Purkinje, ne montrent pas 
d'anomalie hippocampique, mais des lésions plus diffuses touchant le cortex et le tronc 
cérébral (Bailey et coll., 1998). Soulignons que l'ensemble de ces résultats (Kemper et 
Bauman, 1998 ; Bailey et coll., 1998) repose sur très peu de pièces anatomiques (19 et 6 
cerveaux respectivement), à mettre en balance avec l'hétérogénéité du syndrome autistique.  



Neurotransmission  

Plusieurs systèmes de neurotransmission ont été impliqués dans l'autisme.  

Sérotonine  

L'élévation de la concentration sanguine de sérotonine (5HT) est la première des anomalies 
neurobiologiques a avoir été mise en évidence chez les sujets autistes (Schain et Freedman, 
1961), résultat largement répliqué depuis. Cette augmentation de la sérotonine est présente 
chez 30 % à 40 % des enfants (Ritvo et coll., 1970), elle semble sous-tendue par des facteurs 
génétiques. En effet, elle est retrouvée chez les apparentés des sujets autistes, avec une 
concordance intrafamiliale (Leventhal et coll., 1990 ; Piven et coll., 1991) : les parents des 
sujets autistes ayant une hypersérotoninémie ont eux-même une concentration sanguine 
élevée. Il est intéressant de noter que la sérotonineaunrôle trophique au cours du 
développement notamment dans la mise en place des cellules au niveau cortical.  

Sur la base de ces résultats, des tentatives thérapeutiques ont été faites. La fenfluramine 
(dérivé amphétaminique) a été déclarée efficace chez 70 % à 80 % des enfants sur les 
stéréotypies et l'agitation (Ritvo et coll., 1984), mais pose des problèmes de sécurité d'emploi 
en administration chronique (Campbell et coll., 1988) et les résultats ont été jugés moins 
probants lors d'études contrôlées. Les inhibiteurs de la recapture (clomipramine, fluoxétine, 
fluvoxamine) ont été proposés. Dans une étude contrôlée, la clomipramine a été jugée plus 
efficace que la désipramine (inhibiteur de la recapture de la noradrénaline) sur les relations 
sociales et la coopérativité, les deux molécules étant supérieures au placebo sur l'hyperactivité 
(Gordon et coll., 1993). Les risques liés à l'abaissement du seuil convulsif limitent l'intérêt des 
antidépresseurs tricycliques chez ces enfants. La fluvoxamine a montré une efficacité 
supérieure au placebo dans une étude contrôlée chez 30 autistes adultes (McDougle et coll., 
1996). Cependant, les enfants autistes semblent particulièrement sensibles aux effets 
d'activation comportementale et aux effets indésirables de cette molécule. Une étude en 
ouvert a montré une efficacité de la fluoxétine (Cook et coll., 1992), non confirmée dans une 
étude en double aveugle ou seul 1 sujet sur les 5 traités a vu ses compulsions diminuer. Ainsi, 
l'efficacité des inhibiteurs de recapture de la sérotonine pourrait ne concerner qu'un sous 
groupe de patients, ceux ayant des symptômes de type obsessionnel-compulsif, et ces 
inhibiteurs seraient plus adaptés à l'âge adulte que chez les jeunes. La buspirone, un agoniste 
des récepteurs 5HT1A (5-hydroxytryptamine 1A) a montré un effet intéressant sur 
l'anxiété,l'agressivité et les troubles du sommeil dans des études en ouvert réalisées chez des 
enfants autistes (Realmuto et coll., 1989 ; Buitelaar et coll., 1998).  

Autres monoamines  

Les résultats concernant d'autres monoamines (dopamine et noradrénaline) sont plus 
discordants. Une élévation de la noradrénaline (NA) plasmatique a été montrée, mais sans 
augmentation du MHPG (3-méthoxy-4-hydroxyphényléthylène glycol, métabolite de la NA) 
dans le liquide céphalorachidien (LCR) (Gillberg et Svennerholm, 1987). Une élévation du 
taux d'acide homovalinique (AHV), métabolite de la dopamine (DA), dans le LCR pourrait 
suggérer une augmentation du turn-over de la dopamine, mais ce résultat n'a pas toujours été 
confirmé (Cohen et coll., 1977 ; Gillberg et coll., 1983). Les antagonistes dopaminergiques 
comme l'halopéridol à petite dose ont montré une efficacité sur les troubles attentionnels et 
l'agitation (Campbell et coll., 1988). Le risque d'effets secondaires (dykinésies tardives) avec 
les neuroleptiques classiques limite leur indication. La rispéridone s'est montrée efficace dans 



des observations en ouvert (Hardan et coll., 1996 ; Findling et coll., 1997 ; Nicolson et coll., 
1998), mais des cas de dyskinésies tardives ont été signalés. Une étude contrôlée a montré 
l'efficacité de ce traitement (1 à 6 mg/j) sur l'irritabilité,l'agressivité, les comportements 
répétitifs, mais non sur les troubles de la communication (McDougle et coll., 1998). Les 
psychostimulants comme le méthylphénidate, qui favorise la transmision dopaminergique, 
sont efficaces sur l'hyperactivité et les troubles attentionnels dans une étude contrôlée sans la 
réactivation des stéréotypies qui avait été observée sur les premiers patients. Les sujets avec 
un QI très faible pourraient être plus sensibles à ces effets indésirables (Quintana et coll., 
1995).  

L'hypothèse d'une anomalie princeps des systèmes DA dans l'autisme n'a pas à ce jour été 
vérifiée et apparaît peu vraisemblable, même si les systèmes dopaminergiques semblent 
participer aux manifestations de l'autisme.  

Système opioïde endogène  

Les études expérimentales chez l'animal ont montré le rôle critique joué par les systèmes 
opioïdes dans l'attachement et les liens sociaux. Certains symptômes autistiques, comme 
l'insensibilité à la douleur, la rareté des pleurs, les troubles attentionnels, les stéréotypies et 
l'isolement social, ressemblent aux effets de faibles doses d'opiacés sur de jeunes animaux. 
Sur cette base, l'hypothèse d'un hyperfonctionnement du système opioïde endogène pourrait 
être à l'origine de syndromes autistiques. Des modifications ont été observées chez les 
autistes, parfois de façon discordantes du fait de différences méthodologiques (Weizman et 
coll., 1984, 1988 ; Sandman et coll., 1991). Une augmentation de l'imunoréactivité de la partie 
C terminale de la bêta-endorphine a été montrée alors que celle de la partie N terminale serait 
diminuée (Leboyer et coll., 1994). Une augmentation de l'immunoréactivité de la partie C 
terminale de la bêta-endorphine a également été retrouvée chez les mères des patients autistes 
(Leboyer et coll., 1999).  

Du fait de ces modifications, les antagonistes des récepteurs aux opiacés ont été proposés. Les 
résultats des études contrôlées (Leboyer et coll., 1992 ; Campbell et coll., 1993 ; Willemsen-
Swinkels et coll., 1996) restent néanmoins partiels, essentiellement sur l'hyperactivité. La 
naltrexone n'a pas montré d'efficacité,même à plus long terme (6 mois en ouvert) sur les 
troubles de la communication et le comportement social (Willemsen-Swinkels et coll., 1999).  

Facteurs intestinaux et autres neuropeptides  

La cooccurence de troubles autistiques avec des troubles intestinaux chez certains jeunes 
patients a attiré l'attention sur le rôle possible de certains peptides intestinaux dans la 
physiopathologie de l'autisme. Une atteinte inflammatoire intestinale a été trouvée associée 
chez certains patients, possiblement liée à une infestation par le virus de la rougeole, mais 
distincte d'une maladie de Crohn (Wakefield et coll., 1998 ; Fombonne, 1998). Les études les 
plus récentes (Gillberg et Heijbel, 1998 ; Taylor et coll., 1999) ne permettent pas d'éliminer 
totalement que certains cas d'autisme puissent être associés à une immunisation récente pour 
la rougeole, mais montrent que cela, au plus, ne concernerait qu'une faible proportion des 
patients.  

L'intérêt des peptides intestinaux dans l'autisme a été surtout renforcé par la constatation 
d'effets spectaculaires après administration de sécrétine (Horvath et coll., 1998). Cette 
peptidase est sécrétée dans le sang au cours de la digestion lors d'un abaissement de pH au 



niveau duodénal. Au niveau digestif, la sécrétine provoque la production par le pancréas d'un 
liquide contenant des bicarbonates qui permettent d'atteindre le pH approprié pour l'activité 
des enzymes pancréatiques. L'action centrale de ce peptide n'est pas connue, mais des 
récepteurs à la sécrétine seraient présents au niveau de l'hippocampe. La sécrétine se lie 
également dans l'hypothalamus, le cortex et l'hippocampe au récepteur du VIP (vaso-active 
intestinal peptide), un autre peptide initialement individualisé au niveau digestif et dont le rôle 
central est aujourd'hui reconnu. L'efficacité mise en avant dans quelques observations n'est 
pas retrouvée chez d'autres patients. Des études contrôlées et méthodologiquement valides 
seront nécessaires pour démontrer l'efficacité de ce peptide.  

Une amélioration spectaculaire par l'administration de vitamine A a été rapportée chez 
certains patients autistes dont l'un des parents présente des signes de cécité nocturne 
correspondant à une déficience en protéine G alpha (Megson, 2000). Il pourrait s'agir de 
troubles de la perméabilité intestinale et de troubles immunitaires, mais cette hypothèse 
nécessitera d'être confirmée par des études contrôlées.  

Une étude récente montre des modifications de concentrations de plusieurs neuropeptides 
dans des prélèvements effectués au cours des premiers jours de vie d'enfants devenus autistes 
et/ou présentant un retard mental par rapport à des enfants contrôles. Ainsi, les concentrations 
de VIP, de CGRP (calcitonin gene-related peptide), de BDNF (brain derived neurotrophic 
factor), de neurotrophine NT4/5 étaient supérieures par rapport aux sujets contrôles. Ces taux 
ne permettent pas de différencier les différents sous-groupes, y compris les trisomiques. Les 
concentrations de substance P, de PACAP (pituitary adenylate cyclase-activated polypeptide) 
de NGF (nerve growth factor) et de neurotrophine 3 (NT3) n'étaient pas différentes entre 
patients et contrôles. Ces résultats suggèrent qu'il existe dès les premiers jours de vie des 
modifications dans l'expression de certains neuropeptides, mais dont la spécificité reste 
incertaine (Nelson et coll., 2001).  

En résumé,l'étude de la physiopathologie des troubles autistiques est confrontée à 
l'hétérogénéité probable des processus sous-jacents, le syndrome autistique étant l'expression 
finale commune de ces différentes perturbations. L'hétérogénéité phénotypique (présence ou 
non de retard mental, d'épilepsie, de troubles moteurs...) pourrait éventuellement orienter les 
recherches. Par exemple, les anomalies des marqueurs sérotoninergiques semblent corrélées 
aux troubles neurologiques (Hérault et coll., 1996). On peut aussi penser que les 
modifications cérébelleuses devraient être surtout présentes chez les sujets présentant des 
troubles neurologiques. Un meilleur repérage de sous-groupes de patients pourrait alors mener 
à une sélection des sujets ayant les meilleures chances de tirer bénéfice de tel ou tel traitement 
pharmacologique. Les différentes pistes ne sont pas nécessairement antinomiques et 
l'impression globale favorise l'idéed'une anomalie de la maturation cérébrale dans l'autisme.  

Troubles de l'attention et hyperactivité  
Dans les troubles de l'attention et hyperactivité (THADA ou attentiondeficit/hyperactivity 
disorder, ADHD), l'approche pharmacologique a été largementdéveloppée par l'efficacité 
reconnue des psychostimulants et notamment du méthylphénidate.  

L'hypothèse qu'une anomalie cérébrale minime pourrait sous-tendre le THADA est liée à 
l'observation de cas à la suite de l'épidémie d'encéphalite après la Première Guerre mondiale. 
Ces observations historiques sont rappelées dans toutes les revues. L'existence de signes 
neurologiques mineurs (Mikkelsen et coll., 1982 ; Luk et coll., 1991) et d'anomalies 



physiques légères (Waldrop et Goering, 1971 ; Firestone et coll., 1978) pourrait être en faveur 
d'une cause développementale, mais celle-ci n'est pas bien établie, car non spécifique par 
rapport à d'autres troubles comportementaux de l'enfant.  

Sur le plan étiologique, il est établi que certains facteurs génétiques augmentent le risque de 
THADA. Par ailleurs, l'implication de facteurs environne-mentaux comme le plomb ou des 
dérivés biphényls chlorés (PCB) reste peu argumentée, malgré les résultats obtenus avec des 
modèles de primates (Rice, 2000). L'incrimination de colorants alimentaires ou de 
conservateurs et l'influence des lumières fluorescentes ou rayonnements cathodiques des 
télévisions restent anecdotiques.  

Neuroanatomie  

Aucune étude neuroanatomopathologique n'a été effectuée, mais les études d'imagerie 
montrent une diminution de volume des régions cérébrales antérieures et supérieures touchant 
notamment le cortex préfrontal et le cortex cingulaire et la partie antérieure des ganglions de 
la base (Filipek et coll., 1997). Cette atrophie serait plus marquée à droite (Castellanos et 
coll., 1997) et notamment au niveau du cortex frontal, du noyau caudé et du globus pallidus. 
Le putamen serait préservé (Aylward et coll., 1996). Ces anomalies suggèrent que deux des 
boucles de régulation cortico-thalamo-corticales sont atteintes : celle passant par le cingulaire 
antérieur, le noyau accumbens, le globus pallidum, contrôlée par la voie DA 
mésocorticolimbique issue de l'aire tegmentale ventrale et celle passant par le cortex 
dorsolatéral préfrontal, le noyau caudé, le globus pallidus, contrôlée par la voie DA de la 
substance noire.  

Neurochimie  

Les systèmes monoaminergiques : dopamine (DA), noradrénaline (NA), et sérotonine (5HT) 
ont été mis en cause à des degrés divers selon les modèles.  

Dopamine  

Selon le modèle de Castellanos (1997), il existerait chez les THADA une diminution de 
l'activité corticale et notamment cingulaire responsable du déficit cognitif alors qu'il existerait 
une augmentation de l'activité sous-corticale dopaminergique notamment au niveau du noyau 
caudé.Cemodèle est conforté par l'observation d'une corrélation entre le taux basal d'AHV 
dans le LCR et l'efficacité clinique du méthylphénidate. Il est également renforcé par la mise 
en évidence du site d'action préférentiel du méthylphénidate sur le transporteur de la 
dopamine.  

Les résultats les plus marquants sont ceux rapportés chez l'animal. Les souris chez lesquelles 
le gène du transporteur de la dopamine (DAT) est invalidé présentent une hyperactivité (Giros 
et coll., 1996), une hyperréactivité à la nouveauté et un effet paradoxal de diminution de la 
locomotion lors de l'administration de psychostimulants (Gainetdinov et coll., 1999). Un autre 
modèle obtenu par lésion néonatale par la 6 OH-DA, toxine détruisant les neurones DA, 
confirme le rôle des systèmes DA dans la régulation de la réactivité et l'agitation (Fahlke et 
Hansen, 1999).  

Noradrénaline  



Concernant la noradrénaline, les modèles ont évolué. Initialement, Mefford et Potter (1989), 
ont suggéré une augmentation de l'activité des neurones du locus coeruleus (LC), l'efficacité 
de l'amphétamine étant supposéeliée à une action de la noradrénaline (NA) sur les récepteurs 
présynaptiques qui inhibent l'activité des neurones du LC. Ce modèle est compatible avec la 
diminution du turn-over de la NA (mesuré par le taux du MHPG, le principal métabolite de la 
NA) observé avec la d-amphétamine. Cependant, l'efficacité des traitements dans le THADA 
n'apparaît pas associée à cette capacité à diminuer le taux de MHPG, notamment pour le 
méthylphénidate (Zametkin et coll., 1985). Dans le modèle d'Arnsten et coll. (1996), les 
anomalies concerneraient au contraire une réduction de la NA dans le locus coeruleus 
entraînant une dénervation partielle des récepteurs alpha 2 du cortex préfrontal. Ces 
récepteurs régulent indirectement l'activité motrice par l'action sur la libération de DA au 
niveau cortical (figure 7.1, Halperin, 1997a).  

Les résultats concernant le MHPG périphérique (plasmatique ou urinaire) sont très variables 
dans le THADA. En fait, le MHPG périphérique n'est qu'un reflet très marginal de l'activité 
noradrénergique centrale. Ainsi, le taux d'adrénaline et de DOPEG urinaire (métabolite de la 
NA, 3,4-dihydroxyphénylglycol) serait corrélé au comportement des sujets (agitation, 
mouvements d'impatience) qu'ils soient ou non atteints de THADA (Hanna et coll., 1996). 
D'autre part, l'implication des systèmes NA pourrait varier en fonction des individus atteints 
de THADA. Ainsi, la diminution du MHPG ne concernerait que les sujets THADA avec des 
difficultés de lecture, par ailleurs moins impulsifs que les autres enfants atteints de THADA 
(Halperin et coll., 1997b).  

 

LC : locus cœruleus ; DA : dopamine  

Sérotonine  



Enfin la sérotonine (5HT) pourrait être impliquée chez certains patients THADA. La fonction 
sérotoninergique est classiquement explorée après administration de la fenfluramine par 
l'étude du taux de prolactine (PRL) dont la sécrétion est régulée par des récepteurs 
sérotoninergiques. La réponse est augmentée chez les THADA aggressifs (Halperin et coll., 
1994), mais cette augmentation serait observée uniquement chez des sujets jeunes et non chez 
des sujets âgés (Halperin et coll., 1997c). Ceci suggère une modification développementale du 
système sérotoninergique, distincte chez les patients agressifs comparés aux patients non 
agressifs. Cette augmentation n'est pas non plus constatée chez les patients de THADA ayant 
des parents eux-mêmes agressifs (réponse abaissée au test à la fenfluramine) suggérant qu'il 
puisse y avoir différentes formes d'agressivité dans de THADA.  

En résumé, les données neurobiologiques s'appuient sur des modèles pharmacologiques 
fondés sur l'efficacité de substance comme le méthylphénidate et sur son mode d'action. Ces 
données convergent vers l'implication des systèmes dopaminergiques. Cependant, aucune 
démonstration directe chez l'homme d'un dérèglement DA dans le THADA n'a été apportée. 
Les autres systèmes monoaminergiques semblent impliqués chez certains patients THADA et 
seraient responsables de troubles de la lecture ou de troubles des conduites et d'agressivité, 
mais ces résultats nécessitent également confirmation.  

Troubles obsessionnels compulsifs  
L'existence d'un support neuro-anatomique aux troubles obsessionnels compulsifs (TOC ou 
Obsessive-compulsive disorder, OCD) est relativement bien établie, surtout grâce aux travaux 
d'imagerie médicale (Saxena et Rauch, 2000). Il n'y a pas d'étude neuropathologique dans le 
trouble obsessionnel compulsif en lui-même, mais des observations isolées ou des 
comorbidités avec certains troubles neurologiques renseignent sur l'implication probable des 
ganglions de la base. Ainsi, des TOC ont été décrits dans les suites d'encéphalite de von 
Economo, (avec lésion du pallidum averée) (Schilder, 1938), lors de maladie de Huntington 
ou de neuroacanthocytose (lésions primitives du noyau caudé), de chorée de Sydenham 
(poststreptococcique), de paralysie supranucléaire progressive. Enfin, l'association avec la 
maladie de tics de Gilles de la Tourette est fréquente (30 % à 60 % des sujets tiqueurs ont des 
TOC ; inversement, 30 % des sujets présentant des TOC ont des tics associés). Cette très forte 
association et la présence d'une agrégation familiale partagée laissent supposer que ces deux 
troubles ont en commun certains substratum anatomiques et neurochimiques. Les études 
d'imagerie ont montré l'implication des ganglions de la base tels que le putamen, le noyau 
caudé,le pallidum, même si la lésion princeps reste sujet à débat. Dans la mesure où les 
ganglions de la base ne sont pas uniformément atteints dans ces différents troubles, il semble 
en fait que ce soit l'interruption des circuits cortico-striatothalamo-corticaux qui soit en cause 
dans l'émergence de TOC. De plus, toutes les pathologies des ganglions de la base ne sont pas 
associées aux TOC (par exemple, les TOC sont rarement associés à la maladie de Parkinson et 
à la maladie de Wilson). D'autres lésions du pallidum ont été montrées associées à des TOC 
(intoxication par le monoxyde de carbone, par le manganèse, anoxie) (Laplane et coll., 1989 ; 
Cummings, 1993), la lésion associéedu noyau caudé ou du putamen ne modifiant pas les 
manifestations cliniques (Laplane et coll., 1989).  

Enfin, les traitements neurochirurgicaux des TOC invalidants non contrôlés par les 
traitements pharmacologiques renseignent indirectement sur les circuits neuronaux impliqués 
dans la perpétuation des TOC (pas forcément ceux initialement dysfonctionnels). Ces 
interventions peuvent concerner la capsule interne, la lésion du tissu sous la tête du noyau 
caudé, ou plus souvent la cingulotomie, lésion bilatérale du cingulaire antérieur ou encore 



lésion du cortex orbito médian (Sachdev et Hay, 1996). Sur une série de 17 patients ayant une 
lésion du cortex orbito-médian et/ou cingulaire, environ 60 % ont eu une amélioration 
d'importance variable, indiquant que les circuits corticaux et sous-corticaux relatifs à ces 
régions sont impliqués, et probablement hyperactivés, dans les TOC constitués (Baer et coll., 
1995).  

On sait par ailleurs que la stimulation électrique directe du cortex cingulaire entraîne des 
mouvements répétitifs similaires aux tics (Talairach et coll., 1973).  

Aspects immunitaires  

L'observation de symptômes obsessionnels compulsifs associés à la choréede Sydenham a 
permis d'individualiser un syndrome nommé PANDAS (Pediatric autoimmune 
neuropsychiatric disorders associated with streptococcal infections) qui serait lié à une 
réaction autoimmune suivant une infection streptococcique par un streptocoque bêta-
hémolytique du groupe A. Le début des troubles surviendrait entre 3 ans et l'âge de la 
puberté.Ledébut des troubles est aigu faisant suite à une infection et évolue par épisodes 
d'exacerbation, eux-mêmes secondaires à une infection (Swedo et coll., 1998). Plusieurs cas 
d'association avec une anorexie mentale ont été décrits (Sokol et Gray, 1997 ; Henry et coll., 
1999 ; Sokol, 2000), répondant favorablement aux traitements antibiotiques (Sokol, 2000). 
Les anomalies biologiques associées comprendraient des anticorps antineuronaux et en 
particulier anti-noyau caudé, anti-putamen et anti-subthalamus (Husby et coll., 1976 ; Swedo 
et coll., 1994). L'augmentation de taille du noyau caudé, du putamen et du globus pallidus 
observée chez ces patients est compatible avec une réaction inflammatoire (Giedd et coll., 
1995, 1996, 2000). Bien que le rôle précipitant de l'infection streptococcique soit établi dans 
ce sous-groupe de patients présentant un TOC, cela n'exclut pas une prédisposition génétique. 
Le taux de tics ou de TOC est supérieur chez les apparentés au premier degré de ces patients 
(15 % chez les parents) par rapport à la population générale, similaire à celui trouvé chez les 
apparentésde TOC sans référence particulière au PANDAS avec un début généralement dans 
l'enfance ou l'adolescence (Lougee et coll., 2000). Ce résultat suggère une interaction entre 
facteur génétique prédisposant et facteur environne-mental (infection streptococcique).  

Les patients répondant aux critères de PANDAS présenteraient dans 85 % des cas un 
marqueur de type D8/17 détectable sur les lymphocytes B circulants, marqueur de 
susceptibilité à la fièvre rhumatoïde, trèsfréquent également dans les chorées de Sydenham 
(Swedo et coll., 1997).  

La généralisation de ce syndrome à tous les TOC n'apparaît pas évidente. Selon certains 
auteurs, le PANDAS correspondrait à 10 % des TOC de l'enfance (Giuliano et coll.,1998). 
Des travaux ont retrouvé une expression du marqueur lymphocytaire D8/17 chez 22 % des 
TOC et chez des sujets avec des syndromes de Gilles de la Tourette ayant débuté leurs 
troubles dans l'enfance (mais sans notion particulière d'infection) (Murphy et coll., 1997).  

Ces marqueurs pourraient également être plus fréquents dans l'autisme (Hollander et coll., 
1999).  

Par ailleurs, les patients atteints de TOC auraient une prépondérance des cytokines de type 1 
dans le LCR, compatible avec l'implication de l'immunité cellulaire dans l'étiologie du TOC 
(Mittleman et coll., 1997) contrastant avec la relative prépondérance des médiateurs de type 2 
en faveur de l'implication de l'immunité humorale dans la schizophrénie.  



Neurochimie  

Le médiateur le plus suspecté d'être en cause dans le TOC est la sérotonine (5HT). En effet, 
on constate une efficacité des antidépresseurs de type sérotoninergique chez 66 % des adultes, 
mais chez beaucoup moins d'enfants, un début précoce des troubles étant prédicteur d'une 
résistance au traitement. On observe également diverses modifications du métabolisme ou des 
récepteurs sérotoninergiques chez les patients présentant des TOC, même si les études sont 
souvent contradictoires.  

Sérotonine  

Les mesures périphériques comportent le dosage du transporteur de la sérotonine (5HTT) sur 
les plaquettes (effectué par liaison d'imipramine ou de paroxétine tritiée). Une diminution du 
nombre de sites 5HTT plaquettaires a été montrée par certains auteurs (Weizman et coll., 
1986 ; Bastani et coll., 1991 ; Marazziti et coll. 1992 ; Sallee et coll., 1996), mais pas par 
d'autres (Insel et coll., 1985 ; Black et coll., 1990 ; Kim et coll., 1991 ; Vitiello et coll., 1991). 
La réduction des sites 5HTT plaquettaires serait corrélée à la sévérité des TOC. Par ailleurs, 
l'efficacité des traitements inhibiteurs spécifiques de la sérotonine (SSRI) est correlée avec 
l'élévation des sites 5HTT plaquettaires (Marazziti et coll., 1992). Au niveau du cerveau, le 
faible taux de 5HTT pourrait expliquer une baisse de sérotonine cérébrale. À l'inverse, une 
montée de 5HTT (upregulation) par les SSRI résulterait en une augmentation de sérotonine. 
Compatible avec cette hypothèse, l'élévation du taux de sérotonine plaquettaire a été 
montréeprédictive d'une bonne réponse à la clomipramine (Flament et coll., 1987).  

Le taux de 5 HIAA (acide 5-hydroxy-indol-acétique), métabolite de la sérotonine, dans le 
LCR est décrit comme étant élevé dans certaines études (Insel et coll., 1985 ; Thoren et coll., 
1980), mais non dans d'autres (Leckman et coll., 1994). Selon les études, la sévérité des 
symptômes obsessionnels serait corrélée à des taux élevés (Swedo et coll., 1992) ou abaissés 
(Asberg et coll., 1982) de 5HIAA. La baisse des taux de 5HIAA et d'HVA dans le LCR serait 
corrélée à l'efficacité de la clomipramine sur certains symptômes obsessionnels (Thoren et 
coll., 1980 ; Leonard et coll, 1989), mais pas sur l'anxiété ou la dépression. Compte tenu du 
nombre de facteurs modifiant ce marqueur, les résultats ne peuvent pas être considérés 
comme très fiables. Notamment, comme le taux de 5HIAA est bas dans les conduites 
agressives, cela pourrait avoir une influence sur les résultats d'études comportant des patients 
ayant des obsessions violentes ou agressives. Une revue récente de la littérature conclut à 
l'absence de différence pour les taux dans le LCR de 5HIAA entre patients et contrôles 
appariés, mais le taux de 5HIAA serait prédictif d'une bonne réponse thérapeutique 
(Baumgarten et coll., 1998).  

Les épreuves de provocation pharmacologique avec des agonistes 5HT directs ou indirects 
permettent de juger de l'état de la transmission sérotoninergique centrale, mais ont donné des 
résultats contradictoires. Le tryptophane augmente la synthèse de sérotonine et stimule la 
libération de prolactine, d'hormone de croissance et selon les études d'ACTH 
(adrenocorticotropic hormone) et de cortisol. Cet effet passerait par une activation des 
récepteurs 5HT1A, mais l'effet agoniste reste faible. Chez les patients atteints de TOC, le 
tryptophane selon les études augmente (Charney et coll., 1988) ou n'augmente pas (Finneberg 
et coll., 1994) la libération de prolactine et celle de GH, growth hormone, (Finneberg et coll., 
1994), sans modifications cliniques. La buspirone ou l'ipsaspirone, agonistes directs des 
récepteurs 5HT1A, augmente la libération d'ACTH, GH et prolactine. Cependant, les taux de 



libération chez les TOC seraient similaires à ceux des contrôles (Lesch et coll., 1991 ; Lucey 
et coll., 1992).  

La MK 212 est un agoniste des récepteurs 5HT1D, 2A, 2C et augmente le taux plasmatique 
de cortisol et de prolactine. Seule la réponse au cortisol serait atténuée chez les patients 
atteints de TOC (Bastani et coll., 1990). Ceci suggère que les systèmes sérotoninergiques 
impliqués dans la réponse au stress seraient électivement atteints dans le TOC.  

La méta-chlorophénylpipérazine (mCPP) agit préférentiellement sur les récepteurs 
postsynaptiques 5HT2C et provoque la libération de prolactine et de cortisol chez les 
contrôles. L'induction de la libération de prolactine par le mCPP serait diminuée chez les 
patients atteints de TOC (Charney et coll., 1988 ; Hollander et coll., 1992). Il induit une 
exacerbation des symptômes obsessionnels et compulsifs, ce qui suggère une hypersensibilité 
des récepteurs postsynaptiques chez les patients TOC (Hollander et coll., 1992). Cet effet, 
diminué par un traitement par clomipramine, pourrait passer par les récepteurs 5HT1D 
(Dolberg et coll., 1995). Ces récepteurs 5HT1D sont localisés en présynaptique comme 
hétérorécepteurs des terminaisons striatonigrales ou striatopallidales, voies de sortie des 
ganglions de la base. Une modification du fonctionnement de ces récepteurs pourrait avoir des 
conséquences sur la modulation des circuits cortico-striato-pallido-thalamo-corticaux partant 
du cortex orbitofrontal ou cingulaire.  

La fenfluramine agit comme un agoniste sérotoninergique indirect en bloquant le 
fonctionnement du transporteur membranaire et vésiculaire de la sérotonine. La fenfluramine 
induit une augmentation de la libération de prolactine et de GH similaire chez les contrôles et 
chez les patients de TOC (Hollander et coll., 1992 ; Mc Bride et coll., 1992). Certains auteurs 
ont trouvé une diminution de libération de prolactine (Hewlett et coll., 1992 ; Lucey et coll., 
1994) et de GH diminuée, suivie d'une normalisation après 12 semaines de clomipramine 
(Lucey et coll., 1994). Les mécanismes sous-jacents pourraient être différents de ceux 
présents dans la dépression où l'on observe aussi un émoussement de la réponse GH et 
prolactine. Chez les patients atteints de TOC, le taux de cortisol sanguin est normal et le test à 
la dexaméthasone préservé.  

En fait, les données précliniques chez l'animal et de provocation chez l'homme permettent de 
supposer que l'effet des SSRI passe par l'augmentation de la 5HT induite par une 
administration chronique. À l'appui de cette hypothèse, on constate que les SSRI entraînent 
une augmentation de la libération de 5HT dans le cortex orbito-frontal de cobaye ainsi qu'une 
désensibilisation des autorécepteurs 5HT (El Mansari et coll., 1995). L'augmentation de la 
5HT pourrait induire une exacerbation des symptômes en agissant sur les autorécepteurs des 
terminaisons sérotoninergiques, diminuant alors l'activité des neurones. L'hypothèse d'une 
hypersensibilité des autorécepteurs (5HT1A 5HT1D) dans le TOC est cohérente avec la 
constatation d'une exacerbation transitoire des symptômes en début de traitement (Pigott, 
1996). De plus, chez des patients TOC non traités, une injection intraveineuse de 
clomipramine induit une réponse exagérée de GH (hormone de croissance) (Sallee et coll., 
1998), hormone dont la sécrétion est régulée par des agonistes 5HT1D (Mota et coll., 1995). 
Cependant, les résultats contradictoires laissent à penser qu'il y a une hétérogénéité entre les 
patients quant à l'implication des systèmes sérotoninergiques ou bien que l'implication de ces 
systèmes n'est pas l'anomalie princeps.  

Dopamine  



L'hypothèse dopaminergique du TOC est essentiellement fondée sur la connaissance de la 
régulation dopaminergique des zones cérébrales supposées impliquées dans le TOC et 
l'observation d'une efficacité partielle des agents sérotoninergiques ainsi que d'une efficacité 
des antagonistes dopaminergiques sur les tics associés aux TOC (Goodman et coll., 1990).  

Les études de marqueurs périphériques de l'activité dopaminergique (activité de la 
sulfotransférase plaquettaire, Marazziti et coll., 1992, 1997) sont sujettes à caution, dans la 
mesure où il est improbable que ces marqueurs reflètent valablement l'activité centrale.  

Les mesures d'HVA, métabolite de la dopamine, dans le LCR ont donné des résultats négatifs 
chez l'enfant (Swedo et coll., 1992) comme chez l'adulte (Thoren et coll., 1980 ; Insel et coll., 
1985 ; Leckman et coll., 1995) atteints de TOC en comparaison à des sujets contrôles. Une 
seule étude trouve une élévation d'HVA urinaire chez des jeunes patients non traités (Oades et 
coll., 1994).  

La diminution de certains symptômes obsessionnels serait corrélée à la baisse d'HVA dans le 
LCR après 5 semaines (Swedo et coll., 1982) ou après 19 mois (Leonard et coll, 1989) de 
traitement par clomipramine.  

Au niveau central, une étude montre une réponse diminuéedeGH à la stimulation par 
l'apomorphine chez des sujets TOC comparés à des sujets contrôles (Brambilla et coll., 1997), 
ce qui pourrait indiquer une désensibilisation des récepteurs D2 hypothalamiques. En fait, peu 
d'arguments pharmacologiques directs ont pu être apportés en dehors de l'intérêtdémontré de 
l'association de l'halopéridol, antagoniste D2, dans les TOC avec comorbidité de tics 
(McDougle et coll., 1994). Sur le plan théorique, les récepteurs D2 sont fortement représentés 
dans le striatum et inhibent l'activité de la voie striatothalamo-corticale indirecte (inhibitrice). 
L'antagonisme des récepteurs D2 striataux permet de désinhiber cette voie indirecte et donc 
favorise la répression de comportements compulsifs ou de stéréotypies (figure 7.2) alors que 
les agonistes D2 induisent des comportements répétitifs chez l'animal comme chez l'homme 
(Wallach, 1974 ; Koizumi, 1985).  

En fait les systèmes dopaminergiques et sérotoninergiques sont en interrelations étroites au 
sein des ganglions de la base, mais ces interactions sont complexes et dépendent notamment 
des localisations et du type de récepteurs sérotoninergiques en jeu. Par exemple, les les 
récepteurs 5HT3 réguleraient de façon différentielle la libération de dopamine dans le système 
mésolimbique (Grant, 1995). L'augmentation de la 5HT induite par les SSRI augmente la 
libération de DA dans le cortex préfrontal. L'antagoniste D2 5HT2A qu'est la rispéridone 
induit une augmentation de dopamine sous-corticale et corticale ainsi qu'une élévation de 
sérotonine dans le noyau accumbens. Le rapport enre HVA /5HIAA dans le LCR, censéêtre 
un reflet de cette interaction, a été trouvé augmenté après traitement par clomipramine chez 
des patients atteints de TOC du fait d'une diminution importante du taux de 5HIAA, 
supérieure à celle du HVA (Altemus et coll., 1994), modifiant ainsi la balance entre système 
dopaminergique et sérotoninergique.  

Noradrénaline  

Certaines études ont rapporté dans le TOC des taux élevés de noradrénaline (NA) plasmatique 
et de son métabolite et une réponse émoussée au test par la clonidine agoniste alpha 2 sur le 
taux de GH (Hollander et coll., 1991). Cependant, ces études n'ont pas été répliquées ou ont 
été contredites par des études ultérieures. Par ailleurs, les concentrations du métabolite actif 



de la clomipramine, qui a une action sur la recapture de la NA, ne sont pas corrélées avec la 
réponse thérapeutique (Flament et coll., 1987) et les études contrôlées d'agoniste 
noradrénergique (clonidine) ou d'inhibiteur de la recapture NA se sont révélées négatives 
(Zohar et Insel, 1987 ; Goodman et coll., 1990 ; Hewlett et coll., 1992). Le CRF 
(corticotropin releasing factor) dont la sécrétion est stimulée par la NA, a été montré plus 
élevé dans le LCR de patients TOC dans certaines études (Altemus et coll., 1992) et non dans 
d'autres (Leckman et coll., 1995 ; Chappell et coll., 1996). Le niveau de MHPG dans le LCR 
est corrélé avec les scores d'anxiété avant traitement. L'implication de la noradrénaline 
n'apparaît pas majeure dans les TOC.  

 

base (Alexander et Crutcher, 1990) 
Glu : glutamate ; D1 : récepteur dopaminergique de type D1 ; D2 : récepteur dopaminer 
gique de type D2 ; GABA : acide gamma-aminobutyrique ; NST : noyau subthalamique ; 
Gpe : globus pallidum externe ; Gpi : globus pallidum interne ; Subst P : substance P ; 
VA : (thalamus) ventral antérieur ; MD : (thalamus) médiodorsal ; SNr : substance noire 
pars reticulata ; VP : pallidum ventral 

  

Glutamate  

Principal neurotransmetteur excitateur, le glutamate est présent dans les fibres cortico-sous-
corticales. Le glutamate régule la libération de sérotonine dans le noyau caudé et inversement, 
la 5HT affecte la libération de glutamate dans le cortex préfrontal. Des études en 
spectroscopie ont montré une élévation de la transmission glutamatergique dans le TOC, qui 
se normalise en parallèle avec les symptômes sous traitement par paroxétine (Moore et coll., 
1998).  



Les interactions entre glutamate, dopamine et sérotonine pourraient être liées à une 
augmentation des molécules de stress. Or, d'après certaines études, les glucocorticoïdes sont 
élevés chez les patients TOC (Monteleone et coll.,  

1994). L'augmentation des glucocorticoïdes pourrait être responsable d'une élévation de la 
libération de glutamate, qui augmente la libération de dopa-mine, qui elle-même rétrocontrôle 
négativement la libération de glutamate (Moghaddam et coll., 1993). D'autre part, l'élévation 
de glucocorticoïdes induit une diminution de l'expression du 5HTT chez le rat (Slotkin et 
coll., 1997). Ainsi, les anomalies observées dans le TOC pourraient toutes être la conséquence 
d'une activation des glucocorticoïdes. Cette hypothèse mérite néanmoins d'être confirmée par 
des arguments plus directs.  

GABA  

C'est le neurotransmetteur inhibiteur le plus répandu et il participe notamment aux boucles de 
régulation striato-pallido-thalamo-corticales, apparemment impliquées dans les TOC. Peu 
d'études concernent ce neurotransmetteur. Néanmoins, une étude contrôlée montre une 
amélioration sous clonazépam, benzodiazépine qui potentialise le GABA (Hewlett et coll., 
1990). Par ailleurs, l'injection de diazépam par voie intraveineuse diminue les obsessions 
provoquées (Kim et coll., 1997). Cependant, la mesure des sites de liaisons 
benzodiazépiniques au niveau périphérique, témoin du tonus GA-BAergique, n'a pas montré 
de différences entre TOC et contrôles (Weizman et coll., 1993 ; Marazziti, 1997). Enfin, la 
réponse de GH à l'administration de buspirone (agoniste GABA B) est similaire chez les TOC 
et les contrôles (Lucey et coll., 1994).  

Acétylcholine  

Les patients atteints de TOC présenteraient une réponse anormale à la pyridostigmine 
(inhibiteur de l'acétylcholine estérase) augmentant ainsi les taux d'acétylcholine. Ceci suggère 
une hypersensibilité cholinergique, mais le lien éventuel avec la régulation sérotoninergique 
de la libération de prolactine et de cortisol reste peu clair.  

Transmission corticotrope et neuropeptides  

Certaines études ont montré des modifications des hormones périphériques de l'axe cortico-
surrénalien, mais avec des résultats parfois contradictoires. Ainsi il existerait une élévation du 
cortisol plasmatique (Catapano et coll., 1992), associée à une baisse de la mélatonine et de la 
prolactine (Monteleone et coll., 1994, 1995), non modifiée après fluoxétine malgré 
l'amélioration clinique (Monteleone et coll., 1995), résultats contredits par Lucey et coll. 
(1993). Au niveau central, le taux de CRF dans le LCR a été trouvé élevé (Altemus et coll., 
1992) ou non modifié (Chappell et coll., 1996).  

Enfait,ilestprobablementplusjusted'étudierlesmodificationsdesneuropeptides dans leur 
ensemble. Un traitement chronique de 19 mois avec la clomipramine entraînerait une 
diminution des taux de CRF et d'arginine vasopressine (AVP) dans le LCR, alors que les taux 
d'oxytocine et de somatostatine seraient augmentés (Altemus et coll., 1994).  

L'AVP est un neuropeptide candidat dans les TOC, au vu des résultats chez les rongeurs. 
L'AVP serait élevée dans le LCR de jeunes patients atteints de TOC (Altemus et coll., 1992) 
et inversement corrélée à l'intensité des symptômes. L'oxytocine serait corrélée positivement 



aux symptômes dépressifs, mais non aux symptômes obsessionnels compulsifs (Swedo et 
coll., 1992). Cette hormone induit du grooming chez l'animal, qui peut-être vu comme une 
sorte de stéréotypie.  

Les taux de somatostatine seraient élevés et corrélés à ceux du 5HIAA dans le LCR chez des 
enfants et adolescents atteints de TOC (Kruesi et coll., 1990). Un autre groupe a trouvé une 
corrélation entre les taux de somatostatine, de CRF et d'AVP dans le LCR de patients TOC 
(Altemus et coll., 1993), mais sans corrélation avec la sévérité des symptômes obsessionnels. 
L'élévation de l'AVP n'est pas retrouvée par un autre groupe, qui montre en revanche une 
augmentation d'oxytocine, positivement corrélée aux symptômes TOC, au 5HIAA et au 
MHPG et inversement corrélée au taux de dynorphine A (Leckman et coll., 1994). Ceci 
pourrait être compatible avec la notion que la libération d'oxytocine est inhibée par les 
projections dynorphiniques et stimulée par les afférences sérotoninergiques et 
noradrénergiques.  

Les résultats divergents concernant les neuropeptides, outre des problèmes méthodologiques, 
sont probablement le témoin d'une hétérogénéité des patients présentant des TOC.  

En résumé, les arguments en faveur d'un support neurobiologique aux TOC s'accumulent 
aujourd'hui, même si de nombreuses zones d'ombre persistent. Certains recouvrements 
existent avec la dépression et l'anorexie mentale. En termes de structure, les circuits fronto-
striataux semblent impliqués. En ter-mes de neuromédiateurs, les arguments en faveur d'une 
implication des systèmes sérotoninergiques sont nombreux, mais indirects. Il apparaît en fait 
peu vraisemblable qu'une anomalie de la sérotonine soit l'anomalie primaire dans le TOC. 
L'implication des systèmes dopaminergiques et glutamatergiques commence àêtre 
documentée. En revanche, la place du stress, des neuropeptides et des mécanismes de 
régulation immunitaire mériterait d'être mieux élucidée.  

Trouble schizophrénique  
Les troubles schizophréniques sont hétérogènes dans leur présentation clinique et leur profil 
évolutif. Il est probable que cela mette en jeu des mécanismes neurobiologiques partiellement 
distincts. Vu l'importance de la littérature concernant la schizophrénie, nous nous limiterons à 
rappeler ici les résultats les plus consistants ou les avancées récentes. D'autre part, nous 
développerons les résultats obtenus chez l'enfant ou l'adolescent, pour les formes débutant à 
l'adolescence et les formes plus rares, débutant dans l'enfance, appelées Childhood onset 
schizophrenia (COS). Dans ces formes, les hypothèses physiopathologiques font 
principalement appel à l'hypothèse neurodéveloppementale, en termes de mécanisme 
neurobiologique. Cette hypothèse n'est pas antagoniste des hypothèses classiques 
pharmacologiques centrées sur un dysfonctionnement dopaminergique. Les arguments en 
faveur d'une anomalie du développement sont d'ordre étiologique, phénotypique et 
neuropathologique. En termes d'étiologie, les complications périnatales (et en particulier 
l'hypoxie) et les infections virales durant la grossesse ont été évoquées comme facteur de 
risque de survenue ultérieure de schizophrénie. Il semble en fait que la spécificité soit moins 
claire qu'initialement évoqué, à la fois sur le type de stress, le moment du stress 
(augmentation du risque de psychose lors d'infection virale durant l'enfance (Rantakallio et 
coll., 1997)) ou encore sur le type de pathologie psychiatrique observée (Cannon et coll., 1996 
; Machon et coll., 1997). Sur le plan phénotypique, les anomalies morphologiques mineures, 
déjà signalées par Kreapelin (1919) sont fréquentes (Green et coll., 1994), mais leur 
interprétation reste délicate. La fréquence des anomalies dermatoglyphiques (Fananas et coll., 



1990) pourrait aider à définir une « fenêtre » temporelle d'une éventuelle anomalie 
développementale entre la 12e et la 18e semaine de grossesse (Mellor et coll., 1992). Enfin, 
l'existence d'anomalies psychomotrices dans l'enfance (Walker et coll., 1999), d'un retard de 
développement ou d'un QI corrélé au risque de survenue de schizophrénie (David et coll., 
1997) est compatible avec une vulnérabilité neurodéveloppementale. Mais ce sont surtout les 
études morphologiques et neuropathologiques qui apportent des arguments en faveur de cette 
hypothèse, même si, paradoxalement, la nature des lésions en cause reste encore sujet à débat.  

Neuropathologie  

Certaines maladies neurologiques entraînant des lésions définies peuvent s'accompagner de 
troubles psychotiques : maladie de Huntington, maladie de Wilson, touchant le striatum ou 
encore leucodystrophie métachromatique qui entraîne une démyélinisation sous-corticale. On 
peut déduire de la localisation des lésions que l'interruption des voies cortico-sous-corticales 
pourait être à l'origine de l'émergence de troubles psychotiques. La revue de tous les cas 
décrits depuis un siècle apporte une information complémentaire : l'âge d'installation de la 
maladie dans l'adolescence est déterminant dans l'apparition des troubles psychotiques, 
soulignant le rôle possible de certains facteurs impliqués dans cette phase de maturation 
cérébrale (Hyde et coll., 1992).  

La schizophrénie est la pathologie pour laquelle les études neuropathologiques ont été le plus 
menées. Cependant, la plupart des résultats restent discutéset dépendent en partie des 
techniques et des échantillons examinés. Les études concernent pour l'essentiel l'hippocampe 
et le cortex.  

L'une des études le plus citée trouvait des anomalies cytoarchitecturales dans le cortex 
entorhinal avec des cellules hétérotopiques dans la couche III, un moindre regroupement des 
cellules et concluait à une migration insuffisante (Jakob et Beckman,1986). Ces résultats ont 
été retrouvés par d'autres (Arnold et coll., 1991a), mais seraient en fait liés à un biais 
méthodologique dûà la diminution globale du lobe temporal qui a fait comparer des zones 
distinctes entre patients et contrôles. Des études utilisant des critères cytoarchitectoniques 
pour définir les zones cérébrales étudiées ne retrouvent aucune différence entre patients 
schizophrènes et contrôles (Akil et Lewis, 1997 ; Krimer et coll., 1997). Ces résultats 
n'excluent pas pour autant qu'il puisse y avoir des anomalies cytoarchitecturales dans d'autres 
régions cérébrales ou d'autres anomalies neuronales. Ainsi, certains résultats suggèrent 
l'existence d'une anomalie de la « préplaque corticale », une couche cellulaire mise en place 
trèsprécocement, qui joue un rôle primordial mais transitoire dans l'agencementdes couches 
corticales. Ainsi, au niveau du cortex préfrontal, les neurones contenant l'enzyme NADPH-D 
(nicotinamide adénine dinucléotide phosphate-diaphorase) sont localisés dans la zone 
profonde de la substance blanche chez les patients, contrairement à ce qui est observé chez les 
contrôles, où ils sont localisés dans les couches les plus superficielles (Akbarian et coll., 
1993a). Or ces neurones de la substance blanche sont des survivants de la préplaque corticale, 
suggérant soit une anomalie dans le programme de mort cellulaire que subissent ces neurones 
normalement, soit une migration anormale initialement. Cependant, ces résultats n'ont pas été 
retrouvés chez la plupart des patients ultérieurement étudiés par le même groupe (Akbarian et 
coll., 1996a). Au niveau du cortex temporal, les neurones contenant la NADPH-D étaient 
diminués dans la substance grise, mais augmentés dans la substance blanche du gyris 
temporal médian. Le nombre total de ces neurones était diminué de 50 % dans l'hippocampe, 
mais inchangé dans le cortex entorhinal (Akbarian et coll., 1993b). Un autre groupe a trouvé 
une augmentation de la densité des neurones marqués par MAP 2 (Microtubule associated 



protein 2) dans la substance blanche superficielle (Anderson et coll., 1996). Une diminution 
de l'expression des protéines MAP2 et MAP5 avait égalementété montrée au niveau de 
l'hippocampe et du cortex entorhinal (Arnold et coll., 1991b). Bien que divergents, les 
résultats sont globalement compatibles avec l'idéed'une anomalie du développement de la 
préplaque corticale (Bullmore et coll., 1998).  

L'observation d'une réduction d'environ 10 % de l'épaisseur du cortex, à la fois visible en 
imagerie et en post-mortem,a été largement répliquée (Brown et coll., 1986 ; Pakkenberg et 
coll., 1987 ; Gur et coll., 2000a et b). Cette diminution de volume pourrait être liée à une 
diminution du nombre de cellules (Benes et coll., 1991), mais les observations plus récentes 
concluent à l'absence de réduction du nombre de neurones (Pakkenberg et coll., 1993 ; 
Akbarian et coll., 1995 ; Selemon et coll., 1995, 1998) et certains auteurs ont même montré 
une augmentation de la densité des neurones pyramidaux (Selemon et coll., 1995, 1998). En 
revanche, la taille des neurones semble diminuée, notamment au niveau du cortex préfrontal 
(Rajkowska et coll., 1998), probablement en rapport avec une diminution du volume 
dendritique et axonal. Enfin, une diminution du nombre des synapses a été observéeau travers 
d'une diminution de l'expression de molécules présentes au niveau des synapses comme la 
synaptophysine (Eastwood et Harrison, 1995 ; Glantz et Lewis, 1997). Ces modifications sont 
probablement secondaires à une réduction de la fonctionnalité des connections (McGlashan et 
Hoffman, 2000).  

Peu d'études neuroanatomiques ont concerné le cervelet. Une diminution de la taille du vermis 
cérébelleux dans la schizophrénie est associée à une diminution de la taille des cellules de 
Purkinje au niveau du vermis cérébelleux (Tran et coll., 1998). Une diminution du vermis 
cérébelleux a été observée chez des enfants atteints de schizophrénie (COS) (Jacobsen et coll., 
1997). On sait aujourd'hui que le rôle du cervelet dépasse largement les fonctions motrices. La 
constatation de troubles de la coordination (Kinney et coll., 1999) et d'anomalies de perfusion 
cérébelleuse chez les patients schizophrènes (Andreasen et coll., 1996) suggèrent une 
participation du cervelet à la sympomatologie schizophrénique (Andreasen et coll., 1998). Il a 
également été observé une augmentation des MAP kinases (Mitogen activated protein kinase) 
au niveau du vermis cérébelleux (Kyosseva et coll., 1999). Ceci pourrait avoir comme 
conséquence une déficience de la déphosphorylation des protéines et modifier la transduction 
du signal entre la membrane cellulaire et le noyau.  

Neuropeptides et protéines impliqués dans le neurodéveloppement  

Compte tenu des observations exposées ci-dessus, l'étude des molécules en relation avec le 
neurodéveloppement, la migration neuronale, la stabilisation synaptique devient primordiale 
pour la compréhension de la schizophrénie (voir Nawa et coll., 2000, pour revue).  

L'expression de la molécule N-CAM (Neural cell adhesion molecule), protéine d'adhésion, 
dans sa forme polysyalisée (PSA-NCAM) a été trouvée diminuée dans certaines parties de 
l'hippocampe de patients schizophrènes (Barbeau et coll., 1995). En revanche, d'autres auteurs 
ont trouvé une augmentation de la concentration de N-CAM dans le cortex préfrontal et 
l'hippocampe (Vawter et coll., 1999). L'expression de BDNF (Brain derived neurotrophic 
factor), peptide jouant un rôle majeur dans la survie des neurones, notamment les neurones 
monoaminergiques, a été trouvée diminuée dans l'hippocampe (Durany et coll., 2001). 
Inversement, plus récemment une élévation du BDNF spécifique du cortex cingulaire et 
l'hippocampe a été observée sans augmentation des autres neurotrophines (NGF, NT3). En 
parallèle, les taux de calbindineDetdurécepteur TrkB étaient diminués dans l'hippocampe et le 



cortex cingulaire (Takahashi et coll., 2000). Une diminution du récepteur trk C a également 
été décrite dans le cortex cingulaire (Schramm et coll., 1998).  

La protéine reeline, qui joue un rôle majeur dans la migration neuronale, a été trouvée 
diminuée dans les couches superficielles du cortex préfrontal et de l'hippocampe de patients 
schizophrènes (Impagnatiello et coll., 1998 ; Guidotti et coll., 2000 ; Fatemi et coll., 2000). 
Cette protéine de la matrice 301  

extra-cellulaire est synthétisée au cours du développement par les cellules de Cajal Retzius, 
qui forment la préplaque corticale (Bar et coll., 1999). Les cellules exprimant la reeline 
expriment le récepteur trk B et sont sensibles au BDNF au cours du développement. Notons 
cependant que le taux de reeline semble également diminué dans les troubles bipolaires 
(Guidotti et coll., 2000 ; Fatemi et coll., 2000).  

En dehors de la synaptophysine, déjà mentionnée, d'autres protéines présynaptiques ont été 
notées modifiées : augmentation de la syntaxine dans le cortex cingulaire (Honer et coll., 
1997) et diminution de la synapsine dans l'hippocampe (Gabriel et coll., 1997) ; augmentation 
dans le cortex préfrontal de GAP43 qui participerait à la formation de synapse, (Perrone et 
coll., 1996). Une étude utilisant la technique des micro-array, permettant d'étudier 
simultanément des milliers de gènes, a montré une diminution des gènes du groupe des 
protéines impliquées dans le fonctionnement présynaptique, notamment le N-ethylmaleimide 
sensitive factor et la synapsin II au niveau du cortex préfrontal de patients schizophrènes 
comparés au groupe des contrôles (Mirnics et coll., 2000). Plus de 250 groupes de gènes 
n'étaient pas différents entre les deux groupes.  

Une diminution de la somatostatine a été montrée (Nemeroff et coll., 1983). Pendant le 
développement, les cellules de la préplaque corticale expriment des neuropeptides comme le 
neuropeptide Y et la somatostatine, qui participent à la régulation des couches corticales et 
des connexions thalamocorticales.  

Une analyse protéomique de l'hippocampe de patients schizophrènes montre une 
augmentation de 8 protéines et une diminution de 8 autres par comparai-son aux contrôles ; 
l'une des protéines étant le site diazépam inhibiteur, qui régule l'activité du récepteur GABA a 
(Edgar et coll., 1999, 2000).  

Facteurs immunitaires  

Compte tenu du rôle possible des infections comme facteur précipitant la schizophrénie, les 
molécules immunitaires comme les cytokines ont été étudiées dans la schizophrénie. Outre 
leurs fonctions immunitaires, il apparaît aujourd'hui que certaines de ces molécules jouent 
également un rôle dans la trophicité,ladifférenciation et la plasticité neuronale au niveau 
central. Chez des patients atteints de COS, aucune différence significative n'a été trouvée dans 
le taux de cytokines dans le LCR, mesuré à la find'un wash-out et après 6 semaines de 
traitement par halopéridol ou clozapine malgré l'amélioration clinique (Mittelman et coll., 
1997). Les cytokines examinées étaient soient des cytokines d'immunité cellulaire (IL2 et 
TLF bêta) soit des cytokines de l'immunité humorale (IL4, IL5 et IL10) et enfin le TNF alpha 
associé avec l'inflammation et l'interféron gamma médiateur de l'immunité antivirale. Ainsi, 
les processus immunitaires, s'ils sont impliqués, ne semblent pas médier a réponse clinique au 
traitement antipsychotique dans cette population.  



Lorsque l'on compare la concentration de cytokines dans le COS et chez des enfants atteints 
de THADA ou de TOC, une relative prédominance des cytokines médiant l'immunité 
humorale et une relative diminution de l'interféron gamma a été observée chez les 
schizophrènes. Les auteurs suggèrent soit que l'immunité humorale est déficiente dans le 
COS, soit qu'il existe un défaut relatif de l'immunité cellulaire. Concernant les marqueurs 
HLA, une des rares études méthodologiquement fiables montre une diminution de la 
fréquence du marqueur HLA DRB1*04 (Wright et coll., 1996), mais ce résultat n'a pas été 
retrouvé ultérieurement (Jacobsen et coll., 1997).  

Des modifications de la production d'interleukines et de certaines formes d'interférons ont été 
montrées chez les schizophrènes par rapport aux contrôles, mais avec des contradictions. Par 
exemple, l'interleukine IL-2 et l'interféron INF-gamma, mais non l'IL-4 ou IL-10, seraient 
augmentés chez des patients jamais traités (Cazzullo et coll., 2001). Chez des patients pour 
qui les neuroleptiques sont réintroduits, l'augmentation d'IL2 a été montrée corrélée aux taux 
d'HVA et au niveau de la symptomatologie positive. Les taux étaient diminués 
significativement après 8 semaines d'halopéridol, de même que le taux d'HVA (Kim et coll., 
2000). En revanche, d'autres auteurs ont trouvé des taux diminuésd'IL 2 chez des patients non 
traités (Bessler et coll., 1995) ou chez des patients traités (Arolt et coll., 2000), ainsi qu'une 
diminution d'INFgamma (Arolt et coll., 2000) restant stable malgré l'amélioration clinique 
après 28 jours de traitement (Arolt et coll., 2000). La synthèse d'IL2 en réponse à un mitogène 
a également été trouvée diminuée invitro (Villemain et coll., 1989 ; Ganguli et coll., 1995). 
Les auteurs montrent qu'il n'y aurait pas de différence entre des patients traités ou non traités 
et trouvent une diminution des taux d'IL2 et d'INF gamma à J0 et après 14 jours de traitement 
(Rothermundt et coll., 1998, 2000). Les taux d'IL2 dans le LCR seraient augmentés et corrélés 
à la symptomatologie psychotique (McAllister et coll., 1995). Les taux d'IL6 seraient corrélés 
à la symptomatologie négative (Kim et coll., 2000). L'augmentation de l'IL 18 trouvée chez 
les patients schizophrènes pourrait induire un dysfonctionnement des cellules T helper 
(Tanaka et coll., 2000).  

Les systèmes immunitaires spécifiques et non spécifiques pourraient tous les deux être altérés 
dans la schizophrénie : à travers, d'une part, l'augmentation et l'activation des monocytes 
observées chez les patients non traités, qui pourraient être responsables de l'augmentation de 
l'IL6 et, d'autre part, la diminution des paramètres associés aux cellules T helper de type 1, au 
profitde l'activation des cellules T helper de type 2. Les neuroleptiques entraîneraient une 
normalisation des cellules T helper 1, ainsi qu'une activation des cellules B et de la production 
d'anticorps. (Muller et coll., 2000).  

Neurotransmission  

Plusieurs systèmes de neurotransmission ont été impliqués dans le trouble schizophrénique. 

GABA  

Les neurones GABAaergiques sont responsables des circuits locaux inhibiteurs 
(interneurones) et représentent 30 % des neurones corticaux. Certains de ces neurones 
expriment des molécules particulières permettant de différencier plusieurs sous-types 
d'interneurones. Une diminution des neurones exprimant la GAD (glutamic acid 
decarboxylase), l'enzyme de synthèse du GABA, sans diminution globale du nombre de 
neurones a été observée au niveau du cortex préfrontal (Akbarian et coll., 1995), contredisant 
les résultats montrant une baisse des interneurones (Benes et coll., 1991). Certains de ces 



neurones expriment des molécules particulières permettant de différencier plusieurs sous 
types d'interneurones. Les neurones contenant de la parvalbumine seraient diminués pour 
certains (Beasley et Reynolds, 1997), résultat contredit par d'autres (Woo et coll., 1997). 
Enfin, les neurones contenant de la calbinding protéine seraient augmentés (Daviss et Lewis, 
1997). Plus récemment, les neurones GABAergiques « en chandelier » ont été 
montréssélectivement altérés dans la schizophrénie. Ces neurones forment avec leur axone 
une cartridge qui contacte le segment proximal de l'axone des neurones pyramidaux (figure 
7.3). Ils contiennent la parvalbumine, une protéine liant le calcium, et reçoivent directement 
une innervation des axones dopaminergiques qui exercent un contrôle inhibiteur sur les sorties 
excitatoires des neurones pyramidaux de la couche 3. Ces neurones sont particulièrement 
sensibles à des changements développementaux pendant l'adolescence tardive, à l'âge de 
début typique de la schizophrénie. Enfin, une diminution de l'expression du transporteur du 
GABA 1 (GAT1) de 20 % à 30 % est observée dans le cortex préfrontal des patients, touchant 
électivement un sous-groupe de neurones (Volk et coll., 2001), possiblement les neurones en 
chandelier (Lewis et coll., 1999).  

Glutamate  

Les neurones pyramidaux, neurones de sortie du cortex sont de nature glutamatergique et ont 
un effet activateur. L'induction par un antagoniste des récepteurs glutamatergique de type 
NMDA ou N-méthyl-D-aspartate (la phéncyclidine, ou plus récemment la kétamine, voir 
Luby, 1959 ; Davis et Beech, 1960 ; Adler et coll., 1998), d'une dissociation et de troubles 
déficitaires des patients schizophrènes, même après une consommation ponctuelle, est à 
l'origine de l'hypothèse « glutamatergique » de la schizophrénie. Cet effet de la kétamine est 
quasi nul chez l'enfant et apparaît chez l'adulte jeune. Une étude a montré que la vulnérabilité 
à la neurotoxicité d'un antagoniste des récepteurs NMDA était âge-dépendant chez le rat 
(Farber et coll., 1995), apportant des arguments supplémentaires en faveur de l'implication 
des systèmes glutamatergiques dans la physiopathologie de la schizophrénie (Keshavan, 
1999).  

  



 

dans le cortex préfrontal du singe (d'après Lewis et coll., 1999) 
CR : calrétinine ; CB calbindine ; PV : parvalbumine ; P : neurone pyramidal ; C : cellule 
en chandelier (marquée par la PV) ; CRC : cellule de Cajal Retzius (marquée par la CR ou 
CB) ; DB : neurone en double bouquet (marqué par CR ou CB) ; M : cellule de Martinotti 
(marquée par CB) ; N : neurone neuroglioforme (marqué par CB) ; PL : neurone pseudo 
pyramidal (marqué par CR) ; WA : neurones en corbeille (marqués par la PV) 

Les études de dosage d'acides aminés excitateurs ont donné des résultats contradictoires (Goff 
et Wine, 1997). Néanmoins, les résultats penchent plutôt en faveur d'une diminution de 
l'activité des systèmes glutamatergiques (Halberstadt, 1995 ; Bachus et Kleinman, 1996). Une 
augmentation des récepteurs NMDA dans le putamen et le cortex temporal a été observée 
(Kornhuber et coll., 1989) alors que les récepteurs AMPA (amino-hydroxyméthyl isoxazole 
propionique) reste inchangés dans le cortex et le striatum. Une augmentation des récepteurs 
kaïnate a été décrite dans le cortex préfrontal (Nishikawa et coll., 1983 ; Toru et coll., 1988) et 
orbitofrontal (Deakin, 1989) avec une diminution dans le cortex temporal gauche (Deakin, 
1989). Concernant le récepteur NMDA, le plus impliqué dans les phénomènes de plasticité et 
celui qui est impliqué dans les effets de la kétamine, les modifications varient en fonction du 
type de sous-unité. Ainsi, le nombre de sous-unités NR1 (NMDA receptor subunit 1) est 
diminué dans le cortex préfrontal (Humphries et coll., 1996), de façon corrélée avec le déficit 
cognitif. D'autre part, les récepteurs NR2D sont très augmentés (Akbarian et coll., 1996b). 
Ces récepteurs sont habituellement transitoirement exprimés au cours du développement et 
sont très sensibles au blocage par le magnésium. Cela pourrait donc se traduire par un 
hypofonctionnement de la transmission glutamatergique.  

Enfin, les taux de glutamate, aspartate, principaux acides aminés excitateurs endogènes, 
semblent diminués dans les cerveaux de patients comparés à des contrôles non schizophrènes 
sous neuroleptiques, mais ces études sont difficiles d'interprétation (Tsai et coll., 1995).  

Dopamine  



L'hypothèse dopaminergique, issue de l'observation empirique de l'efficacité des 
neuroleptiques et de la découverte de l'augmentation du turn-over de la dopamine par ces 
molécules, est longtemps restée prévalente. Sa formulation initiale faisait référence à une 
hyperdopaminergie, dont l'interruption par les antagonistes permettait la résolution. Puis, les 
troubles cognitifs et le déficit ont été imputés à une hypodopaminergie. En fait, ces deux 
aspects ne sont pas incompatibles, puisque ces dysfonctionnements se situeraient à deux 
niveaux distincts.  

Les études de métabolites des monoamines dans le liquide céphalo-rachidien que ce soit dans 
le métabolisme de la dopamine ou de la sérotonine, ou encore de la noradrénaline ont donné 
des résultats parfois contradictoires. Il semble néanmoins se dégager une diminution du taux 
d'HVA associé aux symptômes négatifs, à l'atrophie cérébrale et à un défaut d'activation 
préfrontale lors de tâches cognitives. Dans la seule étude chez l'enfant, aucun changement 
dans le ratio d'HVA/5HIAA n'a été observé après 6 semaines de traitement neuroleptique 
(halopéridol ou clozapine) malgré une amélioration clinique (Jacob-sen et coll., 1997). La 
réduction des taux d'HVA sous clozapine était associée avec une amélioration plus importante 
des symptômes positifs.  

Les transporteurs de la DA, marqueur des terminaisons dopaminergiques, ont été trouvés 
diminués dans le cortex cingulaire chez les schizophrènes (Hitri et coll., 1995). L'expression 
des récepteurs à la dopamine a également été trouvée altérée : diminution des récepteurs D3 
corticaux (Schmauss et coll., 1993), cingulaire (Schmauss et coll., 1996), diminution sélective 
des récepteurs D3 et D4 dans le cortex orbitofrontal (Meador-Woodruff et coll., 1997), sans 
modification des autres récepteurs. Ces résultats divergent avec d'autres études montrant une 
augmentation des récepteurs D4 dans le cortex frontal (Stefanis et coll., 1998), ou l'absence de 
modification du récepteur D4 dans le cortex frontal (Mulcrone et Kerwin, 1996). Enfin, le 
nombre de terminaisons dopaminergiques est diminué dans le cortex préfrontal et entorhinal 
(Akil et Lewis, 1997 ; Akil et coll., 1999, 2000).  

Sérotonine  

Les études post mortem ont montré une diminution de récepteurs de type 5HT2A/2C dans le 
cortex (Bennett et coll., 1979 ; Laruelle et coll., 1993 ; Gurevich et Joyce, 1997) et une 
augmentation des récepteurs 5HT1A (Hashimoto et coll., 1993 ; Burnet et coll., 1996 ; 
Simpson et coll., 1996) dans le cortex préfrontal et temporal des patients schizophrènes 
comparés à des contrôles. Une persistance anormale des récepteurs 5HTIA au niveau du 
vermis cérébelleux a été observée (Slater et coll., 1998). Les interactions entre sérotonine et 
dopamine pourraient jouer un rôle dans l'expression des troubles schizophréniques (Kapur et 
Remington, 1996).  

Nicotine  

L'extrême fréquence du tabagisme chez les patients schizophrènes amène à s'interroger sur un 
possible déficit des systèmes nicotiniques, compensé par l'usage de tabac. En outre, certains 
déficit de filtrage sensoriel (régulation de l'onde P50) ou les anomalies des mouvements 
oculaires sont réversés par la prise de nicotine (Adler et coll., 1992). L'étude des récepteurs 
nicotiniques montre une diminution du nombre de ces récepteurs dans l'hippocampe des 
patients schizophrènes, sans diminution de neurones. Ceci pourrait expliquer un déficit de 
l'activation des interneurones inhibiteurs (Freedman et coll., 1995, 2000). Une diminution du 
nombre de récepteurs nicotiniques a également été observée par autoradiographie au niveau 



du striatum (Durany, 2000) ainsi qu'une diminution du niveau d'expression de la sous-unité 
alpha 7 du récepteur nicotinique dans le cortex préfrontal, mais non dans le cortex pariétal 
(Guan et coll., 1999). Ces résultats vont dans le sens d'une recherche d'automédication par la 
nicotine des patients schizophrènes.  

En résumé, les arguments en faveur d'anomalies développementales dans la schizophrénie 
sont aujourd'hui convergents. Pourtant, il n'est pas sûr que cela concerne toutes les formes de 
schizophrénies et la spécificité apparaît incertaine. Curieusement, en effet, les anomalies 
neuropathologiques relevées à ce jour ne sont ni constantes, ni spécifiques dans leur 
localisation, ni même spécifiques du trouble schizophrénique puisque d'autres troubles 
psychiatriques s'accompagneraient aussi d'anomalies développementales (autisme bien sûr, 
mais aussi trouble bipolaire ou trouble obsessionnel compulsif). L'étude des molécules 
impliquées dans la plasticité neuronale et dans le développement(cytokines, facteurs 
trophiques, molécules d'adhésion) ouvre des perspectives nouvelles en termes de 
compréhension de certains mécanismes sous-tendant la maladie, mais est encore loin 
d'apporter des solutions thérapeutiques.  

Troubles de l'humeur  
La neurobiologie de la dépression concerne deux champs probablement partiellement distincts 
: celui des dépressions au cours d'un trouble bipolaire (neurobiologie de la bipolarité) et celui 
des dépressions comme réaction à un stress. La recherche en neurobiologie des troubles 
bipolaires a donné lieu à une littérature importante (Poirier et Krebs, 1995), portant pour 
l'essentiel sur des adultes. Toutefois, les données des études familiales laissent à penser que, 
même si l'expression phénotypique diffère, il existe un continuum entre les formes de l'enfant 
et l'adulte. La recherche en neurobiologie de la dépression en tant que réponse à un stress a 
donné lieu également à une littérature importante, récemment centrée sur l'axe hypothalamo-
pituitaire adrénergique (HPA) et sur la régulation des hormones corticoïdes. Certaines 
anomalies sont comparables à celles observées dans l'anxiété, et notamment dans le trouble 
post-traumatique, et s'intègrent dans les processus de plasticité et d'adaptabilité au stress.  

Neuropathologie  

Depuis longtemps, on suppose que le trouble bipolaire repose sur des bases biologiques. 
Cependant, son caractère épisodique a contribué à maintenir très longtemps l'idée d'une 
anomalie d'ordre fonctionnel.  

Les études post mortem ont montré des modifications des systèmes sérotoninergiques au 
niveau central : augmentation des récepteurs 5HT2A dans le cortex préfrontal de suicidés 
dépressifs (Arango et coll., 1990 ; Hrdina et coll., 1993), diminution des terminaisons 
présynaptiques sérotoninergiques (Arango et coll., 1995), diminution des taux de 5HT et de 
5HIAA intracérébral (Risch et coll., 1992), diminution des sites de liaison de l'imipramine qui 
se lie sur les sites de recapture de la sérotonine (Stanley et coll., 1982 ; Perry et coll., 1983). 
Par ailleurs, les récepteurs noradrénergiques (récepteurs b, a1, a2) seraient diminués dans le 
cortex préfrontal (Mann et coll., 1986 ; Arango et coll. 1993 ; Mann et coll., 1998). Une 
augmentation du taux de protéine Gas a été montrée dans des cerveaux de patients bipolaires 
(Young et coll., 1991) renforçant l'hypothèse d'une anomalie des protéines G, protéines de 
transduction dont l'activité est diminuée par le lithium dans les troubles de l'humeur et plus 
particulièrement dans les troubles bipolaires (Avissar et Schreiber, 1992). Ce résultat n'a pas 
été retrouvé dans une étude sur des cerveaux de suicidés, dans laquelle une diminution de 



l'activité a été mise en évidence au niveau du cortex préfrontal (Cowburn et coll., 1994). 
D'autres études sont en faveur d'une anomalie de la transduction ou des systèmes 
enzymatiques en aval : augmentation de l'immunoréactivité pour la sous-unité catalytique de 
la protéine kinase A (PKA), activée par l'AMP cyclique (AMPc) chez des patients maniaques 
et déprimés par rapport à des sujets contrôles et à des patients bipolaires euthymiques ; 
augmentation de rap1 (substrat de la PKA) chez les bipolaires (euthymiques ou non) par 
rapport aux contrôles (Perez et coll., 1999) ; diminution du phosphatidyl-inositol au niveau du 
cortex préfrontal (Jope et coll., 1996 ; Shimon et coll., 1997) ; augmentation du couplage 
entre récepteur et protéine G (Friedman et Wang, 1996) ; augmentation de l'activité protéine 
kinase chez des sujets bipolaires maniaques.  

L'existence de troubles dépressifs, voire de troubles bipolaires associés à certains troubles 
neurologiques, montre néanmoins que certaines lésions cérébrales pourraient plus 
particulièrement participer à la régulation de l'humeur. Ainsi, les zones temporales et 
frontales, les ganglions de la base et plus particulèrement le noyau caudé ou le thalamus sont 
des régions dont la lésion peut induire des troubles de l'humeur (Krebs et Jeanneau, 1995).  

Récemment, certaines études post mortem, réalisées sur des cerveaux adultes, ont montré des 
réductions de volume cérébral, touchant l'hippocampe, avec diminution des cellules non 
pyramidales (Benes et coll., 1998), le cortex préfrontal et orbito-frontal (Rajkowska et coll., 
2001), le cortex cingulaire (Diekman et coll., 1998), mais aussi certaines structures sous-
corticales (Baumann et Bogerts, 2001). Ces travaux confirment les résultats de l'imagerie 
structurale montrant une diminution du volume de l'hippocampe (Bremner et coll., 2000 ; 
Sheline et coll., 1996 ; Sapolsky, 2000) et du cortex préfrontal (Drevets et coll., 1997) dans 
les dépressions. Enfin, les auteurs notent une augmentation du nombre de neurones du locus 
coereleus chez les bipolaires comparés à des patients dépressifs unipolaires (Baumann et coll., 
1999). Les anomalies touchent en fait des types de neurones restreints et variables selon les 
régions (Manji et coll., 2000). De plus, il y aurait une diminution des cellules gliales 
(Rajkowska et coll., 2000). Au total, il apparaît établi aujourd'hui que les troubles de l'humeur 
puissent, au moins chez certains patients, s'accompagner de modifications soit liées au 
développement soit conséquences de perturbations biochimiques en réponse à des stress 
environnementaux. En effet, chez l'animal, le stress induit d'une part une atrophie des 
neurones de CA3 de l'hippocampe (Sapolsky et coll., 2000) et d'autre part une diminution de 
la sécrétion de BDNF dans la couche CA3 et le gyrus dentelé de l'hippocampe (Smith et coll., 
1995). L'observation, au cours d'un traitement antidépresseur (inhibiteurs spécifiques de la 
sérotonine ou électroconvulsivothérapie), d'une augmentation du BDNF et de son récepteur 
(Trk B) dans l'hippocampe renforce l'idée que la régulation de l'expression de BDNF pourrait 
avoir un rôle important dans la dépression (Nibuya et coll., 1995, 1999).  

Les protéines de reconnaissance (NCAM ou Neural cell adhesion molecule) sont modifiées 
dans le LCR (Poltorak et coll., 1996) et au niveau de l'hippocampe (Vawter et coll., 1999). 
L'expression de GAP43 (Growth associated phosphoprotein 43), facteur impliqué dans 
l'établissement et la réorganisation des connexions synaptiques, est diminuée (environ 30 %) 
dans le cortex préfrontal de patients dépressifs suicidés (Hrdina et coll., 1998), mais non dans 
l'amygdale, la substance noire ou le putamen. Les protéines synaptiques, complexins I et II, 
seraient diminuées dans le trouble bipolaire, mais non dans la dépression majeure (Eastwood 
et Harrison, 2000).  

Facteurs immunitaires  



Les liens entre immunité et dépression sont aujourd'hui mieux identifiés et passeraient par la 
mise en jeu des cytokines (Licinio et Wong, 1999). Une augmentation de la concentration de 
d'interleukine 1 (IL1) dans le plasma et de la production in vitro a été mise en évidence dans 
la dépression (Maes et coll., 1993). L'interleukine 6 serait également augmentée (Maes et 
coll., 1995). Cependant, ces résultats n'ont pas été confirmé par des études ultérieures, puisque 
une diminution d'IL1b, IL2 et IL3 a été rapportée (Weizman et coll., 1994). Le rôle des 
interleukines dans la dépression apparaît beaucoup moins clair que dans le stress. Dans cette 
situation, l'augmentation d'IL1 (et d'autres cytokines) est bien établie. Or IL1b est un puissant 
stimulant de la sécrétion de CRF (Berkenbosch et coll., 1987 ; Sapolsky et coll., 1987) (voir 
figure 7.4), responsable ainsi de l'activation de l'axe corticotrope et un régulateur du 
transporteur de la sérotonine (Ramamoorthy et coll., 1995). Ces notions permettent une 
construction théorique séduisante faisant le lien entre stress, lésions et modifications 
hippocampiques (neurotoxicité des interleukines), activation de l'axe corticotrope et 
modification des systèmes sérotoninergiques. Cependant, le lien avec la réalité des troubles 
dépressifs reste spéculatif (Kronfol et Remik, 2000). Un argument indirect est l'induction 
d'anhédonie chez l'animal (évaluée par des expériences d'autostimulation ou d'appétence au 
sucré) par la stimulation d'IL1b, TNFa, IL2 (Dantzer et coll., 1999).  

L'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien interagit avec le système immunitaire et le 
système nerveux autonome de façon réciproque, au niveau central (sécrétion de CRF), 
hypophysaire (sécrétion d'ACTH) et périphérique (sécrétion de catécholamines par des 
cellules en contact avec les cellules sécrétant le cortisol). C'est dans ce schéma général que 
s'inscriraient les liens entre désordres immunitaires et dépression ou stress.  

Facteurs neuroendocriniens  

Chez l'adulte, l'axe thyréotrope a été suspecté d'être parfois en cause dans les troubles de 
l'humeur (en particulier bipolaires), mais il n'y a pas d'études chez l'enfant et l'adolescent. Les 
principaux travaux concernent le rôle possible des hormones sexuelles et, comme chez 
l'adulte, le rôle de l'axe corticotrope.  

Hormones sexuelles  

L'émergence à la puberté d'une différence dans le sex ratio des dépressions et les 
modifications importantes des régulations hormonales à cette période de la vie ont fait 
évoquer un rôle possible des hormones sexuelles.  

Des études corrélant les affects aux taux hormonaux chez le garçon et la fille ont été réalisées. 
Cependant, elles donnent des résultats contradictoires. Il apparaîtqu'on ne peut pas imputer 
l'augmentation de l'incidence de la dépression chez les adolescentes à la seule élévation des 
hormones ovariennes (Nolen-Hoeksema et Girgus, 1994 ; Bailly et coll., 1995).  



 

  

Axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HPA)  

La mise en évidence en 1957 d'une augmentation de l'activité des corticosurrénales chez les 
patients dépressifs a été répliquée par de nombreuses études. La non-suppression de la 
sécrétion d'ACTH, de bêta-endorphine et de cortisol par la dexaméthasone (DST) est un 
marqueur de la dépression (Carroll et coll., 1981), en particulier dans les formes endogènes 
(Rush et coll., 1996).  

L'exploration de l'intégralité de cette voie a montré, chez les sujets dépressifs, une diminution 
de la réponse sécrétoire d'ACTH après injection intraveineuse de CRF (Gold et coll., 1984 ; 
Holsboer et coll., 1985) alors que la réponse du cortisol après injection du CRF est normale. Il 
existe en fait une hyperréactivité des surrénales à l'ACTH responsable d'une augmentation de 
la sécrétion de cortisol chez des patients déprimés après injection d'ACTH (Amsterdam et 
coll., 1988). Par ailleurs, on a observé une augmentation de la concentration du CRF dans le 
LCR de patients déprimés (Nemeroff et coll., 1984 ; Widerlov et coll., 1988), sauf dans les 
dépressions « atypiques » au sens américain du terme où il existerait une diminution du CRF 
(Geracioti et coll., 1997). En accord avec ces résultats, il a été montré une augmentation du 
volume des glandes surrénales et de la glande pituitaire. La diminution de la réponse ACTH 
après CRH (Corticotropin-releasing hormone) serait prédictrice de rechute dépressive chez le 
bipolaire euthymique (Vieta et coll., 1997). L'augmentation de la réponse, au contraire, 
prédirait une rechute maniaque (Vieta et coll., 1999).  

L'augmentation chronique des corticostéroïdes pourrait avoir un effet direct neurotoxique sur 
l'hippocampe (Sheline et coll., 1996). Compte tenu des relations entre l'hippocampe et 



l'hypothalamus, le dysfonctionnement neuronal hippocampique pourrait avoir une 
conséquence directe par une diminution du contrôle sur l'axe hypothalamo-pituito-surrénalien 
(Young et coll., 1991).  

Les données obtenues chez l'enfant et l'adolescent vont dans le même sens. Une méta-analyse 
récente (Bailly et coll., 1995) des 18 études chez l'enfant et 16 chez l'adolescent, confirme une 
absence de freination au DST, en particulier dans les formes mélancoliques, avec des 
caractéristiques psychotiques ou chez les sujets ayant déjà un antécédent de trouble dépressif 
majeur. Les études consacrées au test au CRH sont plus contradictoires. Chez certains enfants 
présentant des dépressions sévères ou mélancoliques, la réponse ACTH à l'injection de CRH 
est diminuée (Birmaher et coll., 1993). Les interactions des hormones sexuelles dans la 
régulation de la sécrétion de CRH pourraient expliquer la plus grande vulnérabilité aux 
dépressions chez les jeunes adolescentes.  

Ces résultats sont à intégrer au corpus de données précliniques concernant l'impact des stress 
précoces sur la vulnérabilité non seulement à la dépression, mais également aux troubles 
anxieux (Heim et Nemeroff, 1999). Ainsi, il a été montré que les stress chroniques et 
également des stress aigus uniques sont capables d'induire une inhibition du renouvellement 
des cellules granulaires du gyrus dentelé (Gould et Tanapat, 1999) et, dans certains cas, 
d'avoir des effets neurotoxiques directs (Mc Ewen, 1998). Ces effets sont médiés par une 
voieglutamatergique via des récepteurs NMDA, possiblement celle qui relie le cortex 
enthorinal au gyrus dentelé. Ces lésions pourraient expliquer une vulnérabilité acquise, à la 
suite de stress répétés ou chroniques, qui prédispose l'enfant à la survenue ultérieure de 
dépression ou de troubles anxieux.  

Hormone de croissance  

Les tests de provocation entraînent une réponse diminuée chez l'enfant déprimé. Cette 
dysrégulation est spécifique de la dépression de l'enfant et n'est plus retrouvée chez 
l'adolescent (peut-être du fait de l'action des hormones sexuelles). Cette anomalie persisterait 
après rémission clinique et constituerait un marqueur trait (Puig-Antich et coll., 1984).  

Neurotransmission  

Ce sont les systèmes catécholaminergiques, en premier lieu la sérotonine, qui ont été mis en 
cause dans les troubles de l'humeur.  

Sérotonine  

L'implication du système sérotoninergique serait un point commun à tous les troubles 
dépressifs. Un certain nombre d'études chez l'homme ont montré une diminution de la 
concentration de sérotonine dans le cerveau ou dans le LCR. Il a été montré également une 
diminution de la concentration du 5HIAA dans le LCR de patients déprimés non traités, une 
baisse de concentration plasmatique de tryptophane chez les patients déprimés et une 
augmentation de la densité des récepteurs 5HT2 au niveau plaquettaire de patients déprimés 
non traités (Pandey et coll., 1990). La diminution des sites de recapture plaquettaires, sites de 
liaison de l'imipramine tritiée (correspondant au transporteur de la sérotonine dans les 
plaquettes) de patients déprimés a été montrée (Paul et coll., 1981 ; Jeanningros et coll., 1989 
; Ellis et Salmond, 1994). Cette anomalie serait retrouvée quel que soit le type de dépression 
(dysthymie, trouble bipolaire, dépression unipolaire).  



La fonction sérotoninergique peut aussi être évaluée au travers des épreuves dynamiques 
neuroendocrine. L'administration d'un agoniste 5HT2 (mCPP) chez les patients déprimés 
montre une diminution de la réponse sécrétoire de l'hormone de croissance GH (Anand et 
coll., 1994). La réponse sécrétoire de prolactine à l'administration de buspirone (agoniste 
5TH1A) ne serait pas différente entre patients déprimés et contrôles (Yatham, 1994).  

Noradrénaline  

Si les anomalies du système sérotoninergique peuvent être communes à tous les troubles de 
l'humeur, il apparaît une relative spécificité des anomalies des systèmes noradrénergiques 
notamment au niveau cortical chez les patients bipolaires. Ainsi, il a été été montré une 
diminution de MHPG, principal métabolique de la noradrénaline dans le plasma, chez les 
patients déprimés bipolaires comparés à des patients unipolaires et une élévation du MHPG 
dans les états maniaques comparés aux états dépressifs. Les explorations dans le LCR donnent 
des résultats plus contradictoires. L'ensemble des études conclut plutôt à une diminution du 
turn-over de la noradrénaline dans la dépression bipolaire comparée à la dépression 
unipolaire. Il existerait une élévation du nombre de sites périphériques de liaison à la 
clonidine (récepteurs alpha 2) dans les dépressions bipolaires comme dans les dépressions 
unipolaires (Pandey et coll., 1989). Les récepteurs bêta-adrénergiques au niveau périphérique 
seraient diminués chez les patients déprimés et maniaques en comparaison des patients 
euthymiques (Extein et coll., 1979). Une modification du niveau de MHPG a été rapportée 
chez un enfant présentant un épisode maniaque (McKnew et coll., 1974).  

Dopamine  

Le système dopaminergique a également été mis en cause dans les troubles bipolaires. Une 
diminution de l'HVA, principal métabolite de la dopamine dans le LCR, a été retrouvée chez 
les patients déprimés alors qu'une augmentation est observée dans la manie. Cependant les 
taux d'HVA du LCR reflèteraient principalement le fonctionnement du striatum plus que celui 
de la voie cortico-limbique censée sous-tendre les structures cérébrales impliquées dans les 
émotions.  

En résumé, très peu d'études ont été spécifiquement réalisées dans les troubles dépressifs de 
l'enfant, mais tout porte à croire qu'il y a une continuité entre les troubles de l'enfant et les 
troubles de l'adulte et ce malgré la variation de l'expression clinique. La sérotonine et l'axe 
HPA apparaissent au centre de la physiopathologie de la dépression. Il semble en fait que les 
trois systèmes catécholaminergiques, noradrénaline, sérotonine et dopaminergiques pourraient 
être tous les trois impliqués conjointement dans la dépression. Hsiao et coll. (1987) insistent 
sur la coexistence d'une anomalie des trois principales catécholamines dosées dans le LCR 
chez des patients déprimés. Les bons répondeurs seraient ceux qui auraient une forte 
corrélation entre les trois. D'autres neurotransmetteurs, systèmes cholinergique et 
GABAergique, ont été mis en cause, mais les arguments restent incomplets ou contradictoires.  

Les données récentes de la littérature suggèrent plutôt que les perturbations pourraient toucher 
les systèmes de transduction, et particulièrement des protéines G et des phosphorylations en 
aval (Manji et Lenox, 2000). Ces anomalies sont en accord avec le mécanisme d'action du 
lithium sur le métabolisme du phosphatidyl inositol. L'anomalie de la production d'AMPc et 
de la protéine kinase C (PKC) suggère une augmentation du couplage via les protéines G 
(Friedman et Wang, 1996). Cependant, le système des protéines G est complexe et aucun 
résultat décisif n'a été obtenu, y compris dans les études génétiques.  



Globalement il apparaît que les troubles de l'humeur résulteraient de l'interaction entre une 
vulnérabilité génétiquement déterminée et la survenue d'événements de vie stressants. Les 
sujets porteurs de facteurs de vulnérabilité génétique seraient particulièrement sensibles au 
moindre stress, mais à l'inverse quiconque subissant un stress important pourrait développer 
une dépression. La confirmation d'anomalies hippocampiques et la mise en jeu de facteurs 
ayant un effet neurotoxique (notamment le CRF et peut-être certaines interleukines) donnent 
un substratum à la notion de vulnérabilité acquise après un premier épisode dépressif faisant 
le lit de récurrences dépressives ultérieures. La mise en évidence de récepteurs aux CRF a 
permis de montrer leurs rôles dans la réponse au stress et dans la réaction anxieuse et ouvre de 
nouvelles perspectives thérapeutiques (Steckler et Holsboer, 1999). L'espoir réside en 
particulier dans la possibilité de bloquer les réactions aux stress susceptibles de participer à la 
pérennisation de la vulnérabilité. De plus, les antidépresseurs et les stabilisateurs de l'humeur 
régulent l'expression de récepteurs des glucocorticoïdes (McQuade et Young, 2000).  

Troubles anxieux  
Il ne semble pas exister de réelle spécificité des troubles anxieux de l'enfant par rapport à ceux 
de l'adulte. Soulignons que l'existence de troubles anxieux chez l'enfant n'aboutit pas 
nécessairement à un trouble anxieux chez l'adulte (Newman et coll., 1996 ; Pine et coll., 
1998), même s'il en augmente le risque.À l'inverse, les troubles anxieux de l'adulte débutent 
souvent dans l'enfance, en particulier les phobies sociales qui débutent plus précocement que 
le trouble anxieux généralisé (Generalized anxiety disorder, GAD) ou le trouble panique 
(Panic disorder, PD) (Schneier et coll., 1992).  

Même si les troubles anxieux constituent un ensemble hétérogène, il est probable qu'ilyaun 
substratum en partie commun aux différents troubles. Ainsi, les enfants à risque présentent 
une prédisposition aux troubles anxieux sans grande spécificité sur le mode expression de 
cette anxiété (Grillon et coll., 1997) sauf peut-être pour l'anxiété sociale (Pine et coll., 1998).  

Le trouble « stress post-traumatique » (Post traumatic stress disorder, PTSD) est un prototype 
d'un trouble induit par un stress aigu et de ses conséquences à long terme. C'est 
principalement là que l'on trouve des données biologiques issues d'études cliniques. Dans les 
autres cas, les données de la littérature sont en fait peu développées chez l'homme et sont 
principalement issues de l'observation des modèles animaux.  

Neuroanatomie  

Ce sont en fait les modèles animaux qui ont permis de faire des hypothèses sur les structures 
cérébrales en cause dans les troubles anxieux et sur des modifications développementales 
secondaires à des expériences de stress (voir Mc Ewen, 1999 ; Rosen et Schulkin, 1998). 
Deux structures pourraient principalement être en cause : l'hippocampe et l'amygdale. Les 
circuits amygdaliens sous-tendant les réponses au stress aigu et/ou aux expériences de peur 
acquise et ceux sous-tendant les stress chroniques et/ou les peurs innées seraient partiellement 
distincts, mettant en jeu, respectivement, le noyau central de l'amygdale et le noyau du lit de 
la strie terminale (bed nucleus of the stria, BNST). Ces deux voies se rejoignent sur leurs 
effecteurs, notamment l'hypothalamus et sur la mise en jeu des réponses végétatives (Ledoux, 
1998 ; Davis, 1998). Cette voie du stress chronique est modulée par les facteurs de stress 
comme le CRF et paraît plus pertinente pour modéliser les troubles anxieux comme le trouble 
anxieux généralisé (Davis, 1998 ; Davis et Shi, 1999). Par ailleurs, le cortex préfrontal 



orbitomédian pourrait jouer un rôle essentiel dans l'attribution de la valence émotionnelle et 
moduler les réponses liées à l'activation de l'amygdale (Coupland et coll., 2001).  

Les données concernant la neuroanatomie des troubles anxieux chez l'homme sont 
essentiellement issues de l'imagerie. Une diminution de l'hippocampe a été montrée dans deux 
études chez des adultes ayant subi dans l'enfance un abus sexuel (Bremner et coll., 1997a ; 
Stein et coll., 1997). Elle pourrait apparaître secondairement car une étude réalisée chez des 
adolescentes ne retrouve pas ce résultat (DeBellis et coll., 1999a). Par ailleurs, les enfants 
présentant des troubles anxieux ont une modification du réflexe de sursaut compatible avec 
une altération des circuits impliquant l'amygdale (Grillon et coll., 1997). Les premiers 
résultats en imagerie fonctionnelle ont montré des résultats parfois discordants (Rauch et coll., 
1997 ; Hugdahl, 1998 ; LaBar et coll., 1998). Il existerait dans certains cas, une activation 
anormale de l'amygdale lors de l'analyse d'images comportant des stimuli émotionnels. Cette 
suractivation pourrait être le marqueur de certaines formes précoces et plus volontiers 
familiales de phobies sociales, puisque présentes chez des enfants présentant une anxiété 
sociale (Chansky et Kendall, 1997). Par ailleurs, l'inhibition comportementale observée dans 
les troubles anxieux pourrait être le témoin d'une hypersensibilité des circuits amygdaliens 
(Kagan, 1997). Le suivi d'enfants définis comme hyperréactifs ou hyporéactifs à l'âge de 4 
mois montre que l'inhibition comportementale est plus marquée à l'âge de 7 ans chez les 
hyper-réactifs et que cela prédit la survenue d'anxiété sociale ou de phobie sociale (SP, social 
phobia) à l'âge de 13 ans (Schwartz et coll., 1999). Les enfants présentant une inhibition 
comportementale ont des taux cortisoliques salivaires plus élevés, ainsi qu'un réflexe de 
sursaut exagéré et des signes d'activation sympathique (augmentation de la fréquence 
cardiaque et de la pression artérielle diastolique) (Schmidt et coll., 1997), anomalies 
compatibles avec une hyperactivité amygdalienne.  

Un point particulier est la possible implication des centres respiratoires dans certains troubles 
anxieux, principalement les attaques de panique, pour lesquelles on observe une 
hypersensibilité au dioxyde de carbone. Cette hypersensibilité serait présente chez les 
apparentés de premier degré et pourrait être un marqueur d'une forme familiale du trouble 
(Perna et coll., 1995 ; Coryell, 1997). Cette anomalie serait également retrouvée chez les 
enfants ayant un trouble anxiété de séparation, chez qui on trouve plus de symptômes anxieux 
lors d'inhalation de CO2 (Pine et coll., 2000).  

Facteurs neuroendocriniens  

Les études issues des modèles animaux d'anxiété ont montré l'implication des molécules de 
stress, notamment la mise en jeu de l'axe HPA (voir Mc Ewen, 316 1999).  

Les études chez l'homme montrent des résultats en faveur d'une modification de la régulation 
de l'axe HPA, mais de façon moins consistante que dans la dépression et différemment en 
fonction du type de trouble (Heim et Nemeroff, 1999) (tableau 7.I). Les anomalies 
périphériques du cortisol sont inconstamment retrouvées. Par exemple, dans le trouble 
panique, le cortisol plasmatique est normal et l'hypercortisolémie n'est retrouvée que s'il existe 
une dépression associée (Holsboer, 1987). Le test de suppression par la dexaméthasone (DST) 
est normal dans l'attaque de panique ou la phobie sociale (Goldstein et coll., 1987 ; Tancer, 
1993). En revanche, dans le trouble anxieux généralisé, il existerait une non-suppression au 
DST même sans dépression associée (Schweizer et coll., 1986), en accord avec l'idée que ce 
trouble partagerait un même substratum avec la dépression.  



Tableau 7.I : Comparaison des paramètres neurobiologiques dans le trouble dépressif 
majeur et les troubles anxieux  

 

Dans l'attaque de panique, le test plus sensible associant DST et CRH montre un échappement 
à la suppression cortisolique et une diminution de la réponse ACTH, même en cas de 
normocortisolémie, suggérant une diminution fonctionnelle des récepteurs au CRH et une 
hypersécrétion de CRH (Holsboer et coll., 1987). Cependant, d'autres études montrent une 
augmentation de la réponse ACTH après CRH normalisée par l'alprazolam (Curtis et coll., 
1997). Ces contradictions pourraient dépendre du moment auquel on étudie les patients (en 
phase aiguë ou chronique). Les taux de CRH dans le LCR sont normaux dans l'attaque de 
panique (Jolkkonen et coll., 1993).  

Dans la phobie sociale, les résultats sont moins marqués et concordants et il n'apparaît pas 
clairement de spécificité. Les taux de cortisol salivaires chez les adolescents présentant une 
phobie sociale sont normaux, bien que cette mesure soit suffisamment sensible pour détecter 
une réponse hormonale provoquée par une anxiété anticipatoire (Martel et coll., 1999). Les 
taux de cortisol plasmatiques et urinaires et le test de suppression par la dexaméthasone ne 
sont pas modifiés chez les patients souffrant de phobie sociale (Potts et coll., 1991 ; Uhde et 
coll., 1994).  

Dans le cas du stress post-traumatique, l'activité corticosurrénale est diminuée contrairement à 
ce qui est observé pour la dépression (taux plasmatiques et salivaires de cortisol abaissés). Il y 
aurait une exagération de la fluctuation diurne des taux de cortisol du fait d'une diminution 
plus marquée des taux le matin et le soir (Yehuda et coll., 1996). Enfin, il existe une 
exagération du test DST (Yehuda, 1997). De plus, la réponse ACTH est augmentée par la 
métapyrone, qui bloque la production de cortisol, témoignant d'une hyperinhibition du 
rétrocontrôle et une hypersécrétion de CRH. La réponse ACTH après CRH est d'ailleurs 
diminuée dans le PTSD, même en cas de dépression associée (Smith et coll., 1989). Au 
niveau central, la concentration du CRH dans le LCR est augmentée chez les sujets présentant 
un PTSD (Bremner et coll., 1997b). L'atrophie hippocampique en l'absence 
d'hypercortisolémie pourrait être la marque d'une vulnérabilité antérieure ou être la cicatrice 



de l'hypercortisolémie au moment du stress. Cependant, dans une étude chez des adolescentes, 
il y a absence d'atrophie (DeBellis et coll., 1999b).  

Chez l'animal, les études concordent pour montrer qu'un stress précoce augmente la réactivité 
ultérieure au stress avec une augmentation de la réponse à l'ACTH et de la corticostérone 
après un stress (Meaney et coll., 1996). Cet effet est variable selon l'âge suggérant l'existence 
de périodes critiques pour observer ces effets. Les changements persistants sont situés dans 
l'axe hypothalamo-hypophysaire avec une augmentation du CRH au niveau hypothalamique 
alors que les récepteurs pituitaires au CRH sont diminués (Meaney et coll., 1996). Il est 
intéressant de noter que cette hyperréactivité peut être réversée par un traitement par un 
inhibiteur de la recapture de la sérotonine spécifique (voir Kaufman et coll., 2000). Ces 
modifications de CRH s'accompagnent de troubles comportementaux comme l'anhédonie 
(diminution de la consommation de sucré) et l'augmentation des réactions anxieuses (freezing, 
diminution de l'exploration).Ces modifications ne sont durables que par le comportement de 
la rate sur ses petits (Huot et coll., 1997 ; Caldji et coll., 2000). Il est même démontré que les 
modifications induites par le stress peuvent se transmettre de façon transgénérationnelle 
(Francis et coll., 1999). Des résultats assez similaires ont été obtenus chez le primate non 
humain (Heim et Nemeroff, 1999).  

Notons néanmoins que chez l'homme les stress précoces n'évoluent pas toujours vers des 
troubles anxieux, même si le risque de survenue d'un trouble psychiatrique plus volontiers 
anxieux ou dépressif est supérieur (Goodyer et coll., 1991). Ceci pourrait être le résultat 
conjugué d'événements stressants précoces sur des terrains génétiques particuliers (Boyce et 
coll., 1998). Certaines études chez des enfants ayant subi un abus sexuel confirment cela, 
mais les résultats diffèrent selon la persistance ou non d'une menace. Ainsi, il est observé une 
diminution de la réponse ACTH au CRF (DeBellis et coll., 1994a et b) mais, si le stress est 
toujours actuel, cette réponse au CRF est augmentée (Kaufman et coll., 1997). D'autre part, 
les résultats diffèrent en fonction d'une existence de symptômes dépressifs ou non. Chez des 
femmes ayant subi un abus sexuel durant l'enfance, en absence de dépression, l'ACTH est 
augmenté et le cortisol est normal, alors que la réponse ACTH au CRH est émoussée chez les 
femmes déprimées (Heim et Nemeroff, 1999 ; Heim et coll., 2000). Ces résultats vont dans le 
sens de ce qui est observé dans le modèle de stress chez l'animal et suggèrent qu'il existe une 
sensibilisation initiale du système des hormones de stress, favorisant la vulnérabilité ultérieure 
aux troubles anxieux et dépressifs.  

L'axe hypothalamo-pituitaire-thyroïdien paraît stimulé dans le PTSD avec, en particulier, une 
élévation durable de la triodothyronine T3 (Wang et Mason, 1999). En revanche, il ne semble 
pas y avoir de différences significatives dans la phobie sociale (Tancer et coll., 1990). 
L'hormone de croissance (GH) pourrait jouer un rôle dans la neurobiologie des troubles 
anxieux et plus particulièrement dans l'anxiété sociale. Chez les enfants présentant une 
déficience en GH, il est noté une incidence plus forte d'anxiété sociale que chez les enfants 
normaux ou que chez des enfants atteints de nanisme sans déficience en GH (Stabler et coll., 
1996).  

Neurotransmission  

Plusieurs systèmes de neurotransmission sont impliqués dans les troubles anxieux.  

Noradrénaline  



Les modifications du système noradrénergique ont été largement étudiées dans les troubles 
anxieux du fait de l'existence de symptômes sympathiques (augmentation de la fréquence 
cardiaque, de la pression artérielle...).  

La sécrétion urinaire de norépinéphrine (NE) est augmentée chez l'enfant et chez les vétérans 
souffrant de PTSD en réaction à un stress (DeBellis et coll., 1999b), mais les taux de base de 
NE sont pas modifiés. Les études explorant les récepteurs alpha 2-ou bêta-plaquettaires ont 
donné des résultats divergents (Newport et Nemeroff, 2000). De plus, les tests à la yohimbine 
(agoniste des récepteurs alpha 2 présynaptiques) montrent une hyperréactivité des systèmes 
noradrénergiques avec une plus forte augmentation de NE, accompagnée d'attaque de panique 
ou de flash-back (Kosten et coll., 1987 ; Southwick et coll., 1993). Une réaction similaire est 
observée avec de la yohimbine par voie orale (Southwick et coll., 1999). Cette hyperréactivité 
noradrénergique centrale pourrait être secondaire à une augmentation du CRH dans le locus 
coeruleus. Les patients souffrant de trouble panique, réagissent de façon anormale aux effets 
anxiolytiques de la clonidine (agoniste alpha 2) ou aux effets anxiogéniques de la yohimbine 
(Charney et coll., 1992), mais ces réactions ne sont pas observées dans la phobie sociale (voir 
tableau 7.II).  

Tableau 7.II : Sensibilité des sujets ayant un trouble panique, une phobie sociale et des 
sujets sains aux agents déclenchant une anxiété (d'après Coupland, 2001)  

 



Cependant, le taux de NE basal n'est pas significativement différent entre un groupe contrôle, 
des patients souffrant de trouble panique ou de phobie sociale. L'augmentation de NE en 
réaction à un stress (main plongée dans l'eau glacée) est similaire dans les trois groupes (Stein 
et coll., 1996). Ceci va à l'encontre d'une hyperactivité noradrénergique dans les troubles 
anxieux.  

  

Sérotonine  

Une diminution de l'activité sérotoninergique est bien documentée par la concentration de 
sérotonine plaquettaire (Spivak et coll., 1999), la diminution de la densité des sites de 
recapture de la sérotonine plaquettaire (Maes et coll., 1999) et une diminution de la réponse 
prolactine après fenfluramine (Davis et coll., 1999b) indiquant une hypoactivité 
sérotoninergique centrale dans le PTSD. La fenfluramine induit des troubles anxieux chez des 
patients atteints de trouble panique (Targum et Marshall, 1989). Dans la phobie sociale, il 
existe une augmentation de la sécrétion de cortisol en réponse à la fenfluramine, mais pas 
d'augmentation de la réponse prolactine (Tancer et coll., 1994 ; Brunello et coll., 2000). 
D'autre part, il n'y a pas de différence du nombre de sites plaquettaires de recapture de la 
sérotonine chez les sujets souffrant de phobie sociale comparés à des sujets contrôles (Stein et 
coll., 1995) ni de modification des récepteurs 5HT2 (Chatterjee et coll., 1997). Cependant, 
l'efficacité des traitements inhibiteurs de la recapture de la sérotonine dans le PTSD, l'attaque 
de panique ou la phobie sociale restent néanmoins un argument en faveur du rôle de la 
sérotonine dans la modulation des réponses anxieuses, sans pour autant qu'il y ait de preuves 
tangibles d'une spécificité d'action.  

Autres neurotransmetteurs  

Certains modèles animaux (invalidation de gène) ont montré qu'une modification de la 
transmission GABAergique (Crestani et coll., 1999), histaminergique (Yanai et coll., 1998) 
ou sérotoninergique (Malleret et coll., 1999) modifiait la réponse comportementale à des 
situations stressantes, suggérant l'implication de ces neurotransmetteurs dans la modulation ou 
l'expression de la réaction anxieuse.  

Neuropeptides  

Parmi les autres neurotransmetteurs, l'implication des récepteurs GABA (acide gamma-
aminobutyrique) et glutamate ou dopaminergiques dans la physiopathologie des troubles 
anxieux a été évoquée avec peu d'arguments. L'implication des systèmes opioïdes endogènes 
pourrait contribuer au tableau clinique notamment l'analgésie induite par le stress et les 
symptômes dissociatifs lors de stress aigu. Aucune différence n'a été montrée dans les 
concentrations de neuropeptide Y dans la phobie sociale ou l'attaque de panique, ni dans les 
conditions basales ni lors d'un stress (Stein et coll., 1996).  

La cholécystokinine 4 (CCK-4) induit des attaques de panique chez des volontaires sains, qui 
sont diminuées par les benzodiazépines comme le lorazépam (De Montigny, 1989). À la dose 
de 50 µg, elle induit plus d'attaques chez les paniqueurs que sous placébo, et en comparaison 
de sujets contrôles (Bradwejn, 1990, 1991). Des résultats similaires ont été obtenus avec la 
pentagastrine, un analogue de la CCK (Abelson, 1991). 



Une diminution de la CCK-8 a été montrée dans le LCR de sujets souffrant de trouble panique 
(Lydiard, 1992). Le résultat d'une étude contrôlée reste plutôt décevant sur l'efficacité de la 
CCK-4 dans les attaques de panique, peut-être du fait de problèmes de biodisponibilité 
(Kramer et coll., 1995). Un prétraitement par le peptide « atrial natruretic peptide » diminue 
le nombre d'attaques de panique induite par la CCK chez les contrôles comme chez les 
paniqueurs (Wiedemann et coll., 2001). Dans les tests de provocation par la CCK, les sujets 
atteints de phobie sociale se situent entre les paniqueurs et les sujets normaux, comme dans 
les tests de provocation par le CO2 (Coupland et coll., 2001).  

En résumé, les anomalies observées dans le trouble anxieux généralisé se rapprochent de 
celles observées dans la dépression. Certaines formes d'anxiété sociale et d'anxiété de 
séparation pourraient se rapprocher des attaques de panique à l'âge adulte.  

Les arguments précliniques sont nombreux en faveur de l'hypothèse d'une implication des 
systèmes HPA comme dans le cas de la dépression. Cependant, les résultats cliniques sont 
moins concordants et diffèrent en fonction des différents types de troubles anxieux.  

D'autres pistes pourraient s'avérer intéressantes, impliquant des neuropeptides tels que la 
cholécystokinine, anxiogène endogène, ou à l'inverse le neuropeptide Y, ou, plus récemment, 
l'orphanin FQ (nociceptine, Jenck et coll., 2000), qui apparaissent jouer un rôle dans 
l'anxiolyse en réponse à un stress. Mais les données chez l'homme manquent.  

Anorexie mentale  
Après avoir été initialement considérée comme une maladie hypophysaire, l'approche 
concernant l'anorexie mentale (Anorexia nervosa)s'est tournée vers l'étude des facteurs 
psycho-dynamiques. Aujourd'hui, les recherches mettent l'accent sur le caractère familial, sur 
le rôle des neurotransmetteurs, et plus récemment, de neuropeptides impliqués dans le 
contrôle de la prise alimentaire, la satiété...  

Neuroanatomie  

La constatation d'une atrophie cérébrale apparaît comme une conséquence de la dénutrition, 
puisqu'elle est réversible après amélioration de l'état nutritionnel. Certaines anorexies 
pourraient être la conséquence d'infections par streptocoques, à l'instar du PANDAS. Il 
pourrait s'agir de formes particulières, parfois associées à un trouble obsessionnel compulsif 
avec des obsessions ayant 322 pour thème la nourriture (Henry et coll., 1999 ; Sokol, 2000).  

Facteurs neuroendocriniens  

La mise en évidence de troubles hormonaux (notamment la fréquence d'une aménorrhée) a de 
nouveau été mise en avant et renforcée par l'observation de modifications des sécrétions 
hormonales : diminution des œstrogènes, de la Luteinizing hormone (LH) hypophysaire et 
diminution de la sécrétion pulsatile de LHRH (Luteinizing hormone-releasing hormone) au 
niveau hypothalamique (Boyard et coll., 1974).  

Chez 60 anorexiques comparées à des contrôles en phase folliculaire appariées sur l'âge, une 
augmentation significative a été montrée de la concentration sérique de 
déshydroépiandrosterone (DHA), de testostérone, d'œstriol et de R-T3 (Reverse 
triiodothyronine). Cependant, l'œstrone, l'œstradiol, la progestérone, la Sex hormone binding 



globulin et la triiodothyronine étaient significativement diminuées. La concentration moyenne 
de LH chez les patientes anorexiques avant et après stimulation par la LHRH était diminuée 
par rapport aux contrôles, mais la sécrétion de FSH en réponse à la LHRH était normale. 
Toutes ces modifications hormonales ont disparu après la reprise de poids. L'hyperandrogénie 
chez les femmes anorexiques seraient plutôtd'origine surrénalienne, du fait de l'importance de 
l'augmentation de la DHA. Enfin, il n'y avait pas de corrélation entre la testostérone, la DHA, 
l'œstriol et la concentration de LH, suggérant que les perturbations des hormones stéroïdes ne 
sont pas responsables d'une modification de la LH (Baranowska et Zgliczynski, 1982).  

Neurotransmission  

Plusieurs systèmes de neurotransmission ont été impliqués dans l'anorexie mentale.  

Sérotonine  

Les agonistes sérotoninergiques ont un rôle important dans le contrôle de l'appétit (voir 
Jimerson et coll, 1990). Ainsi, la d-fenfluramine, agoniste sérotoninergique indirect, diminue 
l'appétit et le seuil de satiété (Hill et Blundell, 1990 ; Goodall et coll., 1992) et cette anorexie 
peut-être réversée par la métergoline, antagoniste des récepteurs sérotoninergiques 5HT1 et 
5HT2 et la ritansérine, antagoniste des récepteurs 5HT2A et 5HT2C (Goodall et Silverstone, 
1988). Les agonistes directs ou indirects de la sérotonine diminuent la prise alimentaire tandis 
que les antagonistes l'augmentent. Chez le rat, les effets anorexigènes des agents 
sérotoninergiques sont plus marqués chez la femelle que chez le mâle (Haleem, 1988), 
rappelant la prédominace féminine des troubles anorexiques. La concentration de 5HIAA, 
métabolite de la 5HT, est diminuée chez des femmes anorexiques, mais se normalise avec le 
poids (Kaye et coll., 1988). Le taux de prolactine en réponse à un agoniste sérotoninergique 
(mCPP) serait diminuée chez les femmes anorexiques, y compris après normalisation du poids 
(Brewerton et coll.,1992).  

Dopamine  

La dopamine pourrait être impliquée, notamment dans les effets hédoniques de la prise 
alimentaire (Barry et Klawans, 1976). L'HVA dans le LCR serait diminué chez les 
anorexiques, même après récupération d'un poids normal depuis un an, comparées à des 
patientes boulimiques, et de façon limite par rapport aux contrôles, alors que le MHPG n'est 
pas différent dans les trois groupes (Kaye et coll, 1999).  

Neuropeptides  

Certains neuropeptides ont été identifiés comme ayant un rôle dans le contrôle de la prise 
alimentaire et de l'appétit, ou le contrôle de comportements hédoniques. Le neuropeptide Y 
induit une prise alimentaire chez des animaux rassasiés (Clark et coll., 1985), la CCK au 
contraire induit la satiété et diminue la prise alimentaire. Les endorphines pourraient 
également être mises en jeu (Mitchell et coll., 1986).  

La cholécystokinine (CCK) plasmatique est augmentée (environ deux fois) chez les 
anorexiques comparées aux contrôles ou aux boulimiques. La CCK-8 serait également 
augmentée (Phillipp et coll., 1991). En revanche, l'augmentation de la CCK8 après un repas 
test est normale chez les anorexiques, qu'elles aient retrouvé un poids normal ou non, par 



rapport aux contrôles contrairement aux boulimiques chez qui la réponse est diminuée (Pirke 
et coll., 1994).  

Le taux plasmatique de leptine est diminué chez des femmes anorexiques par rapport à des 
sujets contrôles, alors que les taux de neuropeptide Y et de galanine n'étaient pas différents 
(Baranowska et coll., 1997 ; Brewerton et coll., 2000). Dans une autre étude, le taux de VIP 
est augmenté chez les anorexiques par rapport aux contrôles, alors que les taux de leptine, de 
bêta-endorphine, de gastrine, de CCK et de somatostatine sont diminués. À l'inverse, le taux 
de VIP est diminué chez des femmes obèses alors que l'on observe une augmentation du NPY, 
de leptine, de galanine, d'endorphine, de gastrine et de CCK 8S (Baranowska et coll., 2000a et 
b).  

Les effets de la naloxone, antagoniste des récepteurs opiacés, sur les hormones ont été étudiés 
chez 35 femmes anorexiques (Baranowska, 1990). Le taux basal plasmatique de bêta-
endorphine était significativement diminué par rapport aux contrôles. La sécrétion de bêta-
endorphine en réponse à la clonidine (antagoniste alpha 2) était augmentée, alors que celle en 
réponse à la naloxone (antagoniste morphinique) était diminuée. Les taux de cortisol de base 
est augmenté chez les anorexiques et il existe une augmentation de la réponse cortisolique en 
réponse à la naloxone. La naloxone induit une augmentation significative de la libération de 
LH chez les contrôles pendant la phase lutéale comme chez la plupart des anorexiques. La 
clonidine entraîne une diminution de LH chez les contrôles, mais pas chez les patientes. Une 
augmentation significative de la libération de GH était observée dans les deux groupes. Ces 
résultats plaident en faveur d'une participation des systèmes endorphiniques dans l'anorexie.  

En résumé, les mesures métaboliques et endocriniennes confirment le rôle probable des 
neuropeptides qui, sont soient à l'origine du trouble, soient participent à la pérennisation des 
troubles des conduites alimentaires. Les études restent néanmoins peu nombreuses et 
comportent souvent peu de cas, rendant impossible une distinction entre les différentes formes 
du trouble anorexique.  

Approches transversales  
L'étude par syndrome de la physiopathologie des maladies psychiatriques de l'enfant et de 
l'adolescent fait apparaître un certain recouvrement dans les structures et les systèmes 
neurochimiques mis en jeu, ou encore dans les mécanismes physiopathologiques. À titre 
d'exemple, nous tenterons ici de synthétiser certains points de rencontre, laissant entrevoir des 
phénomènes « transnosographiques » et/ou un continuum entre certains troubles 
psychiatriques ou certaines composantes de ces troubles, manifestement polyfactoriels.  

Sérotonine et troubles psychiatriques  

La sérotonine a été directement ou indirectement incriminée dans presque tous les troubles 
cités ici. De plus, la sérotonine est également suspectée de jouer un rôle dans l'agressivité et 
l'impulsivité. Ceci traduit très vraisemblablement la fonction de la sérotonine dans la 
modulation des comportements, notamment par ses effets sur le cortex frontal et le système 
limbique. La place réelle de la sérotonine dans le mécanisme initial des troubles n'apparaît pas 
nécessairement démontrée. Son implication dans la réponse thérapeutique ne signifie en rien 
que des modifications de ce système de neurotransmission soient en cause dans 
l'étiopathogénie du trouble. Les systèmes et les niveaux de régulation sont multiples et 
complexes et l'on peut très bien agir sur l'expression d'un trouble à distance de l'anomalie 



princeps. Ainsi, la modulation des troubles anxieux par les agents sérotoninergiques pourrait 
être la meilleure façon aujourd'hui, en fonction des outils pharmacologiques disponibles, 
d'agir sur les manifestations anxieuses, grâce à l'action modulatrice des systèmes 
sérotoninergiques sur les processus émotionnels et affectifs, mais de façon non spécifique. 
Rappelons pourtant qu'outre ses fonctions de neurotransmetteur classique, la sérotonine joue 
un rôle important au cours du développement dans la mise en place et la plasticité cérébrales.  

Stress, plasticité dans l'hippocampe et vulnérabilité  

Dans plusieurs pathologies a été évoquée la possibilité d'un stress ayant des répercussions au 
niveau de l'hippocampe : les troubles bipolaires, la schizophrénie, les troubles anxieux 
(anxiété généralisée, et surtout trouble anxieux post-traumatique). Ces troubles pourraient 
avoir en commun d'être une conséquence d'un stress précoce ou d'un stress chronique. 
Certaines des anomalies donnent des traces visibles : atrophie hippocampique, anomalie du 
volume neuronal ou perte neuronale localisée. Des modifications de molécules 
vraisemblablement impliquées dans les processus de plasticité et/ou de reconnaissance ont été 
notées (modification de la reeline, de la N-CAM...). On peut d'ailleurs noter que ces 
anomalies communes touchent l'une des régions du cerveau les plus sujettes à des 
remaniements et à une neuroplasticité, en accord avec sa fonction dans la mémorisation 
d'expériences vécues.  

Les modèles animaux de stress ont permis de confirmer les effets drastiques que peuvent 
avoir les stress au niveau structural : modification des arbres dendritiques sur lesquels 
s'effectuent les contacts synaptiques, neurotoxicité mettant en jeu les corticostéroïdes et les 
récepteurs glutamatergiques, mais sans qu'apparaisse clairement de spécificité (voir Mc Ewen, 
1999). Ces remaniements correspondent en partie à la plasticité neuronale nécessaire à la 
mémorisation de l'événement stressant, permettant par la suite d'anticiper cet événement si le 
contexte dans lequel il était survenu se reproduit. Dans les situations pathologiques, le stress 
entraînerait des modifications durables induisant une vulnérabilité acquise au développement 
ultérieur de troubles anxieux, affectifs ou psychotiques.  

Comment expliquer qu'un même stress puisse avoir des effets si différents à long terme ? 
Plusieurs hypothèses peuvent être avancées, sans être mutuellementexclusives. Tout d'abord, 
le moment du stress pourrait être important, de même la durée du stress, l'intensité, mais aussi 
le « terrain » sur lequel il survient. Un même stress si minime soit-il, peut entraîner des 
perturbations durables et/ou importantes s'il survient sur un terrain prédisposé. On peut 
comparer cela aux déficiences innées dans les mécanismes permettant normalement la 
réparation de l'ADN. Lors d'une exposition au soleil les personnes portant ces déficiences ont 
un risque de cancer cutané beaucoup plus important qu'un sujet non porteur de cette 
vulnérabilité.  

Ainsi, pour un trouble donné, par exemple la schizophrénie, il pourrait y avoir conjonction 
entre certaines anomalies dans les mécanismes d'adaptation au stress et le stress lui-même, 
celui-ci pouvant éventuellement être tout à fait négligeable. À l'opposé, dans le cas du PTSD, 
un stress important semble capable d'induire certains troubles, même en l'absence d'un terrain 
de vulnérabilité particulier.  

En conclusion, les troubles psychiatriques de l'enfant et de l'adolescent apparaissent aussi 
complexes et hétérogènes que ceux de l'adulte. Compte tenu des problèmes éthiques, pour 
améliorer la compréhension des troubles mentaux l'utilisation de modèles animaux semble 



primordiale. Les modélisations doivent avoir pour objectif de tester l'hypothèse d'un 
mécanisme donné pouvant être à l'origine du trouble. Ce type de modélisations a permis de 
mieux comprendre les phénomènes de plasticité au niveau de l'hippocampe et de tester 
certaines perspectives de traitement (médicamenteux et non médicamenteux) en cas de stress 
précoce.  

Même si certains modèles animaux apparaissent très cohérents et aboutis, ils ne concordent 
pas toujours avec les observations cliniques. Il peut s'agir d'une erreur d'interprétation des 
données comportementales animales (modèles d'« anxiété»,de « dépression », toujours 
critiquables) ou d'une non-prise en compte de certaines particularités humaines :  

•la plus grande diversité des individualités(à comparer aux deux ou trois souches de rats 
généralement sélectionnées pour les expériences) pouvant mener à une plus grande 
hétérogénéité des troubles, s'exprimant dans des contextes génétiques variés. La 
compréhension complète des mécanismes en jeu ne pourra alors faire l'économie d'une étude 
clinique détaillée des troubles. Des études de cohortes sont indispensables ;  

•une plus grande complexité phylogénétiquement acquise de l'homme par rapport aux 
rongeurs dans l'importance relative des niveaux de régulation. Ainsi, les comportements 
humains sont beaucoup plus empreints d'expériences passées, de contextes individuel et 
environnemental grâce à l'importance des systèmes frontaux modulant ce qu'ilyad'« animal » 
en l'homme et guidés par des systèmes plus archaïques (l'amygdale, notamment). Certains 
troubles psychiatriques pourraient être la conséquence d'une imparfaite coordination entre ces 
différents niveaux de régulation : dans l'autisme ou la schizophrénie par exemple où il 
existerait un dysfonctionnement frontal ou, à un moindre degré, dans l'anxiété où certains 
traumatismes semblent susceptibles d'enraciner des comportements de peur, au point qu'ils 
deviennent moins accessibles à une modulation par les circuits frontaux.  

La principale caractéristique des troubles psychiatriques de l'enfant et l'adolescent est qu'ils 
s'incrivent dans les processus de développement et de plasticité liés à la maturation et la 
croissance du sujet. Il apparaît clairement que certains traumatismes ont des conséquences à 
long terme, soit du fait d'une « cicatrisation », soit au contraire du fait d'une adaptation 
réactionnelle. Il apparaît également clairement que les traumatismes ou leurs conséquences 
peuvent évoluer de façon très diverse en fonction, d'une part, du « terrain » (poids génétique 
qui détermine une vulnérabilité variable d'un sujet à l'autre) et, d'autre part, du contexte dans 
lequel ils surviennent.  

Un des intérêts essentiel des modèles animaux est la possibilité d'étudier les troubles dans une 
perpective longitudinale prospective, ce qui chez l'enfant est toujours difficile et parfois 
éthiquement discutable. Des facteurs aggravants ou protecteurs ont ainsi été identifiés dans 
certains modèles animaux de stress, y compris non médicamenteux (manipulation douce des 
nouveau-nés, qualité de maternage de la mère...). On peut espérer que cette approche 
permettra d'identifier de nouvelles perspectives de prévention secondaire chez l'enfant. Mais 
les modèles théoriques devront toujours être confrontés aux données cliniques, et notamment 
celles issues d'études longitudinales d'enfants à risque ou ayant subit des stress.  

La compréhension des troubles psychiatriques de l'enfant et l'adolescent ne pourra avancer 
valablement que dans une prise en compte globale des différentes dimensions de ces troubles 
(génétique, développementale, environnementale...) et en utilisant des modèles d'étude et des 
approches variés.  
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Approches cognitives du développement cérébral  
Les neurosciences cognitives recouvrent un domaine qui va de la biologie moléculaire à la 
psychologie expérimentale cognitive ; elles visent à fournir une description des mécanismes 
par lesquels le cerveau produit de la pensée, du langage, des concepts, des objets, des 
tempéraments et des personnalités, des croyances, des affects, des émotions et des désirs en 
les reconnaissant siens et en les percevant chez autrui... Aujourd'hui un corps de 
connaissances se développe à l'interface entre psychologie expérimentale et sciences du 
cerveau. Cette interface concerne aussi bien le fonctionnement mental du cerveau adulte que 
le développement de ses fonctions. Dans ce qui suit seront exposés brièvement quelques faits 
et concepts qui en psychologie expérimentale cognitive, en neurophysiologie et neuro-
anatomie fonctionnelle du cerveau sont apparus dans les trente dernières années et qui ont 
permis de concevoir les troubles mentaux et leur développement sous un jour nouveau.  

De façon générale, au lieu d'étudier les caractéristiques de l'environnement humain 
susceptibles d'engendrer soit une trajectoire normale de développement du cerveau, soit des 
troubles mentaux, l'intérêt des équipes de recherche s'est tout d'abord porté sur les propriétés 
du cerveau et de son développement. En effet, ces deux aspects de l'étude du cerveau 
permettent de mieux comprendre ce qui autorise et guide les interactions cérébrales avec 
divers aspects de l'environnement physique et humain et rend possible un développement 
mental selon une trajectoire normale ou non. Les processus de développement cérébraux 
requièrent des interactions avec l'environnement. Cette notion d'environnement est complexe 
et joue pourtant un rôle fondamental dans la compréhension du développement cérébral et 
mental. Chaque unité biologique a un environnement spécifique avec lequel elle interagit : la 
molécule n'interagit pas avec le même environnement que la cellule, qui n'interagit pas avec le 
même environnement que les systèmes de cellules, qui à leur tour ont un environnement 
différent de l'organisme. Au fur et à mesure du développement cérébral, des interactions d'un 
niveau donné permettent l'émergence de niveaux d'organisation différents qui vont engendrer 
à leur tour des interactions avec un environnement différent. Les interactions entre molécules 
rendent possible l'apparition d'interactions entre cellules qui s'ajoutent et contraignent celles 
entre molécules ; ces dernières rendent alors possibles et contraignent les interactions entre 
systèmes de cellules, dont celles entre réseaux de neurones, entre réseaux de neurones et 
événements de l'environnement physique de l'organisme (gravité, sons, vibrations 
mécaniques, lumière, chaleur...), entre d'autres réseaux de neurones et événements sociaux et 
cognitifs (des congénères sonores, visuels, tactiles, odorants, des voix, du langage, de la 
musique, des objets...). Ainsi, à partir d'un certain stade du développement cérébral qui se 
situe, selon les fonctions cérébrales que l'on considère, un peu avant la naissance et pendant 
toute la vie de l'individu, les interactions nécessaires à la poursuite de l'organisation et du 
fonctionnement cérébral se font avec un environnement qui est couramment nommé « 
affectivo-socio-cognitif » plutôt que « biologique ». La frontière entre ces deux mondes de 
connaissance, biologie et sciences humaines, change avec l'évolution des connaissances sur le 
cerveau (voir par exemple les changements des conceptions de maladies comme l'épilepsie). 
Ainsi, le cerveau pendant l'enfance et l'adolescence poursuit son organisation et son 
adaptation neurobiologiques au monde environnant, guidé et contraint par des facteurs 
endogènes et exogènes. La question cruciale est évidemment de découvrir les facteurs 



endogènes et exogènes nécessaires à un développement mental normal. Les propriétés et 
événements de l'environnement dont on commence à connaître à l'heure actuelle le rôle dans 
cette organisation sont présents universellement et facilement repérables. Les mécanismes 
d'action de ces propriétés et événements sur le cerveau sont en revanche plus difficiles à 
étudier. Il ne sert à rien de dire que le nourrisson imite le langage environnant, ou les 
conduites de sa mère, pour comprendre les mécanismes de développement normal ou 
pathologique du langage ou de toute autre fonction. Il faut comprendre les mécanismes 
neuronaux de l'imitation elle-même. Par ailleurs, il existe des propriétés et événements non 
universellement présents et parfois même spécifiques de la vie de quelques individus. Les 
effets sur l'organisation cérébrale de ces propriétés ou événements de l'environnement sont 
plus difficiles à étudier dans la mesure où l'on en a souvent une connaissance seulement 
anecdotique. L'étude des mécanismes par lesquels les catastrophes naturelles, les guerres ou 
les mauvais traitements peuvent affecter le développement cérébral du jeune enfant est un 
exemple des études récemment développées de facteurs environnementaux « rares ».  

Une première partie de ce chapitre est consacrée à un résumé des connaissances sur le 
développement de l'activité neuronale cérébrale et de ses interactions avec l'environnement. 
Une deuxième partie résume les connaissances actuelles sur les mécanismes 
neuropsychologiques perturbés dans diverses pathologies du développement mental.  

  

Activité mentale et activité neuronale : signification de 
l'activité d'un réseau de neurones  
On parle du « calcul effectué» par les réseaux de neurones pour désigner l'ensemble des 
modifications imposées par les neurones à des signaux engendrés au niveau des organes 
sensoriels par l'environnement de l'individu ou engendrés par d'autres réseaux du cerveau lui-
même. Ces signaux sont transformés, dissociés, associés et organisés en patterns d'activité 
donnant lieu à un état mental (conscient ou non). Ces patterns d'activité neuronale ont des 
caractéristiques imposées par les propriétés endogènes du cerveau (architecture des neurones 
et des réseaux, type de neurotransmetteurs, neuromodulateurs...) et par les interactions entre le 
cerveau et l'environnement de l'individu.  

On ne dispose que d'hypothèses, et non de certitudes, sur la manière dont l'information est 
codée dans les réseaux de neurones du cerveau (Singer, 1995 ; Oram et coll., 1998). On ne 
connaît par ailleurs que peu de chose sur la manière dont les divers neurotransmetteurs et 
neuromodulateurs ainsi que les cellules gliales modulent les patterns d'activité des réseaux de 
neurones. Néanmoins, on admet désormais : tout d'abord que la connaissance des propriétés 
structurales du cerveau est cruciale pour comprendre comment les signaux engendrés par des 
stimuli provenant de l'environnement et ceux engendrés par le tissu neural lui-même, sont 
transformés et associés ; ensuite, que les états mentaux et comportementaux correspondent à 
des états cérébraux ; et que l'activité mentale, les perceptions et l'action sont des patterns 
d'activité de populations de neurones ; enfin, que la plasticité cérébrale est une propriété de la 
synapse, du neurone et des populations de neurones.  

À l'heure actuelle, on ne sait interpréter l'activité d'un neurone cortical qu'en termes d'aspects 
signifiants de l'environnement de l'individu (c'est-à-dire en termes de stimuli de 
l'environnement). Par exemple, chez le singe adulte et chez le bébé singe, il existe des 



neurones, dans une zone corticale associative, qui ne déchargent de façon importante que 
lorsque des visages et non d'autres objets sont présentés au singe (Rodman et coll., 1993). 
Certains neurones chez l'adulte ne répondent que pour des visages présentés sous un point de 
vue donné. Parmi ces neurones, certains sont sensibles à une seule direction du regard et non à 
d'autres (Perrett et coll., 1985). On interprète l'activité de ces neurones par le stimulus qui 
déclenche leur activité. Mais, entre le pattern de stimulations engendré par le stimulus « 
visage » sur la rétine et la décharge des neurones dans les zones corticales associatives, il y a 
un ensemble de réseaux actifs qui transforment les signaux et en associent d'autres. Ces 
réseaux participent à d'autres activités que celles de représenter un visage. Dans l'état actuel 
de nos connaissances, on ne sait interpréter en fait que l'activité de réseaux par rapport aux 
stimuli exogènes. On dit que l'activité de ces réseaux « traite » ou « représente » telle ou telle 
classe de stimuli.  

Chez l'homme, les études par imagerie cérébrale ou encore les enregistrements corticaux 
extra-cellulaires faits au cours des repérages corticaux en vue d'une chirurgie de l'épilepsie, 
montrent également des activations de certains réseaux lors de la présentation de visages et 
l'activation de réseaux différents pour d'autres objets. Lorsque nous reconnaissons le visage 
d'une personne, cette impression correspond à un pattern particulier de l'activité de réseaux de 
neurones allant de la rétine à plusieurs zones du néocortex dont le cortex ventro-temporal. On 
trouve par ailleurs dans le cortex hippocampique chez l'humain des neurones qui répondent 
spécifiquement à une catégorie d'objets et pas à une autre (visages ou maisons, célébrités ou 
animaux). On a pu corréler la fréquence de décharge et le pattern temporel avec les 
différentes catégories d'objets (Kreiman et coll., 2000).  

Un neurone donné peut appartenir à plusieurs réseaux, son activité peut donc participer à la « 
représentation » de plusieurs événements. La question est de savoir dans quelle mesure un 
réseau cortical est exclusivement spécifique d'un traitement dès le développement de son 
fonctionnement et s'il le reste toute la vie une fois qu'il est devenu spécifique.  

L'exploration des associations régulières entre l'activité d'un réseau neuronal et les 
événements de l'environnement nous renseigne sur l'organisation des mécanismes mentaux. 
Le niveau de connaissance actuel est élémentaire, mais les progrès sont rapides. Ainsi, dans 
une région corticale associative très proche de celle mentionnée ci-dessus, on trouve des 
neurones qui déchargent sélectivement à la vue d'un individu prenant un objet, mais 
seulement lorsque cet individu regarde l'objet cible pendant la saisie (Jellema et coll., 2000). 
Ainsi, la perception d'un même mouvement n'active pas le même réseau selon que le regard 
de son auteur est dirigé ou non sur l'objet. Ceci suggère que l'activité de ces réseaux est une 
partie des activités neuronales impliquées dans la détection de l'intention du mouvement.  

Dans une autre région corticale on observe des neurones dits « neurones miroirs » qui 
déchargent dans deux circonstances : quand le singe fait une action donnée sur un objet ; 
quand il observe la même action spécifique réalisée par quelqu'un d'autre (Rizzolatti et coll., 
1999). De même, on observe (par imagerie cérébrale) chez l'homme une activation dans l'aire 
prémotrice lorsque l'individu regarde un geste réalisé par autrui ou par lui-même avec la main 
(avec ou sans un objet), le pied ou la bouche. La cartographie des activations corticales 
montre l'implication d'une région ressemblant à celle de l'homonculus moteur du cortex 
moteur (Buccino et coll., 2001). Lorsque l'action observée par un individu porte sur un objet, 
on observe en plus une activation, organisée elle aussi de façon somatotopique, dans le lobe 
pariétal postérieur de cet individu (ce dernier type d'activation se trouve également lors de la 
manipulation réelle de l'objet par l'individu lui-même). Ainsi, lorsqu'un individu observe une 



action, une réplique interne de cette action est automatiquement engendrée dans les régions du 
cortex qui, par ailleurs, participent à la réalisation de cette action par l'individu. On nomme ce 
phénomène « résonance » ou « simulation interne » car il met en œuvre l'activité des réseaux 
impliqués dans l'action, avec une correspondance entre une action réalisée par soi-même et la 
même action réalisée par autrui. Ce phénomène de résonance est considéré comme pouvant 
être à la base de la compréhension des actions d'autrui (Rizzolati et coll., 1999 ; Jeannerod, 
2001). À l'heure actuelle, on cherche le mécanisme qui assure une discrimination claire entre 
l'action faite par soi-même et l'action réalisée par autrui (discrimination entre moi et non-moi).  

On pourrait multiplier les exemples de ce type dans divers domaines de compétences et d'états 
mentaux conscients ou non conscients. Il deviendra probablement bientôt possible 
d'interpréter l'activité des neurones non plus seulement en fonction des aspects signifiants de 
l'environnement extérieur, mais en fonction de l'activité de leur environnement neuronal. 
Cette étape sera un progrès considérable. Par exemple, on sait que, lorsqu'on imagine une 
scène ou un lieu, cette image mentale visuelle correspond à une activité de réseaux des cortex 
associatifs, mais aussi de réseaux du cortex visuel primaire. La décision d'imaginer aboutit à 
une activation du cortex primaire. La vivacité des hallucinations visuelles (ou auditives) 
s'explique en partie par l'activation de réseaux du cortex visuel primaire (ou auditif) au cours 
des hallucinations. On comprendra mieux le mécanisme des hallucinations lorsqu'on sera 
capable d'analyser l'activité d'un réseau de neurones du cortex primaire en fonction de 
l'activité des neurones des cortex associatifs et inversement.  

Développement neuronal et effets de l'environnement  
Les exemples donnés ci-dessus sont empruntés au fonctionnement du cerveau adulte. Une des 
questions centrales est de comprendre comment les propriétés de l'organisation cérébrale à 
divers moments de sa maturation interagissent avec certaines propriétésou événements de 
l'environnement biochimique, physique, cognitif, affectif, social de l'enfant pour assurer une 
trajectoire de développement adaptée. On s'interrogera dans ce chapitre sur les facteurs de 
l'organisation cérébrale au cours du développement postnatal. Dans quelle mesure les facteurs 
liés aux propriétés et aux événements cognitifs (incluant les aspects sociaux et affectifs) de 
l'environnement sont-ils des facteurs d'organisation cérébrale, quelles sont les limites de leurs 
effets ? De façon plus générale, quels aspects de l'environnement sculptent quels aspects du 
développement neuronal ?  

Croissance dendritique et synaptique  

Deux sortes d'événements de la maturation corticale qui sont déterminants pour l'organisation 
cérébrale se prolongent au-delà de la naissance : la croissance dendritique et l'augmentation 
puis la diminution de la densité synaptique. Ces deux classes d'événements ne sont pas les 
seules à se produire dans le système nerveux en période postnatale, mais ces événements sont 
cruciaux car il est démontré qu'ils sont globalement sensibles aux stimulations venant de 
l'environnement de l'individu.  

Chez l'adulte, on observe des différences dans la complexité des arborisations dendritiques et 
le nombre d'épines dendritiques entre les régions corticales primaires et les régions 
d'associations plurimodales ou amodales qui sont bien supérieures à la variabilité 
interindividuelle (Jacobs et coll., 2001). Les différences fonctionnelles entre cortex primaires 
et associatifs sont donc corrélées à des différences dans l'architecture des réseaux.  



Il existe des périodes de croissance dendritique et synaptique où se constituent les 
architectures plus ou moins spécifiques sous-tendant des activitésdifférentes selon les régions 
cérébrales. La croissance dendritique et la synaptogenèse semblent avoir les mêmes horaires 
(Hayden et Drapeau, 1995). Ces phénomènes de croissance n'ont pas le même décours dans 
toutes les régions du cortex. Par exemple, la croissance des arborisations dendritiques est plus 
lente dans la région de Broca de l'hémisphère gauche (mais non dans une région motrice 
proche) par rapport à son homologue de l'hémisphère droit jusque vers la fin de la première 
année de vie humaine. À la fin de la deuxième année, on observe une croissance dendritique 
plus rapide à gauche qu'à droite (Scheibel, 1993). La plus grande partie de la croissance 
dendritique des cellules pyramidales du cortex préfrontal (le gyrus frontal moyen ou MFG) a 
lieu entre la naissance et l'âge de 2 ans (Koenderinck et coll., 1994). Une étude de Schade et 
Van Groenigen (1961) suggère que la longueur des dendrites croît encore entre 24 mois et 
l'âge adulte alors que Koenderink et coll. (1994) n'observent plus de changement après 2 ans. 
Dans le cortex préfrontal, la densité synaptique atteint son maximum entre 24 et 36 mois et 
diminue à partir de l'âge de 7 ans. Au début de l'adolescence le taux adulte est atteint (60 % du 
maximum). Les arborisations dendritiques des cellules pyramidales de la couche 3 du cortex 
de la calcarine (cortex visuel) croissent plus précocement que celles du préfrontal. Amorcée 
avant la naissance, la croissance des dendrites du cortex visuel atteint son maximum à 24 
mois et décline entre 2 et 7 ans. La densité synaptique dans le cortex visuel à la naissance est 
inférieure à 10 % du maximum, elle atteint son maximum vers l'âge de 6 mois et décroît 
jusqu'à 50 % entre les âges de 1 et 5 ans. Dans le gyrus angulaire et dans la région de Broca, 
la courbe d'augmentation et diminution de la densité synaptique se situe dans une zone d'âge 
intermédiaire entre le cortex préfrontal et le cortex visuel (Chugani et coll., 1987 ; 
Huttenlocher, 1992 ; Huttenlocher et Dabolkar, 1997).  

Chez le singe rhésus où les échantillons de cortex sont recueillis dans des conditions plus 
contrôlées que chez les humains (Rakic, 1995 ; Rakic et coll., 1986), on assiste aussi à une 
augmentation de la densité synaptique commençant un peu avant la naissance, puis à une 
diminution vers l'âge de 2 mois ; mais on n'observe pas ou peu de décalage temporel entre 
régions. Cette différence entre les deux espèces peut être due à un artefact technique ou au fait 
que les rythmes de maturation cérébrale sont plus rapides chez le singe rhésus, les différences 
d'horaires plus difficiles à repérer.  

Les études par imagerie cérébrale sur l'enfant humain (tomographie par émission de positons 
à l'aide de fluorodésoxyglucose ou TEP avec FdG, Chugani et coll., 1987) montrent une 
maturation métabolique s'étalant sur quinze ans avec, dans l'ordre, une maturation des cortex 
visuel occipital et sensorimoteur, puis des cortex associatifs pariétal et temporal, les cortex 
préfrontaux maturant en dernier. Le développement de la gestion par les réseaux préfrontaux 
des patterns d'activités produits par les cortex postérieurs semble s'étaler sur toute l'enfance. 
Malgré la lenteur de ce développement, on observe que des réseaux de neurones corticaux 
sont très précocement actifs. Par exemple, malgré le caractère lent de la maturation postnatale 
des cortex associatifs et en particulier du cortex préfrontal dont l'ampleur du développement 
caractérise l'espèce humaine, on a observé que des réseaux du cortex associatif temporal et du 
cortex préfrontal sont impliqués dans des activités cognitives à un âge postnatal très précoce 
(par exemple, au cours de l'observation de patterns visuels complexes par le nourrisson de 2 
mois (Tzourio-Mazoyer et coll., 2002). Ce fait suggère que la maturation fonctionnelle 
corticale se fait selon des règles plus complexes que région par région. C'est probablement la 
raison pour laquelle on peut observer dès l'âge de 6 mois un déficit dans certaines tâches 
attentionnelles précises chez des enfants qui ont subi une lésion cérébrale frontale périnatale 
(Johnson et coll., 1998).  



Les différences de vitesse de maturation et d'organisation jouent probablement un rôle 
important dans la spécialisation fonctionnelle des cortex. On peut s'attendre à ce qu'un facteur 
toxique ou autre ait, selon la période de développement où il survient, des effets 
régionalement et fonctionnellement spécifiques.  

Préorganisation neuronale et sensibilité à l'environnement  

Une grande partie de l'organisation de base du système nerveux se déploie sans aucune 
influence de l'activité des cellules nerveuses. Une autre partie se déploie sous l'influence d'une 
activité spontanée engendrée par le système nerveux lui-même. Enfin, une autre partie est 
déclenchée ou modulée par l'interaction entre l'activité spontanée et les effets des inputs 
provenant de l'environnement de l'individu.  

Par exemple, la forme et la fonction des neurones dans telle ou telle couche du cortex ou dans 
telle ou telle région cérébrale sont largement déterminées au début de leur migration (Rakic, 
1995) ; la direction dans laquelle les axones et les dendrites poussent est déterminée avant 
l'activité des neurones. L'organisation corticale en unités fonctionnelles (tonneau, colonne) 
faites de plusieurs sortes de neurones ayant des fonctions différentes est largement préparée 
avant l'apparition d'une activité neuronale. Mais une partie importante de l'organisation de la 
connectivité des réseaux est dépendante de l'activité même des cellules nerveuses. Cette 
activité peut être engendrée et pilotée de façon endogène et/ou par les inputs de 
l'environnement. Sans être un facteur suffisant de déclenchement de la croissance dendritique 
et de la synaptogenèse, certains événements de l'environnement interviennent dans la 
régulation de cette croissance, puis dans la stabilisation du fonctionnement synaptique.  

On considère classiquement que les effets de l'environnement se distribuent entre deux pôles 
extrêmes selon qu'ils sont plus ou moins spécifiquement « attendus », « anticipés » par des 
propriétés spécifiques de l'organisation neuronale (Greenough, 1986). Cependant, ce qui est 
anticipé ou non par l'organisation neuronale dépend de l'âge et de l'expérience du cerveau 
considéré. Le cortex n'étant pas complètement mature à la naissance, un certain nombre de ses 
capacités neuronales ne peuvent apparaître que bien après la naissance. Par ailleurs, 
l'interaction avec l'environnement déterminant partiellement les compétences du cerveau, 
certaines formes d'organisation neuronale ne peuvent apparaître que tardivement. Ainsi, on 
peut distinguer les effets qui sont « attendus » (ou « anticipés ») par l'organisation même de 
certains aspects du système cérébral, qui sont nécessaires au développement normal du 
cerveau et dont la source est disponible sous une forme ou sous une autre dans tous les 
environnements, et les effets qui sont liés à des variations aléatoires des environnements et 
des histoires individuelles. Parmi les effets qui sont « attendus », il y a ceux qui le sont après 
aucune ou très peu d'interaction avec l'environnement : la saccade oculaire vers un stimulus 
présenté en périphérie requiert très peu d'exposition à la lumière et aux formes et on la voit 
apparaître dans les minutes suivant la naissance chez l'humain. Mais il existe beaucoup 
d'effets « attendus » ou « anticipés » par l'organisation neuronale qui sont le résultat d'autres 
effets antérieurs (voir par exemple le développement du langage). Les exemples ci-dessous 
sont empruntés au développement de la vision car c'est un domaine très étudié qui fournit les 
cadres conceptuels pour aborder des questions plus complexes du développement des réseaux 
des cortex associatifs et du développement mental.  

Un premier exemple d'effets « anticipés » par le système nerveux est fourni par l'effet de la 
lumière sur la rétine lors de l'ouverture des paupières (à la naissance chez le nourrisson 
humain ou quelques jours plus tard pour d'autres espèces). La lumière déclenche une série 



d'activités neuronales et de mécanismes qui sans elle ne se déclencheraient pas. On peut aussi 
donner comme exemple, l'effet crucial des différentes orientations des contrastes lumineux 
dans le champ visuel sur les cellules du cortex visuel primaire au début du développement 
postnatal chez le primate. D'un côté, la stimulation par de la lumière ou par l'orientation des 
contrastes lumineux est nécessaire à la mise en route et à la modulation d'un certain type de 
fonctionnement des neurones du système visuel. D'un autre côté, la circuiterie qui relie la 
rétine aux corps genouillés et au cortex visuel anticipe les effets des stimulations dans la 
mesure où elle permet une organisation, stable d'un moment à l'autre et d'un individu à l'autre, 
des effets de l'environnement. Le développement de l'organisation même du cortex visuel 
repose à la fois sur ses connections avec des réseaux sous-corticaux qui lui transmettent 
certains types de signaux, sur ses connexions avec les cortex voisins et sur l'occurrence de ces 
stimulations spécifiques et leurs effets.  

Un autre exemple du premier type est celui de la spécialisation des cellules du cortex visuel 
dans leur prise en charge des signaux provenant des deux rétines. Les afférences géniculo-
corticales en provenance des deux yeux font synapses sur les mêmes neurones de la couche 4 
du cortex visuel. Au cours du développement, les axones géniculés provenant d'un œil 
disparaissent laissant la place aux projections venant de l'autre œil. Ainsi, se constitue dans le 
cortex une alternance de colonnes de cellules dominées par un œil et par l'autre œil. Ce 
modelage fin de l'architecture des réseaux par disparition de certaines connexions dépend de 
l'activité des neurones. On peut en effet bloquer la formation de colonnes en réduisant 
l'activité neuronale (Stryker et Harris, 1986). Ou encore, on peut engendrer une dominance 
oculaire anormale en obturant complètement un œil après la naissance (Wiesel et Hubel, 
1965) ; l'œil préservé conserve alors plus de projections corticales que normalement. Ce type 
de modification de l'organisation du cortex visuel par obturation d'un œil n'est possible que 
pendant une période donnée du développement. L'activité spontanée et l'activité déclenchée 
par la lumière ont ainsi un effet sur l'organisation corticale.  

Cependant, on peut d'une certaine manière remplacer la partie non spécifique de l'effet de 
l'input sensoriel par un facteur qui est lié à l'effet de cet input. Ainsi, en injectant du NGf 
(Nerve growth factor, un facteur trophique) dans le cortex visuel des petits rats dont la 
paupière est maintenue fermée, on empêche l'effet désorganisateur de l'input unilatéral et on 
maintient le cortex visuel dans un état plastique alors que l'effet de la fermeture des paupières 
est irréversible chez des ratons non traités avec du NGf (Fagiolini et coll., 1997). Les périodes 
de plasticité corticale en l'absence de stimulation périphérique diffèrent selon les compétences 
et les systèmes concernés : elles peuvent être plus ou moins longues (différentes fonctions 
visuelles élémentaires ont des périodes de plasticité différentes). Même dans ce domaine où le 
recours à l'expérimentation animale est relativement facile, tout n'est pas encore clair.  

La spécialisation fonctionnelle d'un réseau peut être modifiée par certaines manipulations, 
même chez l'adulte. Dans le cortex visuel primaire (aire 17), certains neurones répondent 
préférentiellement à une orientation donnée d'une barre lumineuse ; les orientations possibles 
d'une barre lumineuse dans le champ visuel sont ainsi détectées par des neurones corticaux 
différents. On peut modifier chez l'animal adulte in vivo, la préférence d'un neurone cortical 
en amenant par iontophorèse ce neurone à répondre à une orientation d'une barre lumineuse à 
laquelle il ne répondait pas auparavant. Cette modification a des effets durables. Inversement, 
on peut supprimer la réponse préférentielle d'un neurone de façon durable (Frégnac et coll., 
1992). Cet exemple de modification de la sensibilité à l'orientation des neurones de l'aire 17 
constitue une sorte d'équivalent de ce qui se passe pendant l'épigenèse du cortex visuel quand 
l'environnement offre aux cellules du cortex des stimuli orientés auxquels elles vont répondre 



préférentiellement. D'une part, les afférences et les connexions de ces cellules sont 
préorganisées pour recevoir et traiter l'information sur l'orientation qui leur vient des réseaux 
de neurones de la rétine et des corps genouillés; d'autre part, elles sont préorganisées pour 
envoyer leurs propres signaux ailleurs vers des réseaux qui intègrent l'ensemble des signaux 
ainsi engendrés et qui peuvent les associer en en faisant des « contours » et des formes. Des 
mécanismes adaptés permettent que l'ensemble des cellules assurent une sensibilité à 
l'ensemble des orientations et l'organisation générale sera à peu près la même d'un individu à 
l'autre et entre espèces primates. Mais elles ne sont rigidement asservies à répondre à une 
orientation spécifique que par l'organisation de leur connexions et le poids synaptique. Elles 
peuvent « apprendre »à répondre à d'autres orientations si on modifie artificiellement le poids 
des synapses. Ceci veut dire qu'elles peuvent « en droit » traiter des signaux provenant 
d'autres orientations, mais que l'agencement des connexions les contraint à se spécialiser.  

La privation d'une entrée sensorielle a un effet sur l'organisation corticale. De façon générale, 
l'absence de stimulation afférente à un cortex primaire entraîne des différences de connectivité 
par rapport à la normale. Par exemple, chez les adultes sourds de naissance, le cortex auditif 
répond à une stimulation visuelle périphérique alors qu'on n'observe pas de trace d'activité 
chez l'entendant dans ce cas (Neville, 1990 ; Neville et coll., 1998). Chez les aveugles de 
naissance, la simple stimulation des doigts ne provoque pas d'augmentation d'activité dans le 
cortex visuel. Mais une tâche de discrimination tactile augmente l'activité dans le cortex 
visuel chez l'aveugle de naissance alors que cette activité diminue chez les voyants effectuant 
cette même tâche. De même la lecture du braille augmente l'activité visuelle dans le cortex 
visuel des aveugles de naissance (Sadato et coll., 1996). Cette organisation du cortex visuel 
différente de celle du voyant semble être due à des rétroprojections venant des cortex 
associatifs polymodaux voisins plutôt qu'à des projections thalamo-corticales.  

Quoi qu'il en soit, on pense que les stimulations reçues par le non-voyant ou le malentendant 
de naissance ne créent pas de nouvelles voies ou connexions neurales, mais préservent ou 
activent des connexions qui normalement disparaissent ou sont inhibées au cours du 
développement. Comme dans le cas de la spécialisation des cellules du cortex visuel cité ci-
dessus, une partie des modifications qui surviennent au début de la vie et à différentes 
périodes plus tardives constituent des caractères fondamentaux de l'organisation corticale que 
l'input provenant d'un environnement « normal » est amené à confirmer ou sélectionner et 
qu'il ne peut modifier que très partiellement. Ainsi, un très grand nombre d'études ont révélé 
le jeu complexe des contraintes endogènes au cortex qui préorganisent cette spécialisation 
progressive, ainsi que des contraintes exogènes nécessaires au déclenchement et à la mise en 
place de cette spécialisation fonctionnelle.  

La possibilité de réorganisation corticale à la suite d'une modification de l'input ou de sa 
disparition n'est pas l'apanage de l'enfance. Malgré l'existence de « périodes sensibles » pour 
certains effets au cours du développement, les cortex primaires et secondaires demeurent 
plastiques pour certaines modifications même à l'âge adulte. La modification des inputs 
corticaux consécutive, par exemple, à la suppression d'un membre modifie l'organisation de 
l'activité neuronale dans la région corticale où parvenait l'input avant sa disparition (Kaas, 
2000). L'activité des réseaux voisins envahit les réseaux privés de leur input originel. 
Cependant le pattern originel d'activation n'est probablement pas totalement aboli. En effet, 
plusieurs années après une section complète de la moelle (entre D6 et L1), on constate chez 
un adulte humain que les régions corticales motrices primaires correspondant aux 
mouvements d'un gros orteil peuvent être activées lorsque le patient imagine qu'il bouge cet 
orteil (Sabbah et coll., 2002).  



Un exemple de programme de développement de l'organisation neurale « anticipant » une 
autre classe de variations environnementales est fourni par l'effet de la langue environnante 
sur le système cérébral impliqué dans l'utilisation des sons de cette langue et le 
développement du langage. L'organisation de certaines régions du cortex auditif et de ses 
afférences permet aux réseaux corticaux de réagir spécifiquement et différentiellement aux 
différents sons de toutes les langues. Mais seule la langue ou les langues présentes dans 
l'environnement du nourrisson seront apprises par celui-ci. Il n'existe certainement pas de 
préorganisations cérébrales pour chacune des langues en particulier, mais il existe une série de 
préorganisations cérébrales qui favorisent l'acquisition de n'importe quelle langue pourvu 
quelle soit présente dans l'environnement. Cette acquisition se fait à travers des 
réorganisations successives liées aux interactions avec l'offre de l'environnement rendues 
successivement possibles par les interactions antérieures. L'input sonore de la langue 
environnante laisse des traces qui peuvent être indélébiles et influencer à long terme la 
capacité à discriminer et à reproduire des sons étrangers (Werker et Tees, 1984). Notons 
cependant que le caractère indélébile de ces traces d'interactions précoces requiert que les 
stimuli ne disparaissent pas complètement de l'environnement de l'enfant : les enfants adoptés 
à différents âges dans un environnement langagier et culturel étranger par rapport à leur 
environnement d'enfance ne conservent pas nécessairement de traces auditives de leurs 
interactions langagières précoces.  

Existe-t-il une préorganisation du cortex qui anticipe d'une certaine manière le principe 
commun aux organisations syntaxico-sémantiques de toutes les langues possibles tout en 
permettant l'acquisition de la langue présente dans l'environnement ? La réponse actuelle à 
cette question consiste à dire qu'il n'existe probablement pas un générateur cortical de syntaxe 
et de sémantique commun à toutes les langues, mais qu'il doit exister des contraintes fortes 
dans l'organisation corticale au cours du développement du cerveau qui guident l'activité 
corticale dans la sélection et l'acquisition des événements pertinents dans le flux langagier 
environnant quelle que soit la langue (Neville, 1995 ; Mehler et Christophe, 1995 ; Mills et 
coll., 1997). Les contraintes de l'organisation cérébrale qui permettent le langage consistent 
probablement plus en un processus dynamique, une succession d'événements neuronaux qui 
interagissent successivement au cours du développement avec des aspects différents de 
l'environnement. Mais on ignore en quoi consistent ces contraintes. On sait néanmoins que 
l'interaction avec les sons d'une langue environnante n'est pas une phase nécessaire au 
développement du langage.  

En effet, chez les sourds de naissance qui ont appris la langue des signes, on observe, au cours 
de la compréhension des phrases signées ou écrites, des activations des cortex impliqués dans 
le langage très semblables à celles qu'on observe chez les entendants avec des phrases orales 
ou écrites (Neville et Bavelier, 1998). De même, une lésion corticale dans une région, qui 
provoque une aphasie chez un entendant, provoque une aphasie de même type chez le sourd 
de naissance qui a appris la langue des signes (Hickok et coll., 1997 ; Hickok et coll., 1999). 
Le développement du langage requiert l'existence d'un input : la parole environnante. Mais 
l'organisation neuronale corticale générale impliquée dans le développement du langage est 
indépendante des caractéristiques physiques de cet input (auditif ou visuel).  

Les réseaux corticaux susceptibles d'anticiper des propriétés d’organisation de certains 
événements de l'environnement (comme la langue) sont-ils situés dans une région unique du 
cortex, celle où on les observe normalement ? La réponse est négative. Les mêmes propriétés 
existent probablement dans diverses régions ou dans divers réseaux corticaux, bien qu'elles 
n'apparaissent pas nécessairement exactement au même moment dans toutes les régions. Ainsi 



l'imagerie cérébrale réalisée en TEP sur des adultes ayant présenté une très longue période de 
surdité totale montre qu'à la suite d'une implantation cochléaire des régions nouvelles en plus 
des régions normalement impliquées dans la perception des mots par l'entendant peuvent être 
recrutées (Giraud et coll., 2001). De même, en cas de lésions cérébrales précoces de régions 
normalement impliquées dans le langage, le langage peut se développer dans des régions 
habituellement non recrutées pour cette fonction dans l'hémisphère gauche ou dans 
l'hémisphère droit.  

L'exemple suivant concerne l'autre extrémité du spectre des effets de l'environnement ; 
l'extrémité où ilyale moins d'anticipation possible de la part de l'organisation neuronale. Il 
s'agit des souvenirs personnels, tel celui d'une maison précise fréquentée pendant l'enfance. 
Le contenu de ce souvenir ne peut en rien être « anticipé» par l'organisation cérébrale. 
Cependant, l'évocation elle-même d'un souvenir d'enfance (qui peut aussi bien être un faux 
souvenir, vivace d'ailleurs) est rendue possible par un ensemble de mécanismes préorganisés 
(Markowitsch, 1995 ; Schacter, 1995 ; Tulving, 1995). La capacité qu'a le cerveau de 
conserver des traces trèsdifférentes d'un même événement correspond à des mécanismes 
préorganisés. À partir d'un même événement, le cerveau fabrique d'une part un souvenir 
spécifique, et d'autre part il modifie la représentation catégorielle et prototypique de la classe 
d'événements concernés. Or cette représentation catégorielle ou prototypique joue un rôle 
crucial dans la formation même du souvenir. Ainsi, la rencontre d'un visage laisse le souvenir 
de ce visage, de cette rencontre et de ce en quoi ce visage diffère des autres déjà mémorisés et 
du prototype déjà constitué, mais elle modifie aussi le prototype représentatif des visages. Les 
représentations catégorielles ou prototypiques sont fabriquées par les cortex au cours des 
interactions avec l'environnement. Le cortex fabrique à la fois des représentations génériques 
et prototypiques d'un côté et des représentations d'exemplaires uniques (les souvenirs) de 
l'autre. Il marque des relations de différence et de ressemblance entre différents exemplaires et 
il n'efface pas le souvenir d'un exemplaire d'objet ou de situation au fur et à mesure qu'il crée 
une catégorisation ou un prototype englobant cet exemplaire (Warrington, 1985 ; Biederman, 
1990 ; Farah, 1990). Par ailleurs, il faut que les réseaux neuronaux impliqués dans la 
représentation de soi-même soient connectés à ceux dont l'activité constitue le souvenir. Le 
caractère spécifique des souvenirs, l'existence d'une tonalité émotionnelle possible, ce 
sentiment évident (à tort ou à raison) de soi-même comme spectateur ou acteur d'un souvenir, 
supposent l'existence de mécanismes complexes de traitement et de conservation de 
l'information sous plusieurs formes. Ces mécanismes ne sont pas « appris », leur organisation 
n'est pas imposée par l'environnement au début de leur fonctionnement, mais largement 
préexistante. Ces mécanismes ne sont que très partiellement élucidés.  

La vision d'expressions émotionnelles faciales est associée, chez les enfants et les adultes, à 
des corrélats électrophysiologiques (potentiels évoqués de surface) dont certains ne diffèrent 
que selon le type d'expression et non selon le visage qui exprime l'expression (si les visages 
sont des visages d'inconnus). Chez les enfants maltraités, l'amplitude d'une onde positive 
particulière qui apparaît chez tous les enfants pour les expressions de colère est plus grande 
que chez les enfants non maltraités. Les expressions de peur et les expressions de bonheur ne 
donnent pas lieu à des différences entre enfants maltraités et non maltraités (Pollak et coll., 
2001). Ceci montre que c'est la présentation d'exemplaires inconnus d'une catégorie de 
signaux familiers (ici les signes expressifs de colère), et non la présentation d'un souvenir 
spécifique, qui modifie l'activité électrophysiologique liée à l'histoire des interactions de 
l'enfant. Les corrélats neuronaux de la catégorisation des événements dépendent des capacités 
générales du cortex à catégoriser, mais on voit ici que ces corrélats sont aussi modulés par 
l'histoire individuelle de cette catégorisation.  



Les activités corticales ne sont pas exclusivement déclenchées par des stimuli venant de 
l'environnement de l'individu. Elles sont aussi engendrées de façon endogène ; les cortex 
s'envoient des signaux et les transforment. La manière dont le signal est transformé par les 
réseaux de neurones est déterminée par la nature des neurotransmetteurs et des neuro-
modulateurs agissant sur les neurones, par l'architecture du neurone et l'architecture de ses 
connexions synaptiques, la source des signaux pour un ensemble donné de neurones (les 
afférences des réseaux) et la cible (les efférences des réseaux). Certaines de ces 
caractéristiques sont en partie préorganisées, d'autres en partie dépendantes de 
l'environnement.  

Modifications de l'architecture neuronale par l'environnement  

Les conséquences des privations sensorielles sur l'organisation corticale mentionnées ci-
dessus démontrent l'effet de l'environnement sur l'architecture neuronale du cortex. On a 
recherché directement les sites neuronaux affectés par des modifications de l'environnement.  

On observe des effets de l'environnement de l'individu au cours du développement au niveau 
dendritique (dans la structure de l'arbre, la longueur totale des dendrites, Volkmar et 
Greennough, 1972), sur le nombre de synapses par neurone (Turner et Greenough, 1983) et 
même, dans certains cas, la taille des neurones, ainsi que dans des éléments non neuronaux 
tels que les astrocytes ou les vaisseaux capillaires (Sirevaag et Greenough, 1987) (pour revue 
voir Juraska, 1990 ; Kolb, 1995). On sait qu'un environnement comportant des caractères plus 
stimulants qu'un autre environnement a des effets sur les caractéristiques des neurones 
corticaux. Par exemple, chez le raton, on note des modifications de la longueur totale des 
dendrites, de l'architecture de l'arborisation des dendrites, du nombre de synapses par neurone 
et même de la taille du neurone chez les ratons élevés dans un environnement enrichi en 
objets par rapport à ceux élevés dans des cages dépourvues d'objets (Juraska, 1990). Des 
éléments non neuraux sont également modifiés : augmentation des vaisseaux capillaires et de 
la taille des astrocytes.  

Ces changements peuvent apparaître rapidement, par exemple, après quatre jours d'expérience 
dans un environnement enrichi (Wallace et coll., 1992). La modification de l'environnement 
affecte des régions du cortex concernées par les caractères modifiés ou par l'apprentissage 
induit. Ainsi, des rats entraînés à atteindre de la nourriture dans un tube présentent une 
augmentation des ramifications dendritiques des neurones pyramidaux de la couche V du 
cortex moteur contrôlant le mouvement du membre qui était mis en jeu. Ces modifications ne 
sont observées que dans l'hémisphère correspondant au membre entraîné et sont absentes dans 
l'hémisphère controlatéral (Greenough et coll., 1985 ; Kolb, 1995). Il faut noter que les 
apprentissages modifient beaucoup plus les réseaux des aires non primaires. Par exemple, 
dans la zone TE (une zone visuelle d'intégration) chez le singe, la spécialisation des réponses 
des neurones est une spécialisation en grande partie acquise au cours des apprentissages bien 
que cet apprentissage soit guidé et contraint par l'organisation de l'architecture neuronale des 
réseaux des cortex primaires et associatifs (Tanaka, 1993).  

Ces données concernent le cerveau sain sans lésion. En cas de lésion cérébrale unilatérale du 
cortex correspondant à un membre, la surutilisation du membre ipsilatéral à la lésion ne 
semble pas toujours s'accompagner d'une croissance dendritique dans le cortex sain 
correspondant à cette surutilisation du membre (Jones et Schallert, 1994 ; Forgie et coll., 
1996). Par ailleurs, on verra plus loin que la question de la plasticité fonctionnelle 
postlésionnelle est complexe.  



On peut étendre ces résultats à l'humain. Par stimulation magnétique transcrânienne de l'aire 
corticale motrice des doigts, on peut repérer l'étendue de la représentation des doigts sur le 
cortex moteur. On a ainsi comparé la représentation des doigts sur le cortex moteur de 
personnes aveugles ayant appris le braille dans l'enfance et lisant 5 à 10 heures par jour avec 
la représentation des doigts sur le cortex moteur de personnes aveugles ayant appris le braille 
à l'âge adulte et l'utilisant moins d'une heure par jour. Chez ces dernières, on n'observe pas de 
différence entre les cartes des doigts des deux mains sur les deux hémisphères. Chez les 
aveugles grands lecteurs depuis l'enfance, on observe une représentation plus étendue des 
doigts de la main gauche sur le cortex de l'hémisphère droit que des doigts de la main droite 
sur l'hémisphère gauche. Cette même représentation est également plus étendue chez ces 
grands lecteurs que sur les cortex droit et gauche des personnes aveugles lisant peu le braille 
et depuis l'âge adulte seulement (en écriture braille, la main gauche joue un rôle critique) 
(Pascual-Leone et coll., 1993). Les mêmes résultats ont été obtenus pour la représentation des 
doigts de la main gauche (mais pas du pouce gauche) sur le cortex somesthésique chez les 
violonistes. La taille de la représentation de la main gauche est d'autant plus grande que le 
début de l'apprentissage a été précoce (Elbert et coll., 1995). On constate ainsi une 
augmentation des connexions actives avec l'exercice. On ignore si le plus grand nombre de 
neurones affectés à la commande motrice des doigts résulte d'une création de synapses avec 
l'exercice au cours du développement chez l'enfant entraîné, ou bien d'une mise en œuvre de 
synapses restées silencieuses ou encore de la désaffectation de synapses avec le non-exercice 
chez l'enfant peu entraîné.  

D'autres aspects du développement neuronal peuvent être liés à des stimulations de 
l'environnement plus ou moins spécifiques. Par exemple, chez les nourrissons rats qui sont 
fréquemment léchés, groomés et nursés par leur mère, on observe une augmentation de 
l'expression du récepteur NMDA (N-méthyl D-aspartate) et du BDNF (Brain derived 
neurotrophic factor), une augmentation de l'innervation cholinergique de l'hippocampe et de 
meilleures performances d'apprentissage et de mémoire spatiale (activités cognitives qui 
impliquent l'hippocampe chez le rat) par rapport aux ratons moins nursés (Liu et coll., 2000). 
Il faut noter cependant un point important : tous les ratons nouveau-nés ne sont pas sensibles 
aux variations de nursing (Liu et coll., 2000).  

A l'heure actuelle, on ignore l'origine d'un certain nombre de caractéristiques de l'architecture 
neuronale qui caractérisent les différences entre diverses zones corticales. Par exemple, on 
ignore dans quelle mesure la plus grande complexité des arborisations dendritiques dans les 
régions associatives par rapport aux régions primaires est liée ou non aux interactions avec 
l'environnement (Jacobs et coll., 2001).  

En résumé, tout facteur susceptible, in utero ou en période postnatale, de ralentir, accélérer ou 
modifier la croissance dendritique et synaptique et la stabilisation synaptique, sélectivement 
dans un ensemble de réseaux, ou de façon globale, pourra avoir des effets sur tel ou tel 
mécanisme spécifique de traitement du signal selon le moment où survient ce facteur, ou bien 
des effets plus ou moins spécifiques, plus ou moins localisés sur des mécanismes de 
traitement. Il peut en résulter un déficit ou un don, une anomalie de conduite, ou bien une 
particularité individuelle non handicapante (neutre) dans un ensemble de compétences ou au 
niveau cognitif général. On est loin d'être capable de détecter toutes les anomalies de 
maturation et d'organisation cérébrale corrélées aux troubles mentaux et des conduites. Une 
fois l'anomalie de fonctionnement mental repérée comportementalement, on sait souvent en 
détecter des corrélats cérébraux (voir plus bas). Mais on ne sait pas encore repérer in utero, ou 
au moins très précocement, les corrélats éventuellement annonciateurs de ces anomalies. C'est 



la raison pour laquelle on croit souvent que les anomalies mentales survenant après quelques 
mois ou années de vie sont liées aux interactions avec l'environnement postnatal. Si les 
mauvais traitements, comme les habitudes culturelles d'ailleurs, laissent des traces dans le 
cerveau de l'enfant et donc dans son comportement, traces repérables la vie durant, il existe 
aussi beaucoup d'anomalies mentales et comportementales qui ne proviennent pas des 
interactions postnatales, mais d'anomalies du développement cérébral in utero.  

Signification spécifique d'un événement et effets non spécifiques  

Un événement ou une série d'événements survenant dans l'environnement d'une mère peuvent 
avoir un effet spécifique sur le cerveau du fœtus sans que la signification de l'événement soit 
perceptible par l'enfant. Selon le moment où surviendront les effets d'un stress de la mère, 
selon la durée, certaines régions ou certains réseaux de neurones spécifiques du cerveau du 
fœtus pourront être affectés, parce que dans un état de maturation qui les rend sensibles à des 
facteurs biochimiques résultant du stress de la mère ; d'autres régions ne seront pas touchées 
soit parce qu'elles n'ont pas encore atteint un état de maturation les rendant sensibles, soit 
parce que n'étant déjà plus dans cet état. Bref, le stress maternel s'il a un effet sur le cerveau 
du fœtus (ce qui est loin d'être toujours le cas) peut avoir un effet cognitif ou émotionnel 
spécifique, non pas parce que la mère transmet au fœtus une information sur la signification 
des événements stressants, mais parce que l'effet du stress est survenu à une période donnée 
de la maturation de structures cérébrales susceptibles d'être modifiées par les mécanismes 
neuromodulateurs et biochimiques du stress maternel. Les effets de corticostéroïdes sur le 
cerveau de celui qui les produit sont mieux connus que leurs effets sur le cerveau du fœtus 
d'une mère stressée (pour revue, voir Korte, 2001).  

À la variabilité des effets du stress maternel liée à la période de développement du cerveau du 
fœtus, il faut ajouter d'autres facteurs endogènes de l'organisation cérébrale. Tous les cerveaux 
ne sont pas sensibles de façon identique aux hormones du stress. Chez les singes Rhésus par 
exemple, on observe une corrélation inverse entre le niveau de cortisol en période juvénile et 
la dominance de la main droite en période adulte. Autrement dit, il existe une relation entre la 
réactivité au stress et certains aspects de l'organisation cérébrale traduits par la spécialisation 
hémisphérique chez les primates (Westergaard et coll., 2001).  

Les paroles adressées au jeune nourrisson ont aussi des effets non spécifiques. La parole 
adulte adressée aux jeunes nourrissons n'a pas d'effet par l'intermédiaire des significations 
lexicales qu'elle véhicule. Toutes les recherches sur le début de la compréhension du langage 
montrent que la segmentation des mots en compréhension commence à peine à 6 mois de vie 
(Jusczyk et coll., 1999). En revanche, l'effet calmant de la voix humaine (dont certaines 
composantes sont perçues déjà en fin de gestation), ou encore l'effet « contagieux » des cris 
des nourrissons voisins suggèrent fortement l'existence d'effets « positifs » ou « négatifs » non 
spécifiques de certaines catégories de stimulations auditives provenant des voix. On sait que 
certaines stimulations tactiles ont des effets analgésiques ou calmants chez le raton et chez le 
nourrisson humain par exemple, comme le sucrose ou certains composants du lait maternel 
(Blass et coll., 1996 ; Blass et coll., 1995). Certains aspects modulés de la voix humaine dans 
les fréquences hautes pourraient aussi avoir des effets positifs calmants ou euphorisants liés 
aux mécanismes biochimiques des récepteurs et à la période où débute cette sensibilité 
auditive.  

On admet ainsi que les ensembles de neurones modifient certains aspects de leur architecture 
et de leur fonctionnement en fonction de l'input de l'environnement. Mais, ils ne peuvent pas 



être modifiés par n'importe quel input à n'importe quel moment du développement, ni 
transformer un input, ni associer ensemble deux inputs quelconques à n'importe quel moment. 
La succession des événements du développement du cerveau et de sa maturation impose des 
contraintes aux interactions avec l'environnement, effets plus ou moins locaux, plus ou moins 
généraux. La lecture des effets de l'environnement sur l'organisation cérébrale requiert des 
techniques d'étude et de preuve complexes.  

Compétences précoces et effets de l'environnement  
L'ensemble des modifications imposées par l'environnement ou par la manipulation par 
l'expérimentateur des facteurs de couplage activité neuronale/stimulus s'inscrit à l'intérieur de 
contraintes multiples liées à d'autres aspects de l'organisation cérébrale. Il ne s'agit donc pas 
de savoir si une fonction mentale est acquise ou innée, mais de déterminer quels mécanismes 
cérébraux interagissent à quel moment du développement avec quels aspects de 
l'environnement.  

Effets de l'environnement « cognitif » ou « affectif » sur l'organisation des cortex 
associatifs  

On a principalement cité ci-dessus des modifications des connexions neuronales par 
l'environnement au niveau des cortex primaires ou secondaires dont le début du 
fonctionnement est relativement préorganisé au moment de la naissance. Cependant, le 
cerveau adulte n'interagit pas seulement avec des molécules ou des ondes lumineuses, il 
interagit aussi avec des événements « signifiants » sonores, visuels, plurimodaux, avec des 
objets, des paroles, des croyances, des sentiments, parce qu'il a développé des systèmes pour 
interagir avec ces objets ou événements. De plus, le cerveau peut augmenter ou diminuer sa 
sensibilité à tel secteur ou catégorie » de stimulations, pendant telle ou telle période de temps.  

Il est techniquement plus difficile d'étudier les activités de réseaux de neurones dans les 
cortex associatifs en relation avec des situations complexes. Les cortex associatifs sont avant 
tout contraints essentiellement par l'organisation de leur connectivité interne, par les 
afférences qu'ils reçoivent d'autres cortex et les efférences qu'ils leurs envoient. On admet 
qu'ils sont l'outil d'adaptation par excellence à l'environnement, puisqu'ils en forgent les 
représentations. En ce sens, ces cortex seraient les plus sensibles, les plus modelables par les 
événements de l'environnement tels qu'ils sont filtrés et modifiés par les cortex primaire et 
secondaire. Cette plasticité serait d'autant plus importante que le développement postnatal est 
lent chez l'homme. Malgré tout, il faut accepter l'idée qu'il existe des contraintes qui font que 
le cerveau d'une espèce a des compétences différentes de celui d'autres espèces. Ainsi, le 
cerveau humain a des compétences différentes de celles du cerveau d'autres grands primates. 
Les cortex associatifs contribuent à ces différences.  

Pendant des décades, on a décrit l'ensemble des compétences cognitives, sociales, affectives 
comme résultant exclusivement des effets de l'environnement(de l'éducation) sur les cortex 
associatifs. Le caractère « instructif » de l'environnement n'est évidemment pas à exclure, 
mais les recherches expérimentales montrent qu'on ne peut pas attribuer à l'environnement un 
rôle tout-puissant. Deux remarques sont essentielles.  

Méthodologiquement les préorganisations neuronales faciles à mettre en évidence sont celles 
qui sont présentes dès la naissance et se traduisent par des compétences précoces 
suffisamment semblables à celles de l'adulte pour qu'on les identifie. Mais il existe aussi des 



préorganisations qui émergent plus tard, issues ou non des premières interactions entre le 
cerveau et des propriétés très généralement présentes dans l'environnement.  

On ne dispose à l'heure actuelle d'aucune notion sur l'organisation des réseaux du cortex 
associatif jouant un rôle dans une compétence donnée. Aujourd'hui, le seul moyen d'étudier 
les préorganisations des cortex associatifs (comment ils anticipent les propriétés des signaux 
qu'ils reçoivent, comment ils les transforment et les associent et comment les variations de 
l'environnement les affectent) consiste en l'analyse des comportements et des représentations 
mentales que l'on induit ou mobilise par des consignes et des tâches chez l'adulte d'abord, 
chez l'enfant ensuite.  

Trois groupes de techniques apportent les informations principales dont on dispose à l'heure 
actuelle :  

•la psychologie cognitive et la neuropsychologie, en étudiant systématiquement les effets des 
lésions corticales chez l'adulte et l'enfant à l'aide de situations expérimentales précisément 
contrôlées et reproductibles, ont permis de disséquer des activités mentales en sous-
mécanismes différents susceptibles d'être altérés indépendamment les uns des autres ;  

•l'imagerie cérébrale fonctionnelle réalisée pendant des tâches mentales sur des volontaires 
sains a permis d'abord de vérifier le bien-fondé des résultats obtenus par la neuropsychologie 
et la psychologie expérimentale et ensuite d'explorer les relations cerveau/activités mentales 
de façon plus systématique que ne le permettent les lésions cérébrales. Mais le niveau 
d'observation ne permet de révéler que la localisation des réseaux et non leur microstructure ;  

•les enregistrements unitaires ou de l'activité de plusieurs neurones corticaux simultanément 
chez le singe pendant des tâches mises au point en psychologie cognitive ont permis de 
repérer des populations de neurones plus spécifiquement impliquées dans la détection ou 
l'identification de tel ou tel événement complexe de l'environnement (voir plus haut). Ces 
études donneront accès à une compréhension du codage neuronal. Les enregistrements 
corticaux réalisés chez l'homme au cours des explorations précédant une intervention 
chirurgicale pour l'épilepsie permettent également d'accéder à certaines données.  

Les cortex associatifs postérieurs impliqués dans la représentation de l'environnement 
pourraient être ceux dont les activités sont le plus influencées et modulées par les propriétés 
du monde extérieur. Et pourtant la manière dont ces cortex traitent, représentent, catégorisent, 
comparent, hiérarchisent, cloisonnent ou composent les signaux de l'environnement est 
largement contrainte par l'organisation neuronale des cortex. L'exemple des anomalies 
corticales liées à la dyslexie, c'est-à-dire à un déficit dans une invention technique dont 
l'apparition est datable dans l'histoire de l'humanité, montre bien que la possibilité de l'écriture 
syllabique ne fait qu'exploiter une organisation neuronale qui la rend possible à un moment 
donné du développement cortical. Quand cette organisation est défectueuse dans le cerveau, 
l'individu présente un déficit dans l'apprentissage de la lecture (Georgiewa et coll., 1999 ; Seki 
et coll., 2001).  

Le cortex préfrontal constitue un cortex associatif particulier en ce sens qu'il a le rôle de 
gestionnaire d'un certain nombre de caractéristiques temporelles des traitements, de la 
variation possible des filtrages des inputs sensoriels et probablement des inputs d'un cortex 
vers l'autre, des outputs, du maintien dans une mémoire provisoire d'information qui vient 
d'être produite (ou reproduite) par d'autres cortex, d'activation sélective ou d'inhibition 



provisoire de l'activité des réseaux... Il est particulièrement difficile dans l'état actuel de nos 
connaissances d'imaginer le type d'événements ou de stimulations extérieures qui pourraient 
jouer un rôle dans son organisation postnatale. Comme tous les autres cortex associatifs, son 
organisation synaptique peut être en partie modelée par les activités provenant des autres 
cortex primaires et associatifs. On commence à connaître un peu les effets qu'il a sur les 
autres cortex une fois qu'il est fonctionnel, mais on ignore dans quelle mesure les autres 
cortex ont un effet organisateur sur lui au cours du développement bien que son 
développement soit plus lent que celui du reste des cortex. Quoi qu'il en soit, il apparaît peu 
probable que l'organisation des opérations et de la connectivité du cortex préfrontal soit dictée 
directement par l'environnement de l'individu. Il est plus plausible de penser qu'elle est 
largement dictée par des signaux endogènes à ce cortex et par les activités des cortex qui lui 
sont liées, dont il reçoit les signaux et sur lesquelles il peut agir.  

Principales techniques d'étude des compétences mentales chez le très jeune enfant  

Notre compréhension du développement mental du nourrisson et du jeune enfant a fait des 
progrès considérables à partir du moment où on a cessé de croire que les capacités motrices, et 
plus précisément manuelles, du nourrisson sont susceptibles de nous informer correctement 
sur sa vie mentale. Des techniques d'étude de ce que le nourrisson perçoit, comprend et 
ressent ne reposant pas sur les compétences motrices des mains, des bras et du tronc ont été 
développées à partir des années soixante.  

Les techniques comportementales d'étude des compétences mentales du nourrisson et du très 
jeune enfant reposent pour la plupart sur des phénomènes d'habituation/déshabituation, 
préférence pour la nouveauté, préférence visuelle ou auditive, conditionnement opérant d'une 
réaction. Les mesures portent sur les durées de fixation visuelle ou la fréquence de succion 
non nutritive, des réponses d'orientation de la tête ou du regard, des réponses mettant en jeu 
des mouvements élémentaires des membres. Par ailleurs, des méthodes d'observation 
éthologique classiques permettent d'étudier les conduites d'échange et d'interactions sociales 
dans des situations bien contrôlées.  

La détection de la nouveauté est une capacité mentale fondamentale de tous les mammifères. 
Chez l'adulte humain, les études par imagerie cérébrale ou potentiels évoqués révèlent que la 
détection de la nouveauté est réalisée par un réseau impliquant le cortex préfrontal, les cortex 
associatifs postérieurs et l'hippocampe (Knight et Nakada, 1998). On ignore dans quelle 
mesure les mêmes structures neuronales sont mises en jeu chez le nouveau-né et le nourrisson 
au cours de l'habituation visuelle ou auditive suivie de déshabituation ou de préférence pour le 
stimulus nouveau. On a écarté l'idée que le phénomène d'habituation visuelle chez le nouveau-
né se situerait au niveau de la rétine (Slater et coll., 1983). On sait que la durée d'habituation 
augmente avec la complexité des stimuli ce qui montre qu'elle est sensible à la complexité ; 
que les nourrissons atteints de trisomie 21, de microcéphalie ou d'anencéphalie ne présentent 
pas d'effet de préférence pour le stimulus nouveau (la question de l'existence de processus 
d'habituation/déshabituation chez ces enfants à la naissance est discutée). Enfin, les mesures 
d'habituation sont prédictives dans une certaine mesure de performances cognitives de 2 à 12 
ans (pour une revue, Bornstein, 1998). La préférence pour la nouveauté chez les nouveau-nés 
humains existe même lorsqu'un délai de quelques minutes est interposé entre l'habituation et 
le test de préférence (Pascalis et de Schonen, 1994) ou des délais de 24 heures (Pascalis et 
coll. 1998). Chez l'adulte, la possibilité de reconnaître un événement après un délai de 2 
minutes traduit la mise en jeu de structures de mémorisation à long terme (Knight et Nakazda, 
1998) ; mais on ignore s'il en va de même chez le nourrisson humain. Les mécanismes du 



phénomène de préférence pour la nouveauté dès la naissance chez le nouveau-né humain 
restent à éclaircir. Mais, on considère dans l'ensemble qu'à partir de l'âge de 6-8 semaines, ou 
même avant la naissance, il existe suffisamment de réseaux corticaux fonctionnels pour qu'on 
admette une base corticale aux phénomènes d'apprentissage et d'interaction avec 
l'environnement. Néanmoins, au tout début du développement postnatal, on ignore dans quelle 
mesure les réactions à la nouveauté ne reflètent que la rémanence temporaire d'une activité 
corticale ou bien aussi l'intervention de systèmes limbiques mnésiques à plus long terme.  

Les techniques d'enregistrement de potentiels évoqués cognitifs sont utilisées couplées avec 
des tâches cognitives dès les premiers jours après la naissance et plus souvent à partir de 3 
mois.  

Ainsi, outre la compétence fondamentale à rechercher les règles qui relient ces activités aux 
événements de l'environnement, à apprendre et à repérer la nouveauté, des compétences plus 
spécifiques ont été mises en évidence qui semblent reposer sur des systèmes partiellement 
préorganisés parce qu'elles ne requièrent que très peu d'interactions avec l'environnement pour 
se manifester. Il s'agit de la discrimination des sons du langage, de la reconnaissance de la 
voix de la mère, de l'orientation préférentielle vers les visages ou vers un visage schématique 
(Goren et coll., 1975 ; Johnson et coll., 1991 ; Valenza et coll., 1996 ; Farroni et coll., 2002), 
des conduites d'imitation (Meltzoff et Moore, 1977, 1983 ; Fontaine, 1984). Cependant, en ce 
qui concerne ces dernières, elles sont contestées jusqu'à l'âge de 2 mois (Anisfeld et coll., 
2001).  

L'effet de l'environnement sur le cerveau du fœtus en fin de gestation est mis en évidence en 
période postnatale par l'existence de traces d'interactions prénatales avec quelques aspects de 
l'environnement mécanique et sonore.  

Les nourrissons âgés de 2-3 jours préfèrent (tètent plus pour obtenir le stimulus) une version 
grave de la voix (voix filtrée, plus proche de la voix passant in utero (Moon et Fifer, 1990). 
L'exposition du fœtus à une stimulation auditive prolongée peut induire des préférences 
postnatales : les nourrissons préfèrent en période postnatale une suite de sons vocaux produits 
à haute voix par la mère tous les jours pendant les six dernières semaines de grossesse, à une 
suite nouvelle de sons vocaux lue par la mère. Il en va de même pour une berceuse (De 
Casper et Fifer, 1980 ; Lecanuet, 1998 ; Lecanuet et coll., 1999 ; Kisilevsky et Hains, 1999 ; 
Kisilevsky et Hains, 2000 ; pour revue voir Lecanuet 2000). Il faut noter qu'on ignore dans 
quelle mesure les stimulations auditives prénatales ont un effet pertinent et durable sur 
l'organisation du cortex auditif.  

De même, les interactions postnatales laissent rapidement des effets dans le cerveau, effets 
dont la durée ne semble pas très longue si la stimulation n'est pas entretenue. Ainsi, quelques 
heures après la naissance, on observe une discrimination entre la voix de la mère et une voix 
féminine étrangère et, vers l'âge de 24 heures, une durée de fixation visuelle plus longue pour 
la tête-visage de la mère que pour la tête-visage d'une étrangère (Bushnell et coll., 1989 ; 
Pascalis et coll., 1995). De même, la durée de fixation visuelle s'allonge s'il s'agit d'une tête-
visage totalement nouvelle par rapport à une autre tête-visage un peu plus familière 
(familiarisation d'environ une minute) (Pascalis et de Schonen, 1994).  

La durée des traces laissées par les événements pendant les premières semaines de vie semble 
courte telle qu'elle est testée par des techniques de préférence visuelle ou de succion non 
nutritive. Mais cela ne signifie pas que les effets à long terme soient absents. Les stimuli ont 



un rôle activateur de certains réseaux et cet effet d'activation est probablement fonctionnel et 
organisateur même si le stimulus original ne donne pas lieu ensuite à une reconnaissance. On 
connaît mieux les performances de mémoire de reconnaissance proprement dite à partir de 
l'âge de 3 mois qu'avant cet âge (pour revue, Rovee-Collier et Gerhardstein, 1997 ; Pascalis et 
coll., 1998).  

Les effets des traces laissées par les interactions ponctuelles (les événements) sont au moins 
de deux sortes.  

Une partie des traces laissées par les interactions ponctuelles semble assez rapidement 
constituer des catégories perceptives ou des prototypes. Le cortex fabriquerait des prototypes 
servant d'outils de mesure par rapport auxquels les événements nouveaux seraient comparés. 
Un prototype serait modifié continuellement et progressivement par l'intégration de nouveaux 
exemplaires assez semblables. Les phénomènes de catégorisation perceptive et de prototypage 
sont bien documentés pour les sons de la langue (Kuhl, 1993), pour les visages et pour toutes 
sortes d'objets (Mareschal et Quinn, 2001). Il existe un débat sur l'importance du rôle de 
l'environnement et de l'apprentissage dans la formation des représentations « conceptuelles 
»élémentaires du monde (causalité, physique élémentaire, petits nombres). On sait mettre en 
évidence l'existence d'une forme de connaissance du monde physique et arithmétique 
élémentaire chez le nourrisson entre 2 et 12 mois (Spelke, 2000). Mais la part des 
apprentissages précoces dans cette connaissance est en discussion. Il faut noter que, même si 
l'interaction avec les événements physiques est nécessaire au développement de ce savoir 
implicite, il est exclu qu'il soit imposé par la structure du seul environnement au 
fonctionnement neuronal sans contraintes neurales préalables. De même, on met en évidence 
chez le nourrisson des dispositions très précoces à certaines formes d'interactions avec les 
congénères (adultes ou non).  

Dans le cas des visages et des sons du langage, il existe une période du développement où les 
prototypes fabriqués par le cerveau ne sont plus transformables, c'est-à-dire que l'occurrence 
de nouveaux exemplaires d'une catégorie n'est plus susceptible de modifier le modèle moyen 
de la catégorie (le prototype). Si les nouveaux exemplaires sont trop différents des 
exemplaires ayant servi à fabriquer le prototype, ils ne seront pas intégrés au prototype et 
seront mal discriminés entre eux : voir la disparition de la discrimination des sons étrangers à 
la langue environnante vers l'âge de 10-11 mois (Werker et Tees, 1984) ; voir l'effet dit de « 
l'autre ethnie »à l'âge de 5-7 ans (Chance et coll., 1982). Les catégorisation, et prototypages 
servent ainsi d'outils d'analyse, de filtres et de modèles. D'autres catégories d'événements 
pourraient être l'objet de catégorisations et de prototypages (par exemple, les échanges 
sociaux...).  

Compétence adulte, forme précoce d'une compétence, modularité  

Une question cruciale se pose concernant les relations entre les conduites précoces et la suite 
du développement. Dans quelle mesure les conduites précoces sont-elles les « ancêtres », les 
prémisses nécessaires de conduites leur ressemblant, mais plus modulées et d'apparition plus 
tardive ? Dans quelle mesure l'exercice des conduites précoces est-il nécessaire au 
développement normal de conduites ultérieures ? Cette question concernant les ancêtres 
précoces des conduites adultes est toujours trèsdébattue. On lui consacrera les paragraphes 
suivants.  

Forme précoce d'une compétence : la question de la filiation des compétences  



Une des grosses difficultés dans les études sur les pathologies développementales vient du fait 
qu'on a peu de critères pour identifier les prémisses, les ancêtres comportementaux, d'une 
compétence ou d'un dysfonctionnement. Comment peut-on identifier un ancêtre 
comportemental ? La perception des sons du langage par un nouveau-né est-elle l'ancêtre de 
ses compétences de langage ? On sait par exemple que, dès les premiers jours de vie, des 
caractéristiques des potentiels évoqués cognitifs auditifs associés à des sons du langage 
peuvent signaler des difficultés dans le développement de la parole plusieurs années plus tard. 
Deux composantes des potentiels évoqués auditifs de surface enregistrés à la naissance en 
réponse à des sons du langage sont relativement prédictives des niveaux de performances au 
McCarthy verbal index à l'âge de 3 ans et de 5 ans : une composante survient entre 80 et 240 
msec, l'autre aux environs de 664 ms (Molfese et Molfese, 1997 ; Molfese et coll., 1999). Est-
ce à dire que la perception des sons du langage dans les premiers mois de vie et l'activité 
neurale qui en est le substrat sont les ancêtres précoces du langage ? Cette phase précoce est-
elle nécessaire au développement du langage ?  

Les implants cochléaires posés vers l'âge de 2 ans chez des enfants sourds congénitaux 
permettent à ces enfants de développer une perception et une production du langage oral. Ceci 
montre que l'expérience auditive de la parole dans la première année (sinon plus) n'est pas une 
condition nécessaire du développement du langage. Cependant, il faut noter que l'efficacité de 
l'implant sera d'autant plus grande que l'enfant n'était pas totalement sourd. On ignore l'âge 
auquel un implant ne permet plus après surdité totale congénitale de développer du langage 
(Tyler et coll., 2000). Par ailleurs, si on peut considérer la perception des sons du langage 
dans les premiers mois de vie comme l'une des composantes ancêtres de la langue qui sera 
pratiquée, on sait aussi que l'utilisation précoce par l'enfant sourd de naissance d'une langue 
signée ne modifie pas la localisation corticale des réseaux impliqués dans le langage bien que 
dans ce cas leur input soit visuel et non pas auditif (voir plus haut, Hickok et coll., 1997 ; 
Hickok et coll., 1999). Le développement de la production et de la compréhension d'une 
langue maternelle n'exige pas une entrée auditive, il admet aussi une entrée visuelle. Ainsi, les 
entrées auditives et l'activité de traitement qui y est liée ne sont pas l'ancêtre nécessaire au 
développement du langage et la grande précocité de l'activité auditive des sons du langage 
n'est pas non plus nécessaire au bon développement ultérieur de ce traitement. Ceci signifie 
que les propriétés de l'organisation neuronale qui permettent le langage ne se situent pas, ou 
tout au moins pas seulement, dans la nature auditive de l'input, ni dans la plasticité corticale 
précoce. Cependant, une perturbation précoce du traitement des sons du langage sans surdité 
totale peut conduire à une anomalie de compréhension et de production du langage.  

Une difficulté dans la recherche des ancêtres comportementaux vient du fait que les 
antécédents ou les ancêtres de compétences précoces ne sont pas toujours les formes 
élémentaires ou schématiques des compétences plus tardives. Par exemple, un schéma de 
visage fait d'un ovale blanc et de trois carrés noirs (2 yeux, 1 bouche) attire l'attention du 
nouveau-né dans les minutes suivant sa naissance un peu plus longtemps qu'un schéma 
différent, toutes choses étant égales par ailleurs (contraste, amplitude du signal, fréquence 
spatiale) (Goren et coll., 1975 ; Johnson et coll., 1990 ; Valenza et coll., 1996 ; Simion et 
coll., 1998). De plus, le nouveau-né semble pouvoir détecter dans une certaine mesure le 
contact œil/œil (Farroni et coll., 2002). Cette préférence peut être interprétée comme la forme 
précoce, le précurseur ou l'ancêtre de la reconnaissance des visages. Mais, au même âge, 
l'attention visuelle du nouveau-né est attirée par des caractéristiques visuelles qui sont 
présentes à la fois dans les visages et dans de nombreuses autres configurations que les 
visages. Ainsi, le nouveau-né fixe visuellement plus longtemps les contrastes horizontaux que 
verticaux ; il est sensible à un gradient vertical où le maximum de contraste horizontal se 



trouve en haut du champ visuel plutôt qu'en bas (Simion et coll., 2000b). Ces « préférences » 
visuelles pourraient être dues à l'état de maturation de certaines cellules et réseaux du cortex 
visuel primaire. L'effet de préférence pour les visages serait alors un effet temporaire, 
résultant non pas de la reconnaissance du faciès, mais d'un état temporaire de fonctionnement 
sous-cortico-cortical visuel fondé sur la plus grande précocité de la réactivité de certaines 
cellules corticales. Du point de vue fonctionnel, cela ne change rien : ce système assure un 
biais statistique de l'attention visuelle sur les visages qui fait que le nourrisson est ainsi exposé 
à la configuration « visage » un peu plus souvent qu'à d'autres configurations ; ceci 
permettrait éventuellement que des réseaux apprennent cette forme générale. S'il fonctionne 
comme nous venons de le décrire, il ne faut pas prêter à ce phénomène de préférence pour les 
visages chez le nouveau-né plus que ce qu'il peut dire. La préférence précoce pour le schéma 
de visage ne traduirait pas une « reconnaissance » du faciès humain à la naissance. On sait en 
tout cas que l'exercice de cette préférence dans les six premiers mois de vie n'est pas 
nécessaire pour développer une capacité à reconnaître des visages. En effet, les enfants nés 
avec une cataracte opaque bilatérale développent une capacité performante de reconnaissance 
des visages après la pose de lentilles, que l'opération ait lieu à 6ou à 12 mois.  

Si l'expérience visuelle des visages pendant les premiers mois de vie n'a pas d'effet sur la 
capacité à reconnaître des visages ultérieurement chez les enfants opérés d'une cataracte 
bilatérale entre l'âge de 2 et 12 mois, on sait cependant que la privation d'expérience visuelle 
dans cette période modifie l'information visuelle qui est traitée sur les visages. En effet, chez 
ces enfants privés de vision pendant les 2 à 12 premiers mois de vie, le traitement des visages, 
vers l'âge de 6-7 ans et plus tard, diffère de celui des enfants normo-voyants par le type 
d'information visuelle traitée. Cette différence n'est pas due aux limitations de la vision liées à 
l'usage d'une lentille sans cristallin. Elle semble liée à l'absence d'expérience avec les visages 
durant les trois premiers mois de vie (Geldart et coll., 2002). De même, l'expérience auditive 
de la langue parlée dans l'environnement a un effet à long terme sur la perception des sons du 
langage. Un adulte n'entend plus la différence entre certains sons d'une langue qui sont très 
différents de la langue de son environnement. Ce phénomène apparaît dès l'âge de 9-11 mois 
(Werker et Tees, 1984). Mais on a montré récemment que, tout en perdant la capacité de 
discriminer explicitement entre deux sons non représentés dans sa langue d'origine, l'individu 
ne perd pas toute sensibilité à cette différence comme le montre l'enregistrement de potentiels 
évoqués au cours de l'audition de ces sons (Rivera-Gaxiola et coll., 2000). Ainsi, il n'ya pas de 
perte des capacités initiales de discrimination, mais réorganisation ou organisation différente 
de ces capacités vers la fin de la première année de vie.  

De même, on ignore dans quelle mesure l'attention spontanée portée par le nourrisson au 
nombre d'éléments d'une collection d'objets et la perception du nombre d'une collection (petits 
nombres) entre 4 et 8 mois serviront ou non au développement de la numération 
ultérieurement (Spelke, 2000). La même interrogation est valable pour l'anticipation d'un 
certain type de phénomènes physiques chez l'enfant de 2 à 6 mois (Spelke et Dehaene, 1999). 
Dans l'ensemble, on ne connaît pas le lien de filiation entre les compétences précoces du 
nourrisson et les compétences ultérieures.  

Cette question est particulièrement cruciale pour la compréhension des effets des états 
mentaux des parents sur l'enfant. Par exemple, normalement un nourrisson âgé de 2 mois 
s'attend à une certaine alternance entre l'activité de son vis-à-vis et la sienne propre au cours 
d'un « dialogue ». On peut expérimentalement vérifier la précision de cette attente en 
introduisant un décalage temporel (grâce à un subterfuge technique vidéo) entre l'intervention 
de la mère et celle de l'enfant au cours d'un « dialogue ». Lorsqu'on introduit un décalage 



temporel de quelques secondes, l'enfant normal de 2 mois se dé-tourne du dialogue (Murray et 
Trevarthen, 1985 ; Nadel et coll., 1999). Or ce détournement ne s'observe pas chez l'enfant de 
mère dépressive à l'âge de 2 mois (Nadel, 2000). En admettant que cette anomalie de conduite 
soit le résultat de l'anomalie des conduites maternelles à l'égard de l'enfant (ce qui n'est pas 
démontré), on n'a, à l'heure actuelle, aucune indication que la conduite normale précoce est un 
ancêtre des conduites et attitudes mentales affectives et sociales plus tardives et que son 
anomalie peut avoir des conséquences à long terme. On sait cependant par des tests de 
développement très généraux du niveau atteint à 6 mois par des enfants de mères dépressives, 
que les scores de développement moteur sont plus faibles chez les enfants de mères 
modérément dépressives que chez les enfants de mères non dépressives, alors que d'autres 
facteurs n'ont pas d'effets directs comme par exemple l'allaitement au sein comparé au biberon 
(Galler et Harrison, 2000). Une analyse récente de la littérature (Martins et Gaffan, 2000) sur 
les réactions d'enfants âgés de 4 ans de mères déprimées à une situation test standardisée dite 
de l'» étranger » montre un effet de la dépression maternelle sur la conduite de l'enfant dans 
cette situation. Ceci suggère l'existence d'un effet du déficit d'interaction sociale de la mère 
dans un domaine de compétence sociale chez l'enfant. Si la question visée par cette étude 
(caractère secure ou non de l'attachement) est plus précise que celle abordée par des tests 
généraux de développement moteur, si le test est certainement plus opérationnel qu'un test 
général, il faudrait plus de recherches pour examiner les mécanismes en jeu. La durée de la 
dépression maternelle et la date du début de la dépression ne sont pas systématiquement prises 
en compte. Par ailleurs, on ne dispose encore d'aucune donnée et d'aucun outil clair pour 
évaluer les effets à plus long terme.  

Formes précoces d'une compétence et modularité  

Cette question des formes précoces d'une compétence soulève aussi la question de la 
modularité des compétences. Chez l'adulte, on décrit l'existence de compétences spécifiques 
assurées par des réseaux neuronaux dédiés. Les arguments sont :  

•qu'une compétence spécifique peut être abolie par une lésion focale (comme c'est le cas par 
exemple pour la prosopagnosie, ou certaines formes d'acalculie ou d'aphasie, ou encore des 
anomalies dans les conduites sociales) sans déficit dans une autre compétence proche, alors 
que cette autre compétence peut être abolie sans impact sur la première par une lésion 
différemment localisée;  

•que dans les études par imagerie cérébrale fonctionnelle chez des sujets sains on observe 
qu'une partie des réseaux corticaux activés est localisée différemment pour chacune des deux 
compétences considérées.  

Un module fonctionnel au sens large du terme est un système dédié qui traite 
automatiquement (et rapidement) un certain type d'information seulement, à l'exclusion de 
tout autre. On parle par exemple du module dédié au traitement des « visages » pour désigner 
le système qui, chez l'adulte, traite les visages et non d'autres objets. La perturbation d'un 
module a donc des effets qui peuvent être cruciaux, mais laisser intactes d'autres fonctions 
très proches. Si on a des raisons de penser que chez l'adulte certains réseaux corticaux sont 
dédiés à certains types de traitement de l'information, on ignore comment ces systèmes se 
développent. Les interactions cerveau/environnement de l'individu ont-elles lieu dès les 
débuts du développement postnatal dans le cadre d'une modularité préorganisée ou bien la 
modularité est-elle le résultat des phénomènes de développement ? L'idée qu'il y a des 
préorganisations de l'architecture neuronale, de leurs neurotransmissions et des 



neuromodulateurs n'implique pas une organisation modulaire dédiée au traitement de diverses 
catégories d'objets ou d'événements au début du développement.  

L'un des arguments utilisés à l'appui de l'existence de la modularité dèsle début du 
développement cognitif vient de la pathologie du développement. Par exemple, de très 
nombreuses compétences mentales attentionnelles, mnésiques, de raisonnement logique et de 
représentation sont parfaitement préservées chez des enfants présentant des troubles 
obsessionnels-compulsifs (Beers et coll., 1999).  

Un autre exemple plus étudié est fourni par l'indépendance entre le développement des 
compétences sociales et le développement du langage (Jones et coll., 2000 ; Bellugi et coll., 
1999a). En effet, on observe chez les enfants atteints de syndrome de Williams une 
préservation relative du langage et une hypersociabilité alors qu'on observe chez certains 
autistes une préservation du langage et un développement social pauvres et perturbés.  

De même, la reconnaissance des visages chez les enfants atteints de syndrome de Williams est 
relativement préservée tandis que l'ensemble des compétences figuro-spatiales est 
trèsdéficitaire (Bellugi et coll., 1999b). Cette dissociation est en faveur de l'idée que le 
traitement des visages se développe de façon indépendante des autres compétences visuo-
spatiales. L'examen des capacités de reconnaissance des visages par les enfant atteints de 
Williams révèlent cependant qu'ils ne sont pas aussi performants que des enfants normaux et 
que de plus, l'information visuelle qui est traitée est différente de celle qui est majoritairement 
traitée normalement (Deruelle et coll., 1999 ; Donnai et Karmiloff-Smith, 2000). La 
localisation du traitement n'est pas non plus asymétrique avec un avantage du cortex temporal 
droit comme cela est observé normalement (Mills et coll., 2000). Ainsi, le traitement des 
visages se développe selon une trajectoire différente chez ces enfants sur la base d'une 
information différente de la normale. On pourrait imaginer que la reconnaissance des visages 
est un module préorganisé, mais que le détail de son fonctionnement est optionnel : il pourrait 
opérer sur l'information visuelle provenant d'un réseau visuel aussi bien que d'un autre, 
indifféremment. Ceci n'est pas exclu.  

On dispose d'un autre exemple de ce type de trajectoire optionnelle. On a signalé plus haut le 
fait que, chez des sujets sourds-muets de naissance et ayant appris à parler en langage des 
signes, l'aphasie peut être liée à une lésion localisée au même endroit que celles observées 
chez des individus ayant développé le langage oral et présentant des signes d'aphasie de même 
type. Les réseaux impliqués peuvent donc se spécialiser de façon optionnelle, avec le langage 
oral ou le langage des signes. L'existence d'une indépendance dans le développement entre 
différentes compétences avec des trajectoires optionnelles est plausible. Mais, en raison de 
l'existence d'une certaine plasticité fonctionnelle (par exemple, le développement du langage 
par l'hémisphère droit en cas de lésion gauche ou le recrutement, au cours de la perception de 
la parole, de zones corticales partiellement différentes chez des adultes devenus sourds puis 
munis d'un appareil cochléaire (Giraud et coll., 2001), il faut aussi admettre qu'une même 
région corticale a des propriétés compatibles avec plusieurs fonctions différentes.  

De façon générale, les recherches des dernières années ont montré que le nourrisson naît avec 
des outils mentaux/mécanismes cérébraux qui vont assurer, sélectionner et guider les 
interactions avec l'environnement, se modifier par là même et guider vers d'autres 
interactions. Que ces outils ne sont pas tous interdépendants dans leur développement. Qu'il 
n'y a pas à proprement parler d'ancêtre d'une compétence, mais des mécanismes distincts qui 
par leur convergence assurent l'émergence d'une compétence. Seules des recherches 



expérimentales systématiques peuvent déterminer quels mécanismes sont liés entre eux, quels 
mécanismes sont les ancêtres de quels autres... Ces outils ont une certaine spécificité 
fonctionnelle précoce. Mais ils ne constituent pas nécessairement au départ des modules 
préfigurant des modules fonctionnels adultes ; ils peuvent éventuellement ne constituer que 
des mécanismes élémentaires intervenant dans le développement d'un seul ou de plusieurs 
modules. Qu'une compétence au sens général du terme puisse émerger à la suite de différentes 
trajectoires de développement. Le résultat des deux trajectoires n'est pas exactement 
identique, mais globalement la fonction est à peu près la même. Ici encore, seule la recherche 
systématique peut préciser ces questions.  

Il est plus facile d'étudier les effets à long terme de caractéristiques « cognitives » de 
l'environnement que de caractéristiques émotionnelles, affectives et relationnelles. Il est plus 
facile d'explorer les représentations corticales des propriétés physiques et mécaniques du 
monde environnant que le nourrisson connaît implicitement (on parle de « représentations » 
implicites du monde physique) que les représentations des propriétés sociales et affectives 
qu'il connaît (on dira ici plus volontiers « qu'il éprouve »). C'est la raison pour laquelle on ne 
sait pas encore caractériser les environnements qui auront des effets perturbateurs durables. 
L'existence d'effets précoces d'une culture donnée sur les conduites sociales de l'enfant et de 
l'expérience quotidienne démontre que les compétences sociales développées par l'enfant sont 
modulées par les conduites de l'adulte (on l'a vu pour le langage par exemple), mais encore 
une fois ceci n'est pas un argument suffisant pour affirmer que toutes les pathologies mentales 
de l'enfant sont engendrées par des conduites adultes inadéquates.  

Lésions cérébrales et mécanismes mentaux  

Dans les trente dernières années, les anomalies mentales consécutives à des lésions cérébrales 
ont été plus systématiquement étudiées que celles d'étiologie différente. Cette situation a eu 
des avantages et des inconvénients. Les études des effets de lésions cérébrales localisées sur le 
fonctionnement mental de l'adulte ont permis de disséquer des fonctions mentales (la 
perception, la mémoire, l'attention, la planification de l'action, la représentation de l'espace et 
des objets, la représentation de soi et des autres, le langage, le raisonnement, les émotions...) 
en mécanismes plus élémentaires et de repérer les régions corticales, les groupes de réseaux 
impliqués dans ces mécanismes (pour un résumé voir Gazzaniga et coll., 1998). Dans 
l'ensemble, les anomalies mentales qui ont été étudiées le plus en détail dans un premier 
temps sont les anomalies dans la compréhension et la production du langage, dans l'attention 
dirigée ouvertement ou non vers une source localisée dans l'environnement, la perception, la 
catégorisation d'objets, de sons, d'orientation spatiale, la mémoire... Autrement dit, mis à part 
les études sur le langage et ses troubles, ce sont les anomalies situées dans le traitement de 
l'information sur l'environnement physico-spatial qui ont été le plus étudiées. La raison tient 
au fait qu'il est plus facile d'étudier des activités cérébrales par rapport à des stimuli de 
l'environnement physique que par rapport à des stimuli porteurs de significations sociales ou 
affectives ou encore par rapport à la gestion interne des traitements et représentations 
fabriqués par le cerveau sans référence physique dans l'environnement. Pour la même raison, 
les anomalies et déficits d'activités motrices ou gestuelles ont été étudiés avant d'aborder la 
question de la planification et de l'organisation de ces activités et leur gestion. Dans 
l'ensemble, les activités des cortex postérieur et moteur ont été étudiées en premier.  

En revanche, les anomalies qui touchent la production d'une séquence comportementale, son 
but, le maintien de son but, son organisation, sa signification, son évaluation, ses risques, sont 
demeurées plus longtemps un secteur non approché. De même, les émotions, leur contrôle et 



leurs interactions avec les compétences cognitives ne sont étudiées que depuis peu de temps. 
Les recherches en neurosciences cognitives ont abordé massivement les fonctions préfrontales 
et leurs relations avec les cortex postérieurs, fonctions dites « exécutives », pendant que 
simultanément tout un mouvement de recherche s'attachait à l'étude du contrôle émotionnel, 
reprenant les questions touchant les circuits limbiques, le cortex cingulaire, le noyau 
amygdalien. La raison du développement de ces deux courants de recherche est liée, d'une 
part, aux progrès faits par les méthodes d'études comportementales des activités mentales et, 
d'autre part, à l'association de ces méthodes à l'imagerie cérébrale fonctionnelle. Ces deux 
courants de recherche ont conduit les neurosciences cognitives (y compris la psychologie 
cognitive) à aborder les maladies psychiatriques en parallèle avec des études menées en 
biologie moléculaire. Les perturbations mentales chez l'enfant ont été abordées par les 
neurosciences cognitives beaucoup plus récemment que les pathologies apparaissant chez 
l'adulte.  

En ce qui concerne le développement normal, l'accent a été mis, dans les vingt dernières 
années, sur le développement des fonctions mentales identifiées chez l'adulte et leurs relations 
avec les événements de la maturation cérébrale. Les corrélations très générales entre études de 
la maturation cérébrale par imagerie fonctionnelle par TEP avec FdG, (Chugani et coll., 1987) 
ou par EEG (électroencéphalogramme, Thatcher, 1992) et le développement cognitif ont 
permis plus de précision que l'étude du degré de myélinisation qui est resté longtemps le seul 
indicateur de maturation cérébrale. Le couplage entre paradigme expérimental précis et 
enregistrement de potentiels évoqués cognitifs permet de donner quelques points de repère à 
l'heure actuelle sur les relations entre développement cognitif et maturation corticale (Neville, 
1995 ; Nelson, 1997 ; Pascalis et coll., 1998 ; Molfese et coll., 1999 ; Dehaene-Lambertz 
2000). Une étude couplant TEP (avec 15H2O) et présentations contrôlées de stimuli visuels 
chez le nourrisson a montré l'existence, malgré le très bas niveau d'activité métabolique 
général dans les cortex associatifs temporaux chez le nourrisson de 2 mois, d'une activation 
neuronale associée à la présentation de visages, mais non à la présentation de patterns visuels 
plus simples (Tzourio-Mazoyer et coll., 2002). À l'âge de 2 mois, les capacités de 
reconnaissance des visages sont très élémentaires. Il est plausible que les réseaux de la région 
ventro-temporale droite qui sont mis en jeu par des visages le sont aussi par d'autres formes 
complexes et qu'ils ne soient pas encore spécialisés comme ils le seront chez l'adulte. 
L'existence précoce de cette activation neuronale atteste que, malgré le faible niveau 
métabolique des cortex associatifs, ceux-ci comportent une organisation qui annonce celle 
observée chez l'adulte. Une question se pose alors, celle de la capacité des cortex associatifs à 
se réorganiser en cas de lésion.  

Les études des effets à long terme des lésions cérébrales chez l'enfant en fonction de l'âge à la 
lésion et de sa localisation ont permis de montrer que la prise en charge d'une fonction par une 
région cérébrale épargnée par la lésion n'est pas toujours la règle, que la plasticité 
fonctionnelle postlésionnelle varie beaucoup selon les domaines fonctionnels considérés et 
probablement selon l'état de maturation des régions lors de la lésion, (Stiles et Thal 1999 ; 
Bates, 1997 ; Mancini et coll., 1994).  

Les syndromes sans étiologie lésionnelle cérébrale sont plus difficile à étudier. En effet, une 
modification dans la cinétique du développement, dans la densité neuronale, dans la 
synaptogenèse ou la croissance dendritique, dans les seuils de décharge, dans les 
neurotransmetteurs et neuromodulateurs peut avoir des conséquences importantes sur la suite 
des événements de la maturation et du développement cognitif. Certaines des conséquences de 
ces anomalies sont repérables, d'autres ne le sont pas à l'heure actuelle dans le cerveau in vivo 



(des anomalies éventuelles de l'architecture des connexions synaptiques dans le cortex ne sont 
pas repérables in vivo). Les dysfonctionnements mentaux qui résultent d'anomalies du 
développement précoce (prénatal et périnatal) du cerveau peuvent être plus ou moins 
généraux. Leurs conséquences peuvent se limiter à empêcher le développement normal d'un 
sous-ensemble de mécanismes impliqués dans une compétence (cela semble être le cas de 
certaines dyslexies ou encore de celui de la prosopagnosie congénitale). Mais le cas le plus 
général est celui où les troubles vont affecter plus ou moins le développement de plusieurs 
fonctions cognitives cérébrales. Une anomalie à un moment donné du développement cérébral 
peut entraîner des réorganisations à d'autres moments de telle sorte que le tableau final est 
complexe. Il ne faut probablement pas essayer de décrire par une même entité mentale 
l'ensemble des dysfonctionnements mentaux observés dans un syndrome psychiatrique en 
développement. La situation n'est pas la même que celle offerte par les effets d'une lésion 
cérébrale localisée chez l'adulte ou l'enfant (on retrouvera cette question à propos des 
différentes analyses possibles des symptômes autistiques).  

Éléments sur les fonctions attentionnelles et mnésiques  
Dans ce qui suit on exposera les données principales nécessaires à la compréhension des 
questions et des travaux récents en neuropsychologie cognitive sur l'autisme infantile, les 
troubles de l'attention, sur les troubles obsessionnels compulsifs, la schizophrénie. On fera 
ainsi un bref résumé sur les fonctions attentionnelles, les fonctions mnésiques, les fonctions 
exécutives chez l'adulte et leur développement en s'appuyant en particulier sur l'effet de 
lésions corticales sur ces fonctions. Bien que les dysfonctionnements mentaux analysés dans 
cet ouvrage soient pour la plupart du temps liés à des dysfonctionnements cérébraux qui ne 
sont pas des « lésions » localisées, une revue rapide des effets des lésions permettra de 
comprendre l'état de nos connaissances sur les relations entre l'organisation cérébrale et 
l'organisation mentale. On ne s'attend pas à trouver des anomalies localisées dans le cas des 
maladies et troubles mentaux du développement, mais à trouver des anomalies de 
fonctionnement de certaines régions et réseaux désignés par une comparaison avec les 
troubles observés en cas de lésion localisée. Le caractère plus localisé ou plus dispersé dans le 
cerveau (par exemple, affectant la production globale d'un neurotransmetteur ou d'un 
neuromodulateur) dépend du moment auquel intervient l'anomalie dans la série des 
événements de construction du cerveau.  

Attention sélective et attention spatiale  

Une partie des fonctions attentionnelles consiste à sélectionner dans l'environnement les 
propriétés pertinentes pour une tâche donnée (automatique ou explicite) tout en négligeant les 
propriétés non pertinentes. De façon générale, cette sélection s'opère grâce à la sélection par et 
dans le cerveau des réseaux impliqués dans un traitement plutôt qu'un autre, dans des 
représentations corticales ou des voies précorticales plutôt que d'autres. Le mécanisme général 
de cette fonction de sélection consiste en un jeu d'amplification et de diminution ou inhibition 
des activités neuronales correspondant aux propriétés des stimuli sélectionnés comme 
pertinents. Ainsi, une fois définies les propriétés pertinentes de l'environnement pour réaliser 
une tâche, un processus » top-down » va régler l'activité des réseaux de neurones sensibles 
aux propriétés pertinentes et non pertinentes. Les réseaux de neurones des cortex de haut 
niveau d'intégration qui ont défini les propriétés pertinentes et non pertinentes pour une tâche 
envoient des signaux pour modifier l'excitabilité des réseaux de neurones dans les cortex 
sensoriels de plus bas niveau d'intégration (cortex primaire ou secondaire) qui détectent les 
propriétés pertinentes et non pertinentes. Quand un stimulus visuel, par exemple, active des 



neurones d'une région corticale sensorielle spécifique, l'activité de ces neurones peut être 
modulée, si la tâche le requiert, par un réseau qui inclut le pulvinar du thalamus, le cortex 
pariétal postérieur et le cortex préfrontal dorsolatéral. Dans le cas d'une lésion préfrontale 
dorsolatérale unilatérale chez un adulte, on peut ainsi voir les performances de mémoire de 
travail pour des stimuli visuels à mémoriser pendant 2 secondes se réduire exclusivement 
lorsque le stimulus visuel est présenté dans le champ visuel controlatéral à la lésion alors que 
le patient n'a pas de troubles perceptifs (Nielsen-Bohlman et Knight, 1999).  

Il semble que la modulation de l'activité neuronale (c'est-à-dire la sélection opérée par 
l'attention) s'exerce sur des cortex primaires ou secondaires, mais non directement au niveau 
sous-cortical, bien que des structures sous-corticales interviennent dans la mise en œuvre et la 
réalisation des comportements d'orientation spatiale. Par ailleurs, la sélection peut porter sur 
une représentation corticale d'une catégorie d'objets et non sur la forme exacte d'un objet. 
C'est ce qui est mis en jeu dans les images-devinettes où il faut rechercher le « gendarme » qui 
y est caché sans savoir à l'avance comment ou par quel symbole il est représenté.  

Le cortex pariétal joue par ailleurs un rôle capital dans l'attention spatiale dans la mesure 
probablement où l'activité de certains réseaux pariétaux représente l'espace environnant le 
corps (de façon plus générale, de nombreuses populations de neurones du cortex pariétal sont 
impliquées dans les activités de représentations spatiales de localisation, la voie du « où», par 
opposition au cortex temporal impliqué de façon importante dans le traitement du « quoi »). 
On trouve chez des patients atteints d'une lésion pariétale postérieure unilatérale (en général 
de l'hémisphère droit), un syndrome d'héminégligence de l'espace (gauche). Le patient ne voit, 
ni ne se représente mentalement, ni ne dessine la partie gauche d'un objet ou d'un paysage, 
alors qu'il n'est pas hémianopsique. Ce phénomène d'héminégligence perceptive et mentale 
peut n'apparaître que lorsque les deux hémichamps visuels sont stimulés simultanément. Ce 
n'est pas le nombre d'objets ou d'événements à prendre en considération qui compte, mais leur 
disposition spatiale (effective ou mentale) par rapport à la ligne médiane du corps. Un patient 
héminégligent qui se représente mentalement un lieu célèbre peut ainsi négliger la partie 
gauche de ce lieu par rapport à la position d'observateur qu'il s'est donnée. L'attention spatiale 
est indépendante des autres mécanismes de sélection attentionnelle spécifique et relativement 
indépendante des fonctions exécutives décrites pour le cortex préfrontal.  

Outre sa fonction de rassembler l'ensemble de l'espace environnant en une représentation 
continue, la fonction attentionnelle spatiale consiste à prendre en compte l'ensemble des 
objets coprésents. Les patients atteints du syndrome de Balint ne parviennent pas à« prendre 
en compte » deux objets présents en même temps, même s'ils sont proches l'un de l'autre ou 
même s'ils se recouvrent partiellement. Par exemple, un patient atteint de syndrome de Balint 
dira ne voir que des taches rouges sur un tableau comportant des taches rouges et des taches 
vertes. En revanche, si un trait relie par paires une tache rouge et une tache verte, le patient dit 
voir un seul objet rouge et vert (Humphrey et Riddoch, 1992). Les lésions associées au 
syndrome de Balint sont des lésions postérieures pariéto-occipitales bilatérales (contrairement 
à celles de l'héminégligence qui sont unilatérales).  

Les fonction attentionnelles spatiales commencent à se développer très précocement dans les 
premiers mois de vie. Elles font partie des compétences d'action et de représentation de 
l'espace. On peut observer des déficits de représentation spatiale avec héminégligence après 
une lésion pariétale droite (Thompson et coll., 1991 ; Temple, 1997), mais aussi gauche, chez 
des enfants très jeunes (Johnston et Shapiro, 1986).  



Fonctions exécutives et cortex préfrontal  

Le cortex préfrontal représente environ un tiers du cortex du cerveau humain. Il est de taille 
plus importante chez l'homme que chez les autres primates. C'est la raison pour laquelle il est 
l'objet de nombreuses études de neurosciences cognitives sur l'humain. On a précisé dans les 
dernières années un grand nombre de mécanismes cognitifs complexes dans lesquels il est 
impliqué de façon cruciale (Bechara et coll., 1994 ; Fuster, 1989 ; Goldman-Rakic, 1995 ; 
Owen et coll., 1998 ; Fan et coll., 2001). Récemment l'analyse des tâches pour lesquelles des 
adultes porteurs d'une lésion d'origine vasculaire localisée dans le cortex préfrontal et/ou dans 
ses connexions sous-corticales échouent a conduit à décrire les opérations mentales effectuées 
par le cortex préfrontal comme constituant un ensemble de fonctions exécutives réalisées par 
différents réseaux opérant sur les activités de réseaux des cortex plus postérieurs. Le cortex 
préfrontal reçoit et envoie des afférences et efférences de et à pratiquement tous les cortex. Il 
assure en partie l'organisation temporelle d'opérations mentales, le maintien provisoire 
d'informations en mémoire sur lesquelles il faut opérer (mémoire de travail), le filtrage par 
activation et inhibition des informations pertinentes et non pertinentes (certaines formes 
d'attention) (Knight et Grabowecy, 2000)... Les fonctions de filtrage, d'activation et 
d'inhibition sont centrales dans la gestion de l'attention automatique ou volontaire. À ce titre, 
le cortex préfrontal intervient dans la planification des actions (motrices ou mentales) en 
fonction des buts et des circonstances physiques ou sociales, la prise de décision, la sélection 
des buts intermédiaires, le choix des moyens de réaliser des désirs et aspirations, le contrôle 
on line des conduites vers un but, le maintien, la poursuite et la règle d'arrêt d'une action ou 
d'un ensemble d'actions non automatisées en fonction d'un but, l'inhibition des conduites non 
pertinentes, routinières ou dominantes qui risqueraient d'interférer avec la réalisation de 
l'action, l'ajustement de l'attention au contexte de réalisation et le maintien temporaire des 
informations nécessaires.  

Les représentations sur lesquelles et en fonction desquelles le cortex préfrontal opère sont 
produites et activées par les activités des réseaux de neurones des cortex plus postérieurs et 
par des réseaux impliqués dans d'autres formes de mémoire que la mémoire de travail. Le 
cortex cingulaire antérieur contribue au filtrage et à la focalisation de l'attention. Différentes 
régions du cortex cingulaire interviennent dans les divers aspects du contrôle attentionnel 
(Badgayian et Posner, 1998).  

Il faut noter que l'opération de détection de la présence ou absence d'un stimulus particulier et 
simple n'implique pas la participation dans une première phase du cortex cingulaire et 
n'implique la participation que de très peu de réseaux du cortex préfrontal. Si le stimulus est 
un stimulus visuel très simple, l'accumulation des indices informatifs prélevés sur 
l'environnement et qui permettent aux réseaux d'atteindre le seuil de détection de la cible est 
essentiellement assurée chez l'humain par des réseaux des cortex visuels V1 et V2, du cortex 
temporal moyen, du cortex gauche intrapariétal et du cortex préfrontal du champ des 
mouvements oculaires. Les cortex préfrontal dorsal et le cortex cingulaire semblent 
n'intervenir qu'assez tardivement (au delà de 100 ms) dans le processus d'évaluation de la « 
décision » prise par les cortex plus postérieurs sur la présence ou l'absence de la cible à 
détecter (Shulman et coll., 2001). Le rôle du champ frontal de mouvements oculaires dans ce 
type de tâche n'est pas directement lié aux mouvements oculaires effectifs : chez le singe, on 
peut améliorer les performances de l'attention spatiale pour la présence d'une cible visuelle 
quand on microstimule sous-liminairement le champ frontal oculaire (donc sans déclencher de 
mouvements des yeux), mais à la condition que la cible à détecter soit située dans l'espace 
représenté par la microrégion corticale stimulée (Moore et Fallah, 2001). Ceci montre que la 



simple planification ou préparation d'un mouvement oculaire vers une région donnée, sans 
réalisation de ce mouvement, modifie la sensibilité attentionnelle dans la partie de la carte 
spatiale représentée corticalement dans le cortex pariétal. En d'autres termes, il existe une 
représentation corticale de l'espace à surveiller et des mouvements oculaires possibles (mais 
non effectifs) dans cet espace. Les réglages de programmation des mouvements oculaires et 
de sensibilité pour la détection sont opérés à l'intérieur de cette représentation corticale de 
l'espace extérieur et à l'intérieur de l'espace des mouvements oculaires potentiels, avant la 
détection et l'effectuation des mouvements oculaires réels. Ainsi, même dans le cas d'activité 
simple sur l'environnement, cette activité est gérée d'après une représentation des relations 
entre certains aspects de la réalité extérieure et certains aspects des activités à réaliser ou 
réalisables.  

Les divers contrôles exercés par le cortex préfrontal peuvent être explicitement déclenchés et 
gérés(« volontaires ») ou bien automatiques. Par exemple, chez des patients porteurs d'une 
lésion préfrontale, on observe la dissociation suivante : ces patients devaient tracer une ligne 
et le tracé apparaissait au fur et à mesure sur un écran d'ordinateur ; mais, dans certaines 
sessions, le tracé affiché était biaisé par rapport à celui réellement produit par le patient. Les 
patients adaptaient leur geste à l'introduction de ce biais sans pourtant être conscients de 
l'anomalie, alors que les sujets contrôles sains s'adaptaient aussi, mais étaient de plus 
conscients de l'anomalie. Ceci suggère que le cortex préfrontal est nécessaire dans le contrôle 
conscient des actions mises en jeu, mais qu'il n'est pas nécessaire au niveau de l'intégration 
sensori-motrice (Slachevsky et coll., 2001).  

Le cortex préfrontal n'agit pas comme un processeur unique sur les diverses informations 
provenant des traitements corticaux plus postérieurs. Il comporte plusieurs réseaux opérant 
différentes sortes d'opérations sur des signaux d'origines diverses. Ainsi, certains patients 
porteurs d'une lésion préfrontale peuvent présenter des perturbations de la mémoire de travail 
dans leurs occupations alors que d'autres patients dont la lésion est située un peu 
différemment dans le cortex préfrontal peuvent présenter des troubles de l'inhibition des 
conduites. Le cortex préfrontal ventromédian et le cortex cingulaire interviennent dans la 
régulation des comportements (effectifs ou mentaux) orientés vers un but. Le cortex 
cingulaire antérieur semble jouer un rôle de coordination on line entre divers canaux 
attentionnels (Corbetta et coll., 1991).  

L'ensemble des études neuropsychologiques et par imagerie cérébrale montre que le cortex 
préfrontal latéral joue un rôle déterminant dans la fonction de « mémoire de travail ». De plus, 
chez l'adulte, les connexions entre le cortex préfrontal et les autres cortex associatifs plus 
postérieurs respectent dans une certaine mesure les différences entre propriétés des 
informations. Par exemple, la mémoire de travail opérant sur les objets ne repose pas sur les 
mêmes réseaux que la mémoire de travail opérant sur les positions des objets dans l'espace 
(Goldman-Rakic 1992, 1995 ; Wilson et coll., 1993) ; ni l'une ni l'autre ne reposent sur les 
mêmes réseaux que la mémoire de travail pour les sons de la langue (Baddeley, 1995)... Un 
patient porteur d'une lésion préfrontale peut ainsi présenter un trouble de la mémoire de 
travail affectant plus un aspect des informations qu'un autre selon la localisation et la taille de 
la lésion.  

Cortex préfrontal, fonctions exécutives et émotions  

Les relations du cortex préfrontal ventromédian avec les structures limbiques impliquées dans 
les émotions sont probablement le substrat neuronal des relations entre les fonctions 



exécutives et le registre émotionnel (LeDoux, 2000). Le cortex préfrontal ne semble pas 
former lui-même de représentation des objets ou scènes ; cette représentation d'objets et de 
scènes et leur catégorisation perceptive sont des fonctions assurées en grande partie par le 
cortex temporal latéral et ventral et le cortex pariétal postérieur qui transforment et associent 
des éléments fournis par des cortex traitant des signaux de plus bas niveau d'intégration. On a 
enregistré des neurones répondant avec une très courte latence (120-160 ms) sélectivement à 
des stimuli visuels aversifs dans le cortex préfrontal ventral humain (Kawasaki et coll., 2001). 
Le cortex préfrontal médian et l'hypothalamus sont impliqués dans les réactions d'anxiété 
banales. Ainsi, au début d'une tâche verbale difficile, les sujets adultes manifestent des signes 
d'anxiété qui disparaissent lorsque la tâche est maîtrisée et réapparaissent lors d'une nouvelle 
tâche. On observe en TEP, associées à ces périodes d'anxiété, des modifications de l'activité 
du cortex préfrontal médian et de l'hypothalamus, avec un retour à l'état initial quand la tâche 
est maîtrisée ou si la tâche est très simple (Simpson et coll., 2001a). On observe le même type 
de modifications dans les périodes d'anticipation d'un choc électrique douloureux sur un doigt 
: l'amplitude des modifications des mêmes régions est corrélée avec l'évaluation que donnent 
ensuite les sujets de leur niveau d'anxiété en attendant les chocs (Simpson et coll., 2001b).  

Le système d'acquisition, de stockage, de production et de compréhension d'expressions 
faciales émotionnelles ou de réactions sociales comporte, entre autres, certaines régions du 
cortex frontal, le noyaux amygdalien, le système limbique et une partie du cortex fusiforme 
(LeDoux, 2000). De plus, l'intégrité du noyau amygdalien est nécessaire pour l'évaluation de 
la signification sociale des expressions d'un visage (Adolphs et coll., 1998). Cependant, 
l'analyse des déficits de reconnaissance des expressions faciales émotionnelles chez des 
patients porteurs de lésions du cortex somesthésique, montre que l'intégrité du réseau du 
cortex somesthésique droit est également nécessaire pour cette reconnaissance (Adolphs et 
coll., 2000). Cette implication du cortex somesthésique est interprétée comme signifiant que 
la communication par les expressions faciales émotionnelles repose sur une simulation interne 
par l'observateur des effets faciaux émotionnels présentés par celui qui produit l'expression 
faciale.  

Cortex préfrontal et contrôle des automatismes  

Les comportements des adultes porteurs d'une lésion préfrontale importante sont guidés bien 
plus par les caractères de stimuli présents dans leur environnement que par leurs propres buts 
ou par le contexte. Les comportements dits d'» utilisation » déjà décrits (Lhermitte, 1983 ; 
Lhermitte et coll., 1986) sont des comportements déclenchés par la seule présence d'un objet 
sans qu'il y ait nécessité à les utiliser. Une patiente adulte saisit et utilise un objet placé devant 
elle alors que rien ne l'incite à le faire. Par exemple, en voyant un cadre, un marteau et un clou 
sur une table, un patient enfonce le clou dans le mur sans que personne ne lui ait rien demandé 
; au cours d'une conversation avec le médecin dans son bureau, un patient utilisait 
correctement, sans se préoccuper du contexte social, un urinoir en plastique placé à proximité 
; dans un autre cas, un patient chaussait les unes par-dessus les autres les lunettes au fur et à 
mesure qu'elles étaient mises sur la table à sa portée. Les comportements d'imitation 
immédiate automatique des actions de leurs vis-à-vis, le manque de flexibilité mentale, les 
conduites répétitives sont également caractéristiques chez les porteurs de lésion préfrontale 
(voir plus bas le rôle du cortex préfrontal dans l'autisme). On a identifié un réseau préfrontal 
intervenant dans l'inhibition de l'imitation spontanée chez des sujets normaux (Brass et coll., 
2001).  



Une lésion importante du cortex préfrontal donne ainsi lieu chez l'adulte à un ensemble de 
comportements globalement inadaptés à l'ensemble du contexte psychosocial où il se trouve. 
Un adulte opéré d'une tumeur orbito-frontale bilatérale restait capable de remarquables 
performances dans un certain nombre de tâches de résolution de problèmes, mais sa vie 
professionnelle et sa vie quotidienne se désorganisaient. Il fallait le prévenir de se lever le 
matin, il s'absorbait au travail pendant des heures dans une tâche futile. Après avoir perdu son 
poste, il fit des opérations financières qui échouèrent lamentablement. Il racontait par le détail 
ses erreurs comme s'il en était totalement détaché (Damasio et coll., 1994). On peut 
reproduire ce type de conduite inorganisée par lésion du cortex préfrontal chez des primates 
dont l'organisation et les mœurs sociales sont bien étudiées (Myers, 1973). Après lésion, ces 
animaux se comportent de façon anormale dans la troupe : ils sont agités, agissent sans but, 
présentent des comportements d'agression, ne se grooment plus. Ils sont rejetés, agressés par 
la troupe et s'isolent.  

Cortex préfrontal et représentation des états mentaux d'autrui  

Le cortex préfrontal antéromédian intervient avec la région temporo-polaire gauche lors de 
tâches où un adulte doit évaluer le point de vue d'autrui (activité mettant en jeu une 
représentation mentale des états mentaux d'autrui selon Fletcher et coll. (1995). Mais la 
représentation mentale de ses propres états mentaux semble ne pas utiliser exactement les 
mêmes réseaux. En revanche, l'intégration des deux points de vue, leur comparaison et leur 
discrimination met en jeu le cortex préfrontal (Vogeley et coll., 2000). Ces données encore 
balbutiantes ouvrent des perspectives intéressantes pour l'étude des troubles de la personnalité 
chez l'adulte, comme au cours du développement.  

Pour résumer l'ensemble des troubles connus associés à une lésion du cortex préfrontal chez 
l'adulte, Knight et Grabowecky (2000) suggèrent que deux classes très générales d'opérations 
mentales sont détériorées après lésion du cortex frontal dorso-latéral. Les opérations de 
simulation et celles de vérification de la réalité. La simulation désigne l'opération par laquelle 
le cerveau engendre des modèles internes de la réalité externe (effective ou possible). Ces 
modèles internes représentent soit fidèlement des événements passés, soit des événements 
alternatifs (possibles). La vérification de la réalité désigne les opérations de contrôle des 
sources d'information. Ces processus sont cruciaux pour discriminer entre les simulations des 
possibles et la simulation d'états véridiques du monde extérieur. Un patient à qui il manque la 
possibilité de simuler des situations alternatives se retrouve étroitement piloté par les 
événements et objets de l'environnement (voir plus haut l'exemple du patient qui baisse son 
pantalon devant une seringue ou qui utilise sans incitation les outils situés devant lui). Un 
patient sans système de vérification de la réalité est incapable de discriminer entre une 
simulation du véridique et une simulation du possible non réalisé (voir Knight et Grabowecki, 
2000).  

Il ne faut pas interpréter ces descriptions comme montrant l'existence d'un « centre » localisé 
où se situerait toute opération de comparaison à la réalité, de décision, d'évaluation... Les 
activités préfrontales interviennent de façon cruciale sur les signaux circulant dans des 
réseaux comportant des réseaux antérieurs et postérieurs pour comparer les représentations 
corticales formées. Les mécanismes exacts de ces comparaisons restent à découvrir.  

Pathologies d'origine non lésionnelle et cortex préfrontal  



Dans un très grand nombre de troubles psychiatriques de l'adulte on observe des « symptômes 
négatifs »,c'est-à-dire une pathologie de la motivation et des comportements dirigés vers un 
but. Plusieurs modèles de circuits sont possibles qui impliquent toutes les relations entre le 
cortex préfrontal, le système striato-thalamique et le système limbique dans la régulation de 
l'action (Alexander et coll., 1990 ; pour revue, voir Brown et Pluck, 2000). La question des 
relations entre symptômes non cognitifs (dont l'apathie) et symptômes cognitifs est ici 
englobée dans une même problématique. Une des difficultés cruciales provient du manque 
d'études sur le fonctionnement normal. On a défini en neurosciences cognitives le concept très 
général de « comportement dirigé vers un but » (Goal directed behavior ou GDB), qui 
recouvre un très large spectre d'actions avec leurs buts et leurs déterminants, allant d'un 
simple mouvement à des comportements complexes et distinguant les trajectoires d'action 
guidées par les stimulations extérieures des trajectoires d'actions engendrées sur la base 
exclusive de représentations mentales. Les recherches sont encore assez rudimentaires, 
naviguant entre biologie moléculaire et philosophie. Mais le niveau d'approche où sont 
étudiées les relations entre anatomie cérébrale fonctionnelle et exécution de tâches 
cognitivoémotionnelles par des humains normaux ou atteints de pathologies de la « volition » 
(Norman et Shallice, 1986 ; Schulz, 1999 ; Spence et Frith, 1999) offre actuellement un point 
de départ solide. La question des modifications de la régulation de la volition avec le 
développement cognitif, des modifications d'implémentation neurale au cours du 
développement ne sont pratiquement pas abordées.  

Chez les patients dépressifs, on observe un hypermétabolisme du cortex pré-frontal 
particulièrement latéral et de l'amygdale. Cet hypermétabolisme est à mettre en relation avec 
le fait que ces patients maintiennent en mémoire de travail des représentations d'un événement 
et des états émotionnels associés pendant des durées plus longues que les individus non 
dépressifs et de façon plus intense ou vivace.  

Chez les patients schizophrènes, on observe un hypométabolisme du cortex préfrontal, 
particulièrement dans les régions latérales. Cet hypométabolisme est à mettre en 
correspondance avec le fait que ces patients perdent la mémoire de travail et leurs capacités 
d’inhibition et que leurs actions sont plus pilotées par les activités des cortex plus postérieurs 
(incluant les hallucinations) échappant au contrôle et aux filtrages normalement opérés par le 
cortex préfrontal.  

Ce type de résultats et interprétations indiquent qu'à l'heure actuelle on commence à pouvoir 
associer les dysfonctionnements des activités mentales à des dysfonctionnements de réseaux 
neuronaux spécialisés et localisés chez l'adulte.  

Développement du cortex préfrontal et lésions préfrontales précoces  

Le cortex préfrontal est considéré comme la région corticale se développant le plus lentement 
chez l'homme (Chugani et coll., 1987 ; Huttenlocher, 1992).  

Les fonctions de mémoire de travail sont, chez l'adulte comme chez l'enfant, assurées par le 
cortex préfrontal. En particulier, la maturation du cortex préfrontal (chez le singe) contrôle la 
capacité à aller rechercher un objet disparu. Chez l'enfant humain, on a associé maturation du 
cortex préfrontal et recherche de l'objet disparu du champ visuel vers l'âge de 9-10 mois 
(Diamond et Goldman-Rakic, 1989). Mais certaines populations ou réseaux de neurones dans 
ce cortex préfrontal fonctionnent plus précocement que d'autres dès l'âge de 2 mois (Tzourio-
Mazoyer et coll., 2002). Les fonctions de mémoire de travail du cortex préfrontal contrôlent 



probablement plusieurs sortes de comportements différents successivement. La capacité à 
maintenir en mémoire une information pour rechercher visuellement (et non pas 
manuellement) un objet disparu apparaît plus précocement (vers 6 mois) que celle de 
rechercher cet objet manuellement (vers 9 mois) (de Schonen, 1981 ; de Schonen et Bresson, 
1984 ; von Hofsten et Spelke, 1995). La réduction des niveaux de dopamine dans le cortex 
préfrontal est considérée comme à l'origine de troubles spécifiques de la mémoire de travail 
chez les enfants présentant une phénylcétonurie traitée (Welsh et coll., 1990).  

Les fonctions d'inhibition d'un comportement au profit d'un autre, fonctions qui sont abolies 
par une lésion préfrontale, se développeraient, elles aussi progressivement, chez le jeune 
enfant et non d'un seul coup pour l'ensemble des domaines comportementaux (pour revue 
Cowan et coll., 2000). Le caractère progressif de l'installation du contrôle préfrontal sur des 
conduites relevant de cortex plus postérieurs est confirmé par les résultats de Thatcher (1992). 
L'évaluation de la cohérence des rythmes EEG entre plusieurs points du scalp montre des 
modifications successives avec l'âge, entre 2 mois et 6 ans, des connexions à longue distance 
entre le cortex préfrontal et les autres cortex qui se modifient jusqu'à l'âge de 9 ans. Ainsi, les 
connexions entre le cortex préfrontal et les cortex postérieurs se font par vagues successives 
de maturation ou de réorganisation. Le cortex orbitofrontal se développe avec un peu d'avance 
par rapport au cortex dorsolatéral et on admet que la maturation se poursuit pour l'ensemble 
du cortex préfrontal jusqu'à 16 ans avec en fait encore des changements à l'âge adulte.  

L'effet de lésions frontales chez l'enfant dès l'âge de 3 ans ressemble beaucoup à certains 
effets observés chez l'adulte. Par exemple, un enfant porteur d'une lésion préfrontale 
unilatérale accidentelle (blessure par flèche) a été étudié et suivi par Marlowe (1992). Il 
présentait des changements brusques d'humeur, agitation et volonté de détruire, agressivité, 
impulsivité. Même si le niveau intellectuel et le langage sont bons, on observe des déficits 
dans le traitement séquentiel de l'information. Avec l'âge, on vit apparaître des troubles de la 
planification plus importants, des difficultés à inhiber des comportements. Cet enfant pouvait 
annoncer son plan d'action, mais était incapable de le réaliser. Enfin, il ne présentait aucun 
regret ou gêne après des comportements violents. Ces signes perdurent à l'âge adulte. Par 
ailleurs, l'étude de deux adultes ayant subi une lésion préfrontale avant l'âge de 16 mois 
montre des troubles sévères du comportement dans la sphère sociale, sans troubles du 
raisonnement. Ces deux patients présentent une insensibilité aux conséquences futures de 
leurs décisions, une absence de réponse adaptée aux interventions d'autrui. En revanche, 
contrairement aux patients dont la lésion est survenue à l'âge adulte, ces deux patients 
présentent un raisonnement moral et social déficitaire. Ce point suggère que l'acquisition des 
conventions socio-morales a été perturbée (Anderson et coll., 1999). Il est également 
intéressant de prendre en compte l'analyse du rôle du cortex ventromédian dans la prise de 
décision (Bechara et coll., 2000a) et celle portant sur le rôle du cortex orbitofrontal dans les 
relations entre la prise de décision, le traitement des informations émotionnelles et la mémoire 
de travail (Bechara et coll., 2000b). Il n'y a pas énormément de cas dans la littérature où des 
enfants porteurs d'une lésion préfrontale sont suivis sur plusieurs années, mais les descriptions 
sont concordantes avec celles de l'adulte (Temple, 1997).  

Des enfants traités pour phénylcétonurie ont été étudiés en raison du fait qu'on trouve un 
déficit de myélinisation particulièrement prononcé dans les aires qui se myélinisent 
tardivement comme les lobes frontaux (Welsh et coll., 1990 ; Temple 1997). On trouve chez 
ces enfants une corrélation négative importante entre les niveaux de phénylalanine et les 
performances aux tests de fonctions exécutives (Welsh et coll., 1990). D'autres aspects de leur 



déficit attentionnel qui sont chez l'adulte liés au fonctionnement du corps calleux pourraient 
être dus à un déficit de myélinisation des fibres calleuses (Banic et coll., 2000).  

Dès l'âge de 6 mois on peut mettre en évidence une anomalie dans une conduite oculaire 
visuo-attentionnelle consécutive à une lésion préfrontale néonatale analogue à un effet 
observé chez l'adulte (Johnson et coll., 1998). Ceci montre l'état fonctionnel des relations 
entre le cortex préfrontal et les régions oculaires visuelles impliquées dans l'attention visuelle. 
Mais cela ne veut pas dire que toutes les conduites attentionnelles adultes qui impliquent le 
cortex préfrontal sont fonctionnelles précocement.  

Chez l'adulte, différentes régions du cortex cingulaire sont impliquées dans différentes 
fonctions attentionnelles focalisées : capacité à choisir entre plusieurs stimuli en compétition, 
à corriger une erreur et à contrôler ses émotions. Chez le jeune enfant, les marqueurs 
comportementaux de ces fonctions n'apparaissent pas simultanément. On observe l'apparition 
dans la première année d'une fonction attentionnelle exécutive qui contrôle la détresse (par 
exemple, arrêt des pleurs et orientation vers un stimulus intéressant). Ce n'est que plus tard 
dans l'enfance qu'on voit apparaître la capacité à contrôler le conflit entre plusieurs stimuli en 
compétition (Posner et Rothbart, 1998). Les marqueurs comportementaux utilisés dans les 
recherches corrèlent bien avec le rapport fait par les parents sur les capacités de leurs enfants 
à s'autocontrôler et à contrôler leurs émotions (Rothbart et coll., 2001).  

Malgré la présence de certains signes cognitifs identiques à ceux des adultes chez des enfants 
porteurs de dysfonctionnements du cortex préfrontal, il ne 397  

faut pas s'attendre cependant à ce que toute anomalie du développement du cortex préfrontal 
aboutisse à un tableau du type de celui observé chez l'adulte cérébrolésé dans cette région. Le 
rôle joué par le cortex préfrontal au cours même du développement cognitif fait qu'une 
anomalie de maturation ne va pas simplement créer un déficit dans un ensemble de 
mécanismes pilotés par le cortex préfrontal, mais va très probablement engendrer une autre 
organisation corticale et donc des comportements très différents de ceux de l'adulte. La mise 
en relation entre les signes comportementaux de l'enfant et les anomalies corticales et sous-
corticales devient terriblement complexe dans ce système dont la trajectoire normale de 
transformation est déviée. De plus, on connaît mal le développement des relations entre les 
mécanismes réactifs et les mécanismes d'autorégulation que l'enfant développe en interaction 
avec les normes socio-affectives apportées par les parents, la fratrie (Posner et Rothbart, 2000 
; Posner et coll., 2001)... L'étude des composantes du tempérament, de leurs relations avec les 
systèmes affectifs et motivationnels et les systèmes attentionnels en est encore à ses débuts 
(Rothbart et coll., 2001).  

Fonctions mnésiques  

Une mémoire à court terme a été décrite plus haut comme « mémoire de travail ».La mémoire 
à court terme n'est pas une étape de transformation de l'information nécessaire au codage à 
long terme : la mémoire de travail peut être déficitaire sans déficit associé d'une mémoire 
sensorielle, ni de la mémoire à long terme. La mémoire de travail est un système à capacité 
limitée destiné à permettre d'autres opérations mentales sur un nombre limité de données. 
Cette fonction opère sur des informations mises en forme pour l'utilisation que lui fournissent 
les réseaux des cortex primaires, secondaires et associatifs postérieurs. Par exemple, dans le 
gyrus supramarginal gauche et le cortex prémoteur se situeraient des réseaux impliqués dans 
la mise en forme d'informations phonologiques pour l'utilisation par la mémoire de travail. 



D'autres régions préfrontales assureraient une mémoire de travail pour les objets. Dans les 
régions occipito-pariétales de l'hémisphère droit se situeraient des réseaux produisant une 
sorte de schéma de la situation visuelle pertinente tandis que dans la même région, mais à 
gauche se situeraient des réseaux contribuant à la mémoire immédiate visuo-verbale.  

Il existe plusieurs systèmes de mémoire à long terme relativement indépendants les uns des 
autres. Les classifications de ces mémoires sont multiples. Aucune n'est vraiment 
satisfaisante. Mais toutes les données convergent pour mettre en évidence des dissociations 
cruciales. Les travaux menés sur l'animal et les études systématiques chez les humains 
cérébrolésés concordent. D'une part, les événements laissent plusieurs sortes de « traces ». Les 
traces qui sont transformées par le cortex pour fabriquer des catégories et des prototypes, des 
savoir-faire, qui constituent un « savoir » et servent d'outils d'évaluation pour les exemplaires 
qui se présentent ensuite. Les traces des apprentissages (langue...) sont assurées par des 
activités des réseaux corticaux (cortex spécialisés et associatifs). D'autre part, la formation de 
ces prototypes n'efface pas la trace de l'événement spécifique qui comporte des informations 
spécifiques très variées et en particulier des informations sur la relation entre soi-même et les 
états mentaux (au moment de l'événement), entre le contexte et l'événement.  

Les systèmes de mémoire ont été distingués sur la base des capacités mnésiques préservées et 
abolies à la suite de lésions cérébrales diversement localisées et à la suite d'études en imagerie 
cérébrale pratiquées chez des sujets sains au cours d'expériences de mémorisation, de 
reconnaissance et d'évocation très bien contrôlées. On distingue un système qui permet 
l'évocation ou la reconnaissance explicite d'événements ou d'épisodes de vie récents ou 
anciens. Ce système peut être gravement perturbé (amnésie antérograde et rétrograde 
partielle) sans que soit perturbée la capacité à apprendre implicitement de nouvelles habiletés 
sensorimotrices ou de nouvelles règles de grammaire ou de jeu (Tulving et coll., 1991) (voir 
la mémoire procédurale plus bas) ; et sans que soit perturbé le savoir sémantique ou technique 
que l'individu possède. Cette forme d'amnésie est associée à une lésion des structures 
limbiques dans le lobe temporal médian et du diencéphale. Une lésion plus antérieure dans le 
lobe temporal est associée à une amnésie rétrograde sévère sans amnésie antérograde. La 
mémoire explicite forme et consolide des souvenirs épisodiques. L'imagerie cérébrale 
fonctionnelle pratiquée chez le sujet sain a à la fois confirmé et précisé le rôle des structures 
temporales médianes (Fletcher et coll., 1997).  

On distingue un autre système mnésique, préservé chez les amnésiques, le système de 
mémoire non déclarative ou implicite (qui comporte les habiletés sensorimotrices, et les 
habitudes automatisées qu'on nomme mémoire procédurale, les effets d'amorçage, le 
conditionnement). La mémoire procédurale est la mémoire des procédures automatisées ; on 
la connaît surtout dans ses formes motrices. Elle repose essentiellement sur un circuit cortico-
souscortical différent de celui de la mémoire épisodique. On a observé l'existence de troubles 
de cette mémoire sans troubles de la mémoire explicite (Gabrieli et coll., 1995)  

Le développement des différentes mémoires est encore assez mal connu. La mémoire 
procédurale se développerait dès la naissance. Une mémoire pré-épisodique se développe dès 
l'âge de 3 mois (Rovee-Collier, 1997 ; Pascalis et coll., 1998) et peut-être dès les premiers 
jours postnatals (Pascalis et de Schonen, 1995). Une forme de mémoire explicite et épisodique 
émergerait vers 14 mois (Barnat et coll., 1996). Lorsqu'un épisode semble oublié chez un 
nourrisson, le fait de fournir des indices contextuels (comme par exemple le tissu du berceau 
où a été présenté l'événement à mémoriser) permet de « réactiver » un souvenir. Il n'est pas 
impossible que l'importance du rôle du contexte dans la réactivation, en limitant les conditions 



favorables de remémoration, rende la reconnaissance ou le rappel des situations extrêmement 
peu probables chez le très jeune enfant. Lorsque les éléments contextuels sont fournis, on 
observe des reconnaissances plusieurs mois après l'événement même pour un événement 
perçu vers l'âge de 6 mois (Butler et Rovee-Collier, 1989 ; Nelson et Ludemann, 1989). Dans 
la mesure où le processus de catégorisation et de prototypage serait à l'œuvre très 
précocement, la répétition d'un événement abolirait le souvenir précis de chacune de ses 
occurrences dans les tout premiers mois de vie (Nelson, 1995).  

La dissociation entre mémoire « sémantique » et mémoire «épisodique » est confirmée par la 
mise en évidence de l'existence de troubles sévères de la mémoire explicite des épisodes avec 
préservation de la mémoire sémantique et de la mémoire procédurale et donc des capacités 
d'apprentissage scolaire, chez des enfants testés vers l'âge de 8 ans et dont l'atrophie bilatérale 
du système hippocampique remontait à un âge précoce (Mishkin et coll., 1998 ; Gadian et 
coll., 2000).  

Enfin, on observe chez l'enfant comme chez l'adulte des troubles mnésiques spécifiques 
visuels sans troubles mnésiques verbaux et vice versa (Temple, 1997).  

En résumé, on observe très précocement dans le développement des dissociations entre 
différentes sortes de mémoires qui recouvrent celles observées chez l'adulte. Il faut cependant 
remarquer que l'organisation des mémoires dépend aussi de l'organisation des cortex 
associatifs et de leurs relations avec les structures hippocampiques. Or on sait que chez 
l'enfant singe il existe des voies temporaires connectant les structures hippocampiques et les 
cortex visuels associatifs. Ceci suggère une organisation neuronale en partie différente de 
celle de l'adulte (Webster et coll., 1995). Par ailleurs, comme chez l'adulte, certains troubles 
de mémoire, même précoces ne handicapent pas sévèrement les capacités d'apprentissage et 
de développement du langage, de conduites sociales et d'autres fonctions mentales dites « 
intelligentes ».  

Dans l'ensemble, les exemples donnés ci-dessus sur les fonctions cognitives chez l'adulte 
comme au cours de son développement montrent que ces fonctions ne correspondent à des 
entités que pour un niveau d'observation très grossier. Leur dissection par l'expérimentation 
ou par la pathologie les fait apparaître comme composées de mécanismes sous-tendus par des 
organisations neuronales distinctes. On ne connait les caractéristiques des connexions, des 
neurones, des neurotransmetteurs et des neuromodulateurs impliqués que pour quelques-unes 
de ces organisations. Une grande partie de ces mécanismes ne sont pas solidaires les uns des 
autres au cours de leur développement. Un facteur peut agir sur le développement d'un 
mécanisme et non sur un autre, de telle sorte que la cohérence qui résulte du développement 
normal peut être détruite localement si les horaires de maturation cérébrale ne sont pas 
respectés à un moment donné. Ces mécanismes n'ont pas nécessairement besoin les uns des 
autres pour se développer (comme le montrent les dissociations possibles entre déficits 
variés), mais, d'une part, leur collaboration est assurée par un plan d'ensemble de 
développement et, d'autre part, une anomalie quelconque au niveau moléculaire ou cellulaire 
peut, selon le moment de son occurrence, perturber simultanément le développement de 
plusieurs de ces mécanismes avant ou au cours de leur mise en place. Les signes et 
symptômes pathologiques que l'on recueille au niveau des performances et des 
comportements sont le résultat d'un enchaînement d'événements en cascade. La 
compréhension de la « logique » de cet enchaînement repose sur les progrès à venir dans les 
études sur des relations entre compétences mentales et mécanismes neurobiologiques. Il serait 



dangereux de croire que la logique de l'enchaînement pourrait être décodée sans un effort 
méthodologique et technique continu.  

Pathologies du développement mental d'origine non lésionnelle  

Lorsqu'on observe des comportements anormaux chez un enfant, dans l'état actuel de nos 
connaissances, la première difficulté consiste à déterminer dans la cascade de mécanismes de 
développement à quel moment de cette cascade se situe l'origine du dysfonctionnement. 
Lorsqu'il s'agit d'une anomalie génétique ou d'une atteinte survenant très précocement dans le 
développement fœtal, le modèle d'analyse des relations entre maturation cérébrale et 
développement cognitif dérivé de nos connaissances sur les effets des lésions cérébrales 
adultes devient inadéquat puisqu'il repose sur les effets d'une atteinte de l'état de 
fonctionnement adulte du cerveau. Pourtant, dans les travaux récents, les troubles du 
développement mental sont souvent implicitement décrits et interprétés par référence à ce 
modèle et c'est probablement dans l'état actuel la meilleure voie d'approche. Dans une certaine 
mesure ce modèle de référence indique effectivement (en l'absence de signes structuraux 
classiques) les régions corticales ou les réseaux de neurones dont le développement a été 
perturbé et suggère des pistes de recherche. Des tâches perceptives et cognitives peuvent 
révéler une anomalie de fonctionnement d'un réseau de neurones lorsqu'on peut montrer qu'un 
déficit à cette tâche, associé à une absence de déficit dans d'autres tâches, est un « marqueur 
»fiable d'une lésion localisée chez l'adulte humain ou non humain, ou d'une immaturité de 
telle région chez le singe enfant et lorsqu'on peut montrer par imagerie cérébrale fonctionnelle 
qu'au cours de la réalisation de cette tâche par un individu sain, les mêmes réseaux de 
neurones sont activés.  

Les tâches marqueurs ne font pas partie des tests classiques destinés à évaluer grossièrement 
les déficits d'un individu. Une tâche marqueur pour pouvoir révéler un déficit dans un 
mécanisme le plus spécifique possible doit être suffisamment précise pour ne pas pouvoir être 
réalisée par plusieurs mécanismes différents. C'est l'une des raisons pour lesquelles une tâche 
marqueur spécifique est généralement utilisée par comparaison avec d'autres tâches 
marqueurs pour éliminer d'autres hypothèses de déficit. Les tâches marqueurs jouent dans le 
domaine de la psychologie du développement, le rôle des examens biologiques. Mais elles 
sont plus lourdes à manipuler et n'ont pas encore atteint la fiabilité de bon nombre de ces 
examens.  

Autisme infantile  

L'autisme est parmi les troubles mentaux de l'enfant, l'un des syndromes les plus récemment 
étudiés par une approche neurocognitive visant à identifier les anomalies du fonctionnement 
mental et de son développement postnatal, leurs corrélats cérébraux postnatals et leurs 
origines prénatales. Plusieurs pistes différentes ont été explorées pour caractériser l'autisme 
par des anomalies cognitives en des termes qui soient reliables à ce que l'on sait des 
mécanismes neuronaux impliqués dans la cognition. Certaines de ces pistes se rejoignent à 
l'heure actuelle. Une anomalie du développement de certaines fonctions préfrontales est 
souvent invoquée, mais aussi de certaines fonctions des cortex temporaux. Les anomalies du 
cervelet ont conduit à proposer des fonctions cognitives pour le cervelet. Dans l'état actuel de 
nos connaissances, les relations entre le cervelet et des fonctions cognitives du type de celles 
qui sont mises en cause dans l'autisme sont encore peu documentées. De nombreuses études 
ont défini des déficits dans le secteur du développement des compétences sociales (Baron-
Cohen et coll., 1985 ; Hobson, 1986, 1989, 1993 ; Kasari et coll., 1990 ; Rogers et 



Pennington, 1991 ; Baron-Cohen et coll., 1992 ; Frith et Happé, 1994 ; Happé, 1994). Parmi 
ces études, celles qui ont défini un déficit en théorie de l'esprit ont eu un impact important 
(Baron-Cohen et coll., 1985 ; Leslie, 1987 ; Frith et Happé, 1994 ; Happé, 1994 ; Hughes et 
coll., 1999).  

Déficit dans le développement de la « théorie de l'esprit » ?  

Les personnes autistes présentent un déficit dans la représentation qu'elles se font de l'état 
mental et des croyances d'autrui ou un retard important dans le développement de cette 
compétence. Les toutes premières phases de ce développement se feraient normalement au 
cours de la première année (par exemple l'enfant, vers la fin de la première année, regarde 
dans la direction indiquée par un index pointé et non l'index lui-même). Les phases ultérieures 
se déroulent généralement vers l'âge de 2-3 ans. La représentation des états mentaux d'autrui 
(possible grâce à une « théorie » que l'enfant se ferait de la pensée d'autrui sur le modèle de la 
sienne propre) correspondrait à un « opérateur » (la « théorie de l'esprit ») dont le 
fonctionnement ne serait observable normalement que vers l'âge de 3 ans et ne pourrait pas 
être mise en évidence avant cet âge chez l'enfant normal (Baron-Cohen et coll., 1985, 1995 ; 
Frith et Happé, 1994 ; Happé, 1994). C'est la raison pour laquelle le diagnostic d'un déficit de 
cette compétence chez l'enfant autiste ne pourrait être fait que vers cet âge. Ce déficit dans un 
« module » central pourrait être à l'origine des traits caractéristiques définissant l'autisme.  

Cependant, ce déficit en théorie de l'esprit n'est pas présent chez tous les enfants ou 
adolescents autistes, bien qu'il existe toujours un retard dans son apparition quand ce système 
de représentation apparaît. Par ailleurs, dans de nombreux cas, on observe un déficit dans les 
compétences sociales simples ne requérant pas de représentation de l'esprit d'autrui (Klin et 
coll., 1992). Ces constatations ont conduit à s'interroger sur l'existence de précurseurs de la 
théorie de l'esprit et à reposer la question cruciale de l'existence d'un développement continu 
par adjonction, modification des précurseurs et/ou restructuration. Le déficit ou le retard de 
développement en théorie de l'esprit pourrait n'être que le résultat de déficits plus élémentaires 
dans la sphère du développement des compétences sociales. L'hypothèse a été proposée que 
des compétences comme la lecture de la direction du regard d'autrui, l'attention conjointe, 
l'imitation sont des ingrédients qui seraient des prémisses ou des précurseurs de la théorie de 
l'esprit et dont les déficits pourraient ainsi fournir des signes précoces pour repérer l'autisme.  

Enfin, la dernière difficulté rencontrée par la notion d'un déficit central de la théorie de l'esprit 
vient du fait qu'on n'observe pas de corrélation entre la présence de ce déficit et la présence 
d'automatismes de répétition. Des enfants autistes peuvent présenter des comportements 
répétitifs tout en ne présentant pas de déficit en théorie de l'esprit. Le fait que les enfants 
autistes de haut niveau ne présentent pas de déficit dans les tâches d'attribution de croyances 
ou d'états mentaux pourrait être dû à l'utilisation d'une procédure de solution différente de la 
normale (ce qui serait lié à l'apparition tardive de cette compétence chez l'autiste). Un 
argument en faveur de cette hypothèse vient d'une étude par TEP avec 15H2O comme 
marqueur. Les activations corticales chez des personnes atteintes du syndrome d'Asperger 
pendant la réalisation de ces tâches ne sont pas localisées (aires 9 et 10 gauches) dans les 
mêmes régions que chez les personnes témoins (aire 8 gauche). De plus, chez les personnes 
Asperger, on observe beaucoup moins de différences que chez les sujets normaux selon que 
les tâches comportent ou non une interprétation de l'état mental d'autrui (voir pour revue 
Happé et Frith, 1996a).  



L'examen de ce déficit dans d'autres troubles mentaux a révélé par ailleurs une absence de 
déficit chez des psychopathes adultes (Blair, 1996). Enfin, ce déficit n'est pas strictement 
spécifique de l'autisme. On trouve quelques anomalies de la théorie de l'esprit chez des 
enfants présentant des troubles des conduites (Happé et Frith, 1996b).  

Même s'il ne peut être considéré comme le symptôme central autour duquel se construit 
l'autisme, le déficit en théorie de l'esprit reste une caractéristique du fonctionnement mental 
importante dont il vaut la peine de poursuivre l'étude. On trouve effectivement chez les 
enfants autistes une réduction anormale du flux sanguin dans les aires frontales (George et 
coll., 1992 ; Zilbovicius et coll., 1995). Or le cortex préfrontal médian est impliqué dans la 
capacité à se représenter et inférer les états mentaux d'autrui chez l'adulte sain (Happe, 2001). 
Des adultes porteurs de lésions bilatérales orbitofrontales ont des performances très 
semblables à celles des personnes avec un syndrome d'Asperger (bonnes performances pour 
les tâches simples de théorie de l'esprit, mais échecs dans les items plus subtils tels que la 
détection des « faux pas »). En revanche, on ne trouve aucun déficit chez les porteurs de 
lésions préfrontales unilatérales dorsolatérales. Ces derniers ne présentent de déficit que 
lorsqu'il y a une charge importante de la mémoire de travail (Stone et coll., 1998).  

Par ailleurs, dans la capacité à détecter l'état mental d'autrui d'après son expression faciale, il 
semble que la « simulation » neuronale (voir plus haut) par l'observateur soit un élément 
déterminant. Dans une étude par IRMf (imagerie par résonance magnétique fonctionnelle), de 
jeunes adultes sains devaient évaluer dans une tâche les émotions d'une personne d'après une 
photographie de ses yeux et dans une autre tâche dire le sexe de la personne d'après le même 
type de photographies. Dans la première tâche, les sujets témoins présentent une activation du 
gyrus temporal supérieur et une activation de l'amygdale, alors que de jeunes adultes autistes 
ne présentent qu'une activation du gyrus temporal sans activation de l'amygdale (Baron-
Cohen et coll., 1999 ; Davidson et coll., 1999 ; Davidson et Irwin, 1999 ; pour revue voir 
Davidson et Slagter, 2000). Les auteurs de ces recherches interprètent l'activation de 
l'amygdale dans une tâche de jugement d'expressions émotionnelles comme le signe d'une 
simulation de l'état émotionnel par l'observateur. Cette procédure par simulation 
(automatique) n'existerait pas chez l'autiste et rendrait difficile la compréhension des états 
mentaux d'autrui.  

Les signes de dysfonctionnement des compétences sociales sont à mettre aussi en relation 
avec les anomalies temporales. On observe au repos une hypoperfusion bilatérale des régions 
temporales associatives auditives et multimodales chez des enfants autistes âgésde5 à 13 ans 
(Zilbovicius et coll., 2000). Il semble exister chez l'enfant épileptique un lien entre un 
dysfonctionnement bitemporal précoce (hypométabolisme bitemporal) et l'apparition d'une 
régression autistique (Chugani et coll., 1996).  

Une étude par IRMf sur des sujets Asperger et autistes dans une tâche de jugement des 
expressions émotionnelles faciales montre une activation de la jonction amygdalo-
hippocampique droite et du gyrus fusiforme droit plus importante qu'à gauche comme chez 
les sujets témoins. Cependant, l'activation du gyrus fusiforme droit était plus importante chez 
les sujets témoins que chez les patients tandis que l'activation du gyrus temporal gauche, 
gyrus fusiforme gauche et lingual gauche était plus importante chez les patients que chez les 
sujets sains (Critchley et coll., 2000). L'hypoperfusion bitemporale de repos s'accompagne 
donc de patterns d'activation au cours d'une tâche cognitive très différents entre sujets sains et 
patients.  



On remarquera que chez l'adulte un certain nombre de compétences socioémotives 
(identification et compréhension des expressions émotionnelles faciales ou dans la voix, 
production des expressions faciales émotionnelles, capacité d'empathie) sont contrôlées plus 
par le cortex temporal droit que gauche (voir par exemple le cas d'adultes présentant une 
démence frontotemporale avec atrophie unilatérale, Perry et coll., 2001). Mais, chez l'enfant 
épileptique, il est possible que la préservation de l'un des hémisphères suffise pour assurer un 
développement à peu près normal.  

Autisme infantile : un déficit dans le développement des fonctions exécutives ?  

Avec ou sans déficit dans la représentation des états mentaux d'autrui, on observe de 
nombreux troubles des fonctions exécutives chez les enfants autistes. Les comportements 
répétitifs, les persévérations et le manque de flexibilité observés chez ces enfants, ainsi que 
leur difficulté à se représenter l'état mental d'autrui sont mis en relation avec les troubles 
observés chez des patients porteurs de lésions préfrontales. Ces troubles autistiques pourraient 
dépendre d'un déficit dans les activités du cortex préfrontal (Prior et Hoffman, 1990 ; Ozonoff 
et coll., 1991 ; Ozonoff et Miller, 1996 ; Pennington et Ozonoff, 1996). Une anomalie du 
cortex mésolimbique de la partie mésiale des lobes frontaux a été suggérée par Damasio et 
Maurer dès 1978, sur la base de la ressemblance des déficits d'habiletés motrices, de langage 
et dans les activités dirigées observées chez les humains et chez les singes porteurs de lésion 
mésolimbique (Damasio et Maurer, 1978). Une hypoperfusion du cortex préfrontal a été 
observée entre 2 et 4 ans chez les enfants autistes suivie ensuite d'une normalisation. On 
observe en SPECT (single-photon computed tomography) une hypoperfusion frontale chez 
des autistes de 3-4 ans, mais non chez des autistes de 6-7 ans (Damasio et Maurer, 1978 ; 
Garreau et coll., 1994 ; Zilbovicius et coll., 1995). Chez l'enfant sain, l'hypoperfusion frontale 
normalement disparaît à l'âge de 1 an (Chugani et coll., 1991 ; Chiron et coll. 1992), donc 
deux ans plus tôt que chez l'enfant autiste. La disparition tardive de l'hypoperfusion frontale 
chez l'enfant autiste est un signe pathologique d'un phénomène qui pourrait ne pas constituer 
un simple retard. En effet, un décalage de maturation dans une région corticale donnée (ici le 
cortex frontal) peut conduire à des anomalies importantes dans l'organisation neuronale parce 
que les connexions avec d'autres réseaux corticaux ne peuvent se faire normalement. Ce n'est 
pas un retard global, mais une tout autre trajectoire de développement mental qui en résulte.  

Selon le modèle des fonctions préfrontales de Wright et coll. (2000), on pourrait décrire les 
symptômes autistiques comme un trouble de la simulation. Une partie des recherches actuelles 
s'oriente vers l'analyse, chez la personne autiste, des fonctions préfrontales décrites plus haut 
sous le nom de « simulation » et de « vérification de la réalité» opérant sur les traitements 
réalisés par les cortex postérieurs (Knight et Grabowecky, 2000). Les conduites de 
persévération, la résistance au changement, comme l'existence de perturbations dans la 
gestion des représentations des intentions d'autrui sont attribuables à des dysfonctionnements 
dans le développement des réseaux impliqués dans les fonctions préfrontales. Par ailleurs, les 
jeunes enfants autistes présentent des anomalies dans ces régions connues comme des 
marqueurs du fonctionnement de certaines régions préfrontales (Adrien et coll., 1993). On 
observe chez les personnes autistes des anomalies dans des tâches d'attention à des sons ou 
des stimuli visuels nouveaux ou à des tâches d'attention partagée visuo-auditive. Dans les 
potentiels évoqués cognitifs, une composante positive postérieure liée à l'attention spatiale 
serait soit normale, soit légèrement atténuée, alors que la composante négative lente (SNW) 
d'origine frontale serait très atténuée par rapport aux personnes normales (Novick et coll., 
1980 ; Dawson et coll., 1986). Le caractère anormal de l'onde négative frontale ne 
s'accompagne pas nécessairement de performances déficitaires dans les tâches d'attention 



sélective qui la mettent en œuvre : le niveau de performance dépend de la tâche utilisée 
suggérant que certaines tâches peuvent être réalisées par des procédures précocement 
automatisées dans l'enfance, mais non utilisables dans des tâches plus complexes. Quoi qu'il 
en soit, l'anormalité des ondes lentes négatives d'origine frontale dans les tâches d'attention 
divisées et sélectives, visuelles et auditivo-visuelles, montre chez la personne autiste, même 
de haut niveau, l'existence d'une anomalie dans l'organisation du système attentionnel de 
sélection de l'information, de son inhibition ou de son activation (Ciesielski et coll., 1995). 
Par ailleurs, on observe des anomalies dans la possibilité de désengager l'attention visuelle 
une fois focalisée (Wainwright et Bryson, 1996) ce qui peut suggérer l'existence d'une 
anomalie des réseaux pariétaux impliqués dans l'attention visuo-spatiale et/ou de leur relation 
avec le cortex préfrontal.  

Par ailleurs, Courchesne et son équipe attribuent certains déficits d'attention visuo-spatiale 
(grande lenteur des réactions d'orientation visuo-spatiale) normalement observés chez des 
sujets porteurs de lésions pariétales à un dysfonctionnement cérébelleux chez certains sujets 
autistes et non à un dysfonctionnement pariétal. Les résultats de l'équipe de Courchesne 
suggèrent en outre l'existence d'une certaine variabilité des troubles attentionnels chez les 
personnes autistes, en fonction de la variabilité de localisation d'anomalies corticales 
(Townsend et coll., 1996). Les anomalies cérébelleuses signalées par Courchesnes et coll. 
(1992) ne sont pas incompatibles avec les dysfonctionnements exécutifs, dans la mesure où 
certaines régions du cervelet apparaissent comme des chefs d'orchestre participant à 
l'agencement temporel d'activités excitatrices et inhibitrices coordonnant des groupes de 
réseaux de neurones même dans le cas d'activités non motrices (Leaton et Supple, 1971 ; Reis 
et coll., 1973 ; Huang et Liu, 1991 ; Ivry, 1993). En résumé, un déficit de certaines fonctions 
exécutives pourrait être une caractéristique assez générale de l'autisme.  

D'autres syndromes (l'ADHD ou Attention deficit hyperactivity disorder,laphénylcétonurie, le 
syndrome de Tourette, et un certain nombre de troubles des conduites) présentent un déficit 
des fonctions exécutives sans troubles autistiques (Pennington et Ozonoff, 1996). Cependant, 
des déficits chez les personnes autistes sont trouvés dans 96 % des tâches marqueurs de 
fonctions exécutives et un peu moins pour les tâches marqueurs de la théorie de l'esprit 
(Ozonoff et coll., 1991). Le déficit des fonctions exécutives semble donc plus caractéristique 
des personnes autistes que le déficit en théorie de l'esprit. En fait, il existe un lien entre les 
déficits liés au cortex préfrontal et les déficits dans la théorie de l'esprit. Les adultes porteurs 
d'une lésion bilatérale orbitofrontale (mais non ceux porteurs d'une lésion dorsolaterale 
unilatérale) échouent aux items complexes du test de théorie de l'esprit. Comme les sujets 
Asperger, ils réussissent les premiers items seulement (Stone et coll., 1998). Une étude 
comparant des enfants autistes à des enfants ADHD, des enfants dyslexiques, des enfants 
présentant des troubles développementaux complexes multiples et des enfants sains dans une 
tâche attentionnelle simple ont montré des différences entre ces groupes dans l'onde P3 (ou 
P300) sous 4 électrodes et dans l'onde frontale Nc (Kemner et coll., 1999). En particulier, les 
enfants autistes diffèrent des enfants porteurs de troubles complexes multiples du 
développement. L'onde P3 (ou P300) est une onde qui apparaît en réponse à un événement 
peu fréquent ou bien en réponse à l'occurrence d'un événement désigné comme cible d'une 
tâche de surveillance. Dans le cas d'un événement rare, l'amplitude de l'onde P3 augmente 
dans la région frontale médiane du scalp au début de la zone temporelle de l'onde P3. Cette 
onde en réponse à l'événement nouveau est appelée P3a. La composante plus tardive est 
appelée P3b. Il semble qu'il existe des différences topographiques en fonction de la modalité 
sensorielle de l'événement nouveau (visuel ou auditif).  



Il faut noter que la nature et la variété des fonctions du cortex préfrontal n'ont commencé à 
être comprises que récemment. Les différences entre les dysfonctionnements caractéristiques 
de divers syndromes sont encore mal connues.  

Autisme et trouble central de la « cohésion »  

D'autres types de troubles sont observés dans le fonctionnement mental des personnes 
autistes. Les enfants atteints d'autisme présentent un déficit dans le développement des 
mécanismes de production de « cohésion » (Frith et Happé, 1994). Il s'agit de l'ensemble des 
mécanismes qui permettent de lier, d'agglutiner et de mettre en cohésion ensemble des 
éléments d'une situation, d'une configuration, d'une phrase... pour en faire un tout. Il s'agit ici 
de fonctions de cohésion de bas niveau qui font partie des capacités de perception normale. 
Dans le domaine visuel, les autistes montrent une capacité remarquable à dissocier une 
configuration en sous-éléments (traitement local), mais un déficit net à percevoir la 
configuration elle-même constituée par ces éléments, alors que les sujets sains ont des 
difficultés à percevoir les éléments de la configuration du fait de la prégnance de la 
configuration globale. Les personnes autistes sont moins sensibles aux illusions 
opticogéométriques qui résultent d'effets perceptifs des éléments les uns sur les autres. De 
même, contrairement aux enfants normaux et aux déficients mentaux sans autisme, les 
personnes autistes sont peu sensibles au contexte, mémorisent aussi bien des phrases 
signifiantes que des séquences de mots (Tager-Flusberg, 1991). Il faut noter cependant que les 
enfants autistes ne présentent pas de déficit du traitement global dans toutes les tâches 
(Mottron et coll., 1999). Le privilège du traitement local dans l'autisme pourrait être interprété 
comme un signe de dysfonctionnement fronto-striatal de l'hémisphère droit (Rinehart et coll., 
2000).  

La capacité remarquable des personnes autistes à analyser des configurations en éléments a 
été considérée parfois comme un don exceptionnel. Il se pourrait que ce don soit le résultat 
direct de l'absence du mécanisme antagoniste de traitement configural (Shah et Frith, 1993). 
On observe cependant un niveau très élevé de performances dans l'analyse locale dans la 
musique sans déficit du traitement global. L'hyperdéveloppement du traitement local ne serait 
pas nécessairement lié, au moins dans le domaine auditif, à l'absence d'un mécanisme 
antagoniste (Mottron et coll., 2000). Quoi qu'il en soit, ce don, avec ou sans déficit corollaire, 
s'est révélé  être un trait partagé par plusieurs membres de la famille des personnes autistes 
étudiées (Smalley et Asarnow 1990 ; Landa et coll., 1991).  

Le privilège du traitement local sur le traitement global ou configural ou l'absence anormale 
de privilège du traitement global et configural, observés chez les autistes, pourraient permettre 
de remonter à une anomalie dans l'architecture neuronale corticale. En effet, à tous les 
niveaux d'intégration corticale, l'architecture des connexions neuronales associe entre eux les 
patterns d'activité neuronale représentant des éléments. Le déficit en cohésion décrit chez les 
autistes correspondrait à un déficit dans cette architecture à un ou plusieurs niveaux 
d'intégration. Mais il est aussi possible que le trouble de la cohésion provienne de 
dysfonctionnements des fonctions attentionnelles préfrontales pendant une période donnée du 
développement, des routines perceptives de cohésion pourraient ne pas s'établir normalement. 
Cependant, les troubles qui viennent d'être décrits pourraient également être la conséquence 
de troubles du développement visuo-perceptif décrits ci-dessous.  

Autisme et troubles du développement perceptif  



Contrairement à ce qui a été soutenu assez longtemps, il existe des troubles sensori-perceptifs 
chez l'enfant autiste (Rapin et Katzman ; 1998). Plusieurs études ont montré l'existence 
d'anomalies dans les mécanismes de traitement des inputs sensoriels (Ornitz et coll., 1985). 
L'enregistrement de potentiels évoqués cognitifs a permis de détecter au niveau du cortex 
frontal des anomalies dans le couplage simultané de deux stimulations sensorielles (Martineau 
et coll., 1980).  

Or une perturbation dans l'input sensoriel ou dans l'intégration à un niveau plus ou moins 
élaboré des inputs sensoriels peut avoir comme conséquence, au cours du développement pré-
et postnatal, des anomalies importantes dans l'utilisation de ces signaux par des systèmes 
neuronaux chargés de représenter le monde en un système cohérent et signifiant.  

Une piste consiste à identifier des déficits dans des mécanismes de bas niveau qui sont 
impliqués dans des fonctions plus intégrées. L'identification de ces déficits susceptibles 
d'engendrer des dysfonctionnements plus complexes permettrait en tout cas plus facilement de 
remonter à des anomalies neurobiologiques du développement cérébral. Les premières études 
sur les capacités perceptives de bas niveau des enfants autistes ont été menées à une époque 
où on ignorait tout du fonctionnement normal des capacités perceptives et ces études n'ont 
rien révélé de particulier. En revanche, depuis les années soixante-dix, la connaissance des 
mécanismes perceptifs a progressé. Par exemple, on connaît mieux l'anatomie fonctionnelle 
de la vision du mouvement rapide et des couleurs, de la vision des formes et du mouvement 
lent, de la vision de l'organisation spatiale, ou des traitements locaux, globaux, configuraux. 
De plus, dans la dynamique de ces traitements, on a décrit des connexions feedforward et des 
connexions en feedback entre voies parallèles d'une part et des systèmes conscients et non 
conscients d'autre part. La rapidité de fonctionnement des connexions feedforward ne serait 
pas le support des processus conscients dans la vision. Tandis que les connexions en feedback 
permettant une propagation récurrente du signal pourraient être nécessaires pour que les traits 
d'un objet soient regroupés temporellement et qu'on en devienne conscient.  

La plus grande fréquence de clignement aussi bien lors de la fixation d'un objet qu'en 
l'absence d'objet chez les enfants autistes (Kemner et coll., 1998a), la plus grande fréquence 
de saccades oculaires au cours de tâches simples d'attention à des stimuli visuels aussi bien 
que somesthésiques ou auditifs (Kemner et coll., 1998a) traduisent une anomalie du contrôle 
du regard, anomalie qui pourrait mettre en cause le fonctionnement du colliculus supérieur. 
Ces déficits et la lenteur des réactions d'orientation visuo-spatiale montrée par Townsend et 
coll. (1996) peuvent être considérés comme des perturbations des fonctions exécutives. Mais 
à côté de ces anomalies de contrôle exécutif et attentionnel, il existe un déficit dans les 
mécanismes visuels de bas niveau intervenant à la fois dans la vision du mouvement (Gepner 
et coll., 1995 ; Spencer et coll., 2000 ; Milne, Swettenham et coll., 2002) et des configurations 
(Mottron et Belleville, 1998 ; voir ci-dessus le déficit en fonction de cohésion), et susceptibles 
de perturber l'organisation des interactions, d'induire des représentations précoces et des 
segmentations erronées des événements. Ce type de déficits suggère une anomalie de 
développement des voies magnocellulaires. Un anomalie de développement et un 
dysfonctionnement (et non une absence) dans certaines voies visuelles entraîneraient des 
conséquences graves dans l'organisation du monde chez des enfants par ailleurs non aveugles. 
Cette anomalie d'organisation des substrats neuronaux visuels pour-rait expliquer les 
mauvaises capacités des enfants autistes dans le traitement des visages (Gepner et coll., 1996) 
ou des expressions faciales émotionnelles alors qu'ils n'ont aucun déficit dans le traitement 
des voix (Boucher et coll., 2000). Enfin, Mottron et Belleville (1993) ont décrit un cas de 



syndrome d'Asperger remarquablement doué pour le dessin, mais présentant un déficit clair 
dans la perception des relations entre formes globales et locales d'une image.  

Le traitement des objets n'est pas assuré par les mêmes procédures de traitement que les 
visages chez les individus sains. Le traitement d'indices locaux domine dans le traitement des 
objets. La préservation du traitement perceptif des objets chez les personnes autistes est 
confirmée par l'existence des effets de « priming » (facilitation) sémantique entre images 
d'objets et noms d'objets plus forts qu'entre noms d'objets et nom d'images ce qui montre que 
l'accès sémantique est plus efficace chez la personne autiste par l'intermédiaire des 
représentations d'origine visuelle que par les noms d'objets (Kamio et Toichi, 2000). On ne 
connaît pas d'anomalies de reconnaissance des objets chez l'enfant autiste. Cependant, 
quelques cas d'association d'une agnosie visuelle et d'un syndrome autiste ont été décrits chez 
des enfants porteurs d'une lésion postérieure droite dans un cas et bilatérale dans l'autre 
(Mottron et coll., 1997 ; Jambaqué et coll., 1998).  

L'anomalie de développement dans un traitement visuel de bas niveau est prise ici comme un 
signe de développement précoce anormal du cerveau d'une part, comme potentiellement 
susceptible de conduire à des intégrations aberrantes de signaux et d'interférer avec des 
apprentissages d'autre part. Les troubles qui s'ensuivent peuvent être plus graves ou 
complexes que ceux liés à une pure privation de tout un secteur sensoriel.  

L'existence d'hypoperfusion du cortex temporal et du cortex occipitotemporal (étude menée 
par SPECT) mentionnée ci-dessus chez des enfants autistes est un argument allant dans le 
même sens (George et coll., 1992 ; Gillberg et coll., 1993). Il en va de même de l'étude par 
TEP avec de l'15H2O comme marqueur qui montre une hypoperfusion bilatérale des régions 
temporales associatives auditives et multimodales chez des enfants autistes âgésde5 à 13 ans 
(Zilbovicius et coll., 2000). Des anomalies des potentiels évoqués cognitifs dans les régions 
temporo-occipitales ont également été décrites (Verbaten et coll., 1991 ; Martineau et coll., 
1992). Au cours d'une activité impliquant le décompte de certains stimuli auditifs parmi 
d'autres, on observe que malgré l'amplitude plus faible de P3 chez les enfants autistes, 
l'amplitude de cette onde est particulièrement importante en occipital dans la condition active 
par opposition à la condition passive (sans décompte des stimuli). Ces deux particularités ne 
se retrouvent pas chez les enfants ADHD, ni chez les dyslexiques. Ceci suggère le 
recrutement de réseaux occipitaux dans une tâche d'attention auditive (Kemner et coll., 1995). 
Or une étude réalisée sur des aveugles précoces a observé une onde N2b à des stimuli auditifs 
provenant d'une région plus postérieure chez les aveugles que chez les voyants comme si 
l'absence précoce de stimulations visuelles amenait le cortex pariétal ou occipito-pariétal a 
être impliqué dans le traitement auditif (Kujala et coll., 1992). Les effets auditifs sur la région 
occipitale chez les autistes pourraient être interprétés comme le signe d'une stimulation 
occipitale insuffisante par les stimuli visuels.  

Enfin, un sous-ensemble de cas de sclérose tubéreuse de Bourneville présentant des signes 
d'autisme (la comorbidité avec l'autisme est reconnue) pré-sente aussi des tubers temporaux 
(Bolton et Griffiths, 1997 ; pour revue voir Mottron et Belleville, 1998).  

Le déficit dans le traitement des visages mentionné plus haut (Gepner et coll., 1996) est 
cohérent avec la notion d'un déficit du traitement configural. Le traitement configural des 
visages est un calcul opéré par des réseaux du cortex temporal ventral droit sur des signaux 
visuels de hautes et basses fréquences spatiales provenant des cortex visuels. Lors d'une 
épreuve de discrimination entre visages et entre objets, on observe chez des personnes autistes 



de haut niveau et des personnes atteintes de syndromes d'Asperger, que la région du gyrus 
fusiforme droit normalement activée dans le traitement des visages l'est très peu chez l'autiste, 
alors que le gyrus temporal inférieur l'est beaucoup plus comme il l'est normalement pour les 
objets. Le traitement des objets ne présente pas de corrélats corticaux anormaux chez ces 
personnes autistes (Schultz et coll., 2000). Le déficit dans le traitement configural des visages 
comme dans le traitement configural de formes géométriques est cohérent avec le déficit dans 
le traitement du mouvement visuel et suggère une anomalie de développement des réseaux 
impliqués dans le traitement de ces signaux.  

Ces déficits perceptifs n'abolissent pas les autres capacités visuo-perceptives qui ne reposent 
pas sur ces traitements spécifiques.  

Dans la mesure où les déficits visuels peuvent priver le cerveau d'interactions avec 
l'environnement nécessaires à certaines organisations neuronales et à certains apprentissages, 
on s'est demandé dans quelle mesure des enfants aveugles de naissance, sans pathologie 
cérébrale identifiable, développent des caractéristiques autistiques. Les résultats de plusieurs 
études montrent l'existence de traits autistiques (DSM-III) chez une partie des enfants 
aveugles de naissance. Les échantillons sont en général petits. Mais les résultats montrent 
aussi que les relations entre la privation d'expérience visuelle et la présence de traits 
autistiques ne sont pas simples (Brown et coll., 1997). Un certain nombre d'enfants aveugles 
trouvent des voies autres que visuelles pour développer des formes spécifiques de 
communication interpersonnelle et de coorientation psychologique avec les autres qui 
constitueraient la base nécessaire pour le développement de la compréhension des états 
mentaux des autres, pour développer du jeu symbolique et pour utiliser du langage contexte-
sensitif, bien que ces coréférences se présentent souvent dans le monde visuel. Il s'ensuit que, 
pour qu'un enfant aveugle présente des conduites autistes, il faut qu'existe un handicap 
supplémentaire soit dans son milieu, soit dans son développement mental.  

En ce sens, il n'y a pas d'opposition entre l'idée que l'autisme comporte des troubles de la « 
cohésion », des troubles perceptifs de bas niveau, ou des troubles des activitéspréfrontales. La 
perception de la « cohésion » d'un ensemble d'éléments suppose qu'un mécanisme inhibe 
l'effet des éléments au profitdel'ensemble et maintienne cette barrière pendant une durée 
donnée.  

Une partie de ces mécanismes est assurée au niveau des cortex postérieurs, mais la 
coordination avec les fonctions attentionnelles préfrontales intervient aussi au moins dans la 
réalisation de tâches sur commande.  

Les modèles animaux ont permis de reproduire certains traits autistes par une lésion cérébrale 
précoce (Eslinger et Damasio, 1985 ; Delong, 1992 ; Kling et Brothers, 1992 ; Bachevalier et 
Merjanian, 1994), ou par une modification du fonctionnement cérébral (en modifiant le 
système dopaminergique par exemple, Ridley et Baker, 1983 ; ou en bloquant les récepteurs 
opiacés, Panksepp et Herman 1980). Ce type de démarche a conduit à observer une réduction 
notable d'un certain nombre de signes sociaux et attentionnels chez certains types d'autistes 
lors du blocage des récepteurs opiacés (pour revue voir Chabane et coll., 1998).  

Notons que les anomalies de fonctionnement cortical peuvent résulter d'anomalies dont 
l'origine est sous-corticale. Les relations sous-cortico-corticales jouent un rôle crucial dans le 
développement cortical et son organisation. Les anomalies de haut niveau de fonctionnement 
peuvent très bien être la conséquence d'une anomalie de développement sous-cortical qui 



n'affecterait pas le fonctionnement sous-cortical, mais essentiellement le développement de 
certains aspects du cortex.  

Cortex préfrontal et troubles obsessionnels compulsifs  

Les conduites compulsives font a priori penser à un déficit d'inhibition d'origine préfrontale. 
Chez l'adulte on a effectivement observé une implication des ganglions de la base et du cortex 
ventral préfrontal (Luxenberg et coll., 1988), un métabolisme anormal du glucose des régions 
orbitofrontales (Swedo et coll., 1989).  

On ne trouve pas de déficit dans des tâches considérées comme de bons marqueurs des 
activités préfrontales chez des enfants récemment diagnostiqués comme TOC et qui n'ont 
encore jamais été traités par psychotropes (Beers et coll., 1999), quand ces tâches ne 
permettent pas d'analyser la séquence temporelle fine des activités d’attention sélective. En 
revanche, dans une tâche d'attention à des sons soit sélective, soit flottante, où l'on enregistre 
les potentiels évoqués afin de repérer temporellement à l'échelle de la milliseconde le 
traitement du signal et localiser ces repères, Oades et coll. (1996) ont observé des anomalies 
des activités corticales préfrontales et postérieures de jeunes adultes atteints de TOC (non 
traités par psychotropes). Les ondes P1 et N2P3, qui ont normalement des latences 
différentes, en fonction des sites de recueil et qui sont liées à des processus attentionnels 
(Kropotov et coll., 1995), présentent anormalement peu de différences de latence en fonction 
des régions alors que leur amplitude au pic est normale à tous les sites chez ces patients. Cette 
anomalie de la séquence d'activation préfrontale et postérieure traduit une anomalie de 
l'activité préfrontale dans la phase de sélectivité de l'attention sans anomalie du niveau 
d'activation. On n'observe pas les mêmes anomalies chez les jeunes schizophrènes.  

Cortex préfrontal et schizophrénie de l'enfant et de l'adolescent  

Les travaux récents sur les patients schizophrènes montrent l'existence de troubles du filtrage 
et de l'inhibition de l'information ainsi que des troubles de l'activation opérée par le cortex 
préfrontal sur les traitements effectués par les zones postérieures. Ces troubles du filtrage ont 
des conséquences sur la gestion de l'attention et de la mémoire, c'est-à-dire sur des 
interactions significatives entre l'individu et son environnement physique et socio-affectif. Le 
dysfonctionnement attentionnel qui rend compte des symptômes négatifs n'est pas le seul 
résultat du dysfonctionnement préfrontal. Plusieurs études suggèrent que les symptômes 
positifs de la schizophrénie tels que le « contrôle par autrui » ou les hallucinations relèvent 
aussi d'un dysfonctionnement des fonctions exécutives (Early et coll., 1989 ; Frith, 1992 ; 
Laruelle 1993 ; DiGirolamo et Posner, 1996) associé à des dysfonctionnements du cortex 
préfrontal dorsolatéral chez les personnes dont le premier épisode a eu lieu à l'âge adulte 
comme chez celles dont le premier épisode a eu lieu dans l'enfance (Weinberger et coll., 1986 
; Weinberger et coll., 1992 ; Jacobsen et coll.,1997 ; voir aussi les anomalies structurales 
révélées en postmortem, Akbarian et coll., 1996a et b ; Litman et coll., 1997).  

Plusieurs études ont essayé d'identifier les composantes des mécanismes attentionnels qui sont 
anomaux chez les schizophrènes. Les tests classiques globaux destinés à évaluer les troubles 
d'origine frontale (Wisconsin card sort, trail making, fluence verbale, champ attentionnel pour 
les chiffres) montrent une différence nette entre les groupes de patients et les sujets sains, 
mais peu de différences entre les scores des patients unipolaires non psychotiques avec une 
dépression majeure et ceux des patients schizophrènes (Franke et coll., 1993) ou entre patients 
porteurs de lésion préfrontale et individus sains.  



Deux marqueurs d'un dysfonctionnement préfrontal dans les mécanismes de l'attention 
visuelle ou auditive ont été particulièrement étudiés comme caractéristiques des 
schizophrènes.  

Il s'agit du PPI (prepulse inhibition) : Lorsque deux stimuli brefs sont présentés 
successivement avec une centaine de millisecondes d'écart (par exemple, 100 ms), le second 
est perçu comme plus faible et l'amplitude de l'onde P50 recueillie en potentiels évoqués qui 
lui est associée est plus faible que lorsque l'intervalle temporel est plus grand (par exemple, 
500 ms). Autrement dit, le traitement d'un stimulus est modulé (dans le sens d'une atténuation) 
par le traitement de celui qui le précède de près. Ce mécanisme de filtrage automatique de 
l'entrée de nouveaux signaux (d'inhibition automatique) est normal, mais n'apparaît pas chez 
les personnes porteuses d'une lésion préfrontale dorsolatérale. Dans le cas de stimuli auditifs 
et si la lésion est unilatérale, l'inhibition du second stimulus ne se produit que dans le cas 
d'une présentation des sons à l'oreille ipsilatérale à la lésion (vers l'hémisphère intact) (Swick 
et Knight, 1998). Un déficit dans ce phénomène de filtrage sensoriel a des répercussions sur 
d'autres mécanismes de l'attention. En raison de la suspicion de déficit des fonctions 
contrôlées par le cortex préfrontal, le phénomène a été étudié dans plusieurs sortes de troubles 
mentaux avec l'espoir de fournir une épreuve simple de diagnostic différentiel. Les résultats 
montrent que l'inhibition n'apparaît pas ou est plus faible chez les personnes schizophrènes 
(Freedman et coll., 1983 ; Schall et coll., 1996). La présence de ce déficit a également été 
observée chez les parents non psychotiques de personnes schizophrènes. On a proposé d'isoler 
un gène probablement lié à ce trait comportemental localisé sur le chromosone 15q13-14 qui 
contrôle l'expression du récepteur nicotinique alpha 7 (Freedman et coll., 1997). Le déficit en 
inhibition manifesté par l'onde P50 s'observe chez les enfants dont la schizophrénie a eu un 
début précoce (Ross, et coll., 1999).  

Cependant, s'il s'agissait d'une anomalie générale des premiers traitements perceptifs et en 
particulier des mécanismes d'inhibition dans les premières étapes corticales du traitement des 
signaux, on devrait observer chez les schizophrènes une absence de « cécité à la répétition 
».Cephénomène, classiquement observé chez les sujets normaux, consiste en une cécité 
temporaire, lorsqu'un individu doit détecter la répétition d'un mot dans une série de mots 
présentés visuellement moins de 150 ms chacun. La deuxième occurrence d'un mot n'est pas 
perçue, même lorsque la deuxième occurrence est séparée de la première par la présentation 
d'un ou deux autres mots. On a proposé que l'avantage de cette cécité est d'éviter la confusion 
entre la persistance d'un stimulus et sa réapparition. Or ce phénomène est observé également 
chez les schizophrènes ce qui exclut l'idée d'une perturbation très générale des premiers 
traitements perceptifs chez ces patients (Kammer et coll., 1998).  

Le second marqueur qui a fait l'objet de plusieurs études concerne la poursuite oculaire qui 
présente des caractères anormaux chez le schizophrène (Mather, 1985 ; Clementz et coll., 
1990 ; Abel et coll., 1991 ; Hommer et coll., 1991 ; Iacono et coll., 1992 ; Sweeney et coll., 
1994 ; Friedman et coll., 1995). Plusieurs travaux révèlent chez les personnes schizophrènes 
un gain inférieur à la normale lors de la poursuite lente (gain : rapport entre la vitesse de l'œil 
et la vitesse de déplacement de la cible), une anomalie de la taille des saccades oculaires vers 
une cible périphérique se traduisant par une hypométrie avec des saccades de rattrapage 
petites pour des cibles situées au-delà de 40 degrés d'excentricité. Ces anomalies métriques 
qui n'apparaissent que lors de saccades réflexes sont présentes dès le premier épisode 
schizophrénique avant toute médication et peuvent s'atténuer avec les médications (Jacobsen 
et coll., 1996 ; Hutton et coll., 1998). On a observé ces anomalies dans des échantillons 



d'enfants de 12 ans au début de l'apparition de la schizophrénie, alors qu'on ne les observe pas 
chez des enfants ADHD, ni chez les sujets sains contrôles (Jacobsen et coll., 1996).  

L'importance des anomalies de poursuite oculaire lente (calculée sur des enregistrements 
oculographiques) chez des patients schizophrènes au début de l'apparition de la maladie, puis 
9 et 18 mois plus tard, corrèle positivement et fortement avec les difficultés de 
fonctionnement dans la vie de tous les jours chez ces patients. Cette corrélation ne se trouve 
pas dans des échantillons de patients atteints de troubles de type schizophrénique ou de 
troubles affectifs. Il est possible que les patients schizophrènes qui ont une poursuite oculaire 
lente dégradée soient aussi ceux qui sont atteints de façon plus sévère et ont plus de difficultés 
dans la vie de tous les jours (Katsanis et coll., 1996).  

Cependant, on trouve également un certain nombre de ces anomalies chez les personnes 
dépressives. L'un des traits anormaux de la poursuite oculaire chez les personnes 
schizophrènes, et qui distingue ce groupe de malades des groupes dépressifs unipolaires et 
bipolaires, concernerait la fréquence des saccades oculaires anticipatrices de la position de la 
cible lors d'une tâche de poursuite visuelle. Le fait que ces saccades anticipatrices diminuent 
lorsqu'on facilite l'attention à la cible suggère que ces saccades sont liées à des difficultés 
d'attention visuelle soutenue (Sweeney et coll., 1994). L'intrusion de ces saccades peut être 
interprétée comme un dysfonctionnement du cortex préfrontal dans sa gestion d'une 
représentation mentale du parcours de la cible. Cette représentation mentale comporte comme 
information la position ultérieure de la cible ; elle prendrait le dessus par rapport à 
l'information sensorielle sur la position de la cible et les réponses fournies seraient conformes 
à la représentation mentale plus qu'à la réalité immédiate (Hommer et coll., 1991). Les 
saccades anticipatrices pourraient résulter de l'échec de l'inhibition, échec observé dans 
d'autres tâches telle l'inhibition dans la suppression volontaire d'une saccade vers des stimuli 
visuels imprévisibles ou dans la réalisation d'une saccade dans la direction opposée à la cible 
(antisaccade) (Fukushima et coll., 1990 ; Clementz et coll., 1994). Ce type d'anomalie pourrait 
être attribué à un dysfonctionnement des circuits fronto-striataux (Guitton et coll., 1985 ; 
Funahashi et coll., 1993 ; Sweeney et coll., 1996).  

Le caractère anormal de la poursuite oculaire et le caractère hypométrique des saccades 
oculaires vers une cible excentrée sont retrouvés dans des groupes d'adolescents enfants de 
parents schizophrènes (Clements et Sweeney, 1990 ; Abel et coll., 1992 ; Levy et coll., 1994 ; 
Schreiber et coll., 1997). De plus, la fréquence plus importante que chez les individus sains de 
saccades anticipatrices dans la poursuite oculaire d'une cible avec diminution de cette 
fréquence dans des conditions facilitatrices de l'attention sur la cible est observée chez les 
descendants de schizophrènes et non chez ceux de dépressifs unipolaires et bipolaires 
(Rosenberg et coll., 1997). Cependant, l'anomalie du gain de la poursuite oculaire n'est pas 
retrouvée dans un échantillon de parents non psychotiques de schizophrènes, alors que 
d'autres anomalies de la poursuite sont présentes ; par ailleurs, les déficits en poursuite 
oculaire ne corrèlent pas dans cet échantillon avec les symptômes de type schizophrène 
(DSM-III-R) (voir plus haut), ni avec les scores au test classique de CPT (Continuous 
performance test). Ces résultats pourraient suggérer que les déficits en poursuite visuelle et 
les déficits « attentionnels » constituent deux composantes séparées d'un même phénotype 
(Keefe et coll., 1997). Il est cependant aussi possible que le test de poursuite visuelle ne soit 
pas capable d'imposer la mise en jeu des mêmes mécanismes chez tous les individus et que le 
test CPT soit encore moins spécifique pour la mise en œuvre des mécanismes attentionnels.  



Un autre caractère anormal des conduites attentionnelles chez les patients schizophrènes 
consiste en une asymétrie de l'orientation implicite de l'attention (covertattention, Posner et 
Petersen, 1990). On observe un ralentissement anormal des réponses aux stimuli visuels 
survenant dans le champ visuel droit (hémisphère gauche) seulement lorsque l'information 
préalable, délivrée 150 ms avant la cible, sur la localisation de la cible est fausse ou non-
informative. Ce déficit apparaît chez des schizophrènes non traités, ou traités depuis deux ou 
trois semaines par neuroleptiques et présentant une forte réduction des symptômes positifs. Il 
n'apparaît pas chez des patients psychotiques non traités avec un autre diagnostic que la 
schizophrénie, ni chez les patients schizophrènes chroniquement traités (pour revue voir 
Maruff et coll., 1995). Il reste un doute sur le fait que le déficit concerne toujours 
l'hémisphère gauche (Maruff et coll., 1995). Ceci signifierait que l'attention spatiale implicite 
serait normale dans un champ visuel (le gauche le plus souvent) et non dans l'autre champ 
visuel (le champs visuel droit en général). Ce type de déficit dans l'attention spatiale implicite 
est bien connu comme correspondant à une lésion pariétale unilatérale. Cependant, on sait 
aussi que le cortex cingulaire est impliqué dans ce type de tâche ainsi que dans l'attention 
sélective au langage. Or le cortex cingulaire a des relations importantes avec le cortex 
préfrontal et le cortex pariétal. Maruff et coll. (1995) suggèrent que les réseaux de neurones 
impliqués dans le déficit attentionnel dans leurs autres troubles chez les schizophrènes 
appartiennent au cortex cingulaire antérieur gauche.  

Cependant, dans des tâches classiques d'attention visuelle soutenue explicite avec saccade 
oculaire vers une cible apparaissant à droite ou à gauche de la fixation visuelle, on a observé 
une asymétrie dans la latence des saccades oculaires en réponse aux stimuli apparaissant dans 
le champ visuel gauche (et non droit) quand le point de fixation central ne disparaît qu'après la 
disparition du stimulus latéral (chez le sujet normal les latences sont plus courtes vers une 
cible dans le champ visuel gauche que droite) (Evans et Schwartz, 1997). Cette asymétrie 
observée chez un échantillon de schizophrènes suggère un déficit dans les projections du 
cortex préfrontal visuel sur le colliculus droit.  

Ces données sur les troubles de l'attention visuelle et auditive chez les schizophrènes montrent 
que les troubles concernent deux ensembles de mécanismes et de réseaux de neurones : les 
réseaux du cortex cingulaire antérieur gauche (impliqués dans l'attention spatiale implicite 
orientée vers le champ visuel droit) et les réseaux fronto-striataux et fronto-tectaux (impliqués 
dans la gestion des mouvements oculaires au cours des tâches d'attention visuelle).  

L'enregistrement de potentiels évoqués pendant l'effectuation d'une tâche simple, où le sujet 
doit signaler l'occurrence d'un son donné parmi d'autres de deux sortes, permet de situer 
temporellement les anomalies de traitement attentionnel du signal dans l'ensemble des 
traitements corticaux qui se déroulent sur quelques centaines de millisecondes et d'en repérer 
la localisation corticale. Des différences apparaissent non seulement entre schizophrènes et 
personnes atteintes de troubles obsessionnels compulsifs, mais aussi entre schizophrènes avec 
et sans hallucinations. L'étude montre que certaines anomalies sont latéralisées et que la 
latéralisation n'est pas la même selon l'onde considérée. Par ailleurs, les asymétries diffèrent 
entre schizophrènes avec et sans hallucinations. Les résultats suggèrent que les traitements des 
signaux en région temporo-pariétale sont plus perturbés dans l'hémisphère droit chez les 
schizophrènes sans hallucinations et dans l'hémisphère gauche chez les patients avec 
hallucinations (Oades et coll., 1996). Ceci reflète une différence entre les deux groupes de 
patients dans le fonctionnement des réseaux liant les activités frontales et temporales dans le 
traitement des traits de l'environnement importants et non importants.  



D'autres aspects des troubles schizophrènes ont été plus étudiés chez les adultes, en particulier 
la question du contrôle par autrui qui a été attribuée à un déficit dans la représentation 
anticipée des actions propres. On a montré par exemple que les patients schizophrènes ont 
plus de difficultés à corriger des erreurs de mouvements en l'absence de feedback visuel que 
les sujets témoins. Mais il pourrait s'agir en fait d'un dysfonctionnement des systèmes 
neuronaux impliqués dans l'attribution des actions à soi-même. Lorsque ce type de patients 
sont amenés à faire un geste de la main qu'ils ne peuvent contrôler visuellement que sur un 
écran vidéo et que, par un artifice technique, on modifie on line l'image de ce mouvement, les 
patients schizophrènes ne perçoivent pas fréquemment la substitution et pensent avoir vu sur 
l'écran leur propre mouvement ; certains types de modifications sont particulièrement omis 
par les patients qui présentent par ailleurs des symptômes d'influence par autrui (Franck et 
coll., 2001). Les illusions d'influence pourraient ainsi être liées à une anomalie des réseaux de 
neurones intervenant dans l'attribution des actions à soi-même. Cependant, ce système 
d'attribution reste difficile à cerner (Fourneret et coll., 2001).  

Les mécanismes d'apparition et d'évolution de la maladie ont été très peu étudiés. Une 
hypothèse récente propose un scénario qui part d'anomalies corticales frontales et fronto-
temporales, qui engendreraient par un mécanisme en boule de neige des représentations 
corticales aberrantes par l'intermédiaire d'un fonctionnement anormal de la neuroplasticité 
(Hemmingsen et coll., 1999).  

Déficit attentionnel et hyperactivité  

Associé ou non à l'hyperactivité, les mécanismes en jeu dans le déficit attentionnel chez 
l'enfant (et chez l'adulte) sont particulièrement difficiles àétudier. Les mécanismes 
attentionnels reposent sur des coordinations entre cortex préfrontaux et cortex postérieurs 
extrêmement rapides et précises, activatrices et inhibitrices. L'ajustement temporel de ces 
activations et inhibitions est crucial. Un ralentissement ou un manque de précision à une étape 
quelconque de ces mécanismes est source de désorganisation. Plusieurs études ont montré des 
dysfonctionnements de réseaux préfrontaux et de leur relations avec d'autres cortex sans 
anomalies de ces derniers. A priori, les anomalies attentionnelles peuvent provenir de 
n'importe quelle étape du processus attentionnel (alerte, orientation et localisation implicites 
de la cible, inhibition et désengagement de l'attention préalable, engagement vers la nouvelle 
cible). Des études en potentiels évoqués au cours de tâches de détection continue d'une ou 
plusieurs cibles (tâches du type TPC, test de performance continue) montrent des 
composantes normales dans le début du traitement de l'information, mais une onde plus 
tardive P3 est d'amplitude réduite et de latence plus longue que chez les sujets normaux. 
L'onde P3 correspond au stade de sélection de la réponse (Strandburg et coll., 1996). Les 
anormalités de cette onde P3 pourraient caractériser les enfants avec déficit attentionnel et 
hyperactivité par rapport aux enfants autistes et dyslexiques (Kemner et coll., 1996 ; Jonkman 
et coll., 1997). En effet, chez l'enfant hyperactif avec déficit attentionnel, l'onde P3 obtenue en 
réponse au caractère rare d'un stimulus et non suite au caractère pertinent du stimulus 
surveillé dans une tâche oddball est d'amplitude plus faible que chez les enfants autistes et 
dyslexiques. Ces anomalies sont présentes lorsque les stimuli sont auditifs, mais non lorsqu'ils 
sont visuels ; elles ne sont pas corrélées aux performances dans la tâche utilisée qui sont 
normales chez ces enfants (Kemner et coll., 1998b). Dans cette même étude une anomalie de 
la MMN (Mismatch negativity)a également été observée en parallèle avec l'anomalie de l'onde 
P3. Or les réseaux de neurones du cortex temporal responsables de la MMN associée à la 
discrimination automatique d'un son rare ne sont pas les mêmes que ceux responsables de la 
N2/P3 associée à la discrimination entre deux sons qui doivent être explicitement discriminés 



(Kropotov et coll., 1995). L'existence d'une anomalie de la P3 et de la MMN chez les enfants 
ADHD suggère une perturbation sur un segment important des mécanismes d'attention.  

Des anomalies apparaissent également chez les enfants ADHD comme ADD (attention deficit 
disorder) à un stade plus précoce du processus attentionnel (altérations de N1 et P1 dans 
différentes tâches attentionnelles) suggérant une perturbation dès l'orientation de l'attention, 
qui pourrait entraîner des anomalies dans les processus du contrôle de l'inhibition (Brandeis et 
coll., 1998 ; Kemner et coll., 1998b).  

Une autre étude montre que le déficit attentionnel n'est pas attribuable à une réduction des 
ressources attentionnelles disponibles chez l'enfant hyperactif avec déficit attentionnel, mais à 
un problème dans la direction (allocation) de l'attention (Jonkman et coll., 2000). Certains 
résultats suggèrent l'existence d'une différence entre garçons et filles dans les réponses 
d'origine préfrontale (Silberstein et coll., 1998). Il faut noter que la restriction des anomalies 
de l'onde P3 chez l'enfant ADHD aux stimuli auditifs et non aux stimuli visuels n'avait pas été 
observée par une étude comparant des enfants présentant des troubles complexes multiples du 
développement et des enfants ADHD. Dans cette étude, les enfants ADHD, contrairement aux 
enfants avec troubles multiples, présentaient une réduction d'amplitude de P3 aux stimuli 
visuels et aux stimuli auditifs. Les auteurs (Lincoln et coll., 1998) concluaient que la 
restriction de l'anomalie aux stimuli auditifs est caractéristique des enfants ayant des troubles 
complexes multiples du développement.  

On s'est demandé dans quelle mesure la lenteur des temps de réaction observée chez les 
enfants atteints d'ADD et d'ADHD peut provenir des comportements de détournement du 
regard fréquemment observés chez ces enfants. On constate que le détournement du regard a 
un effet détériorant sur les performances quand les modifications des stimuli visuels 
surviennent avec un tempo irrégulier non prévisible par l'enfant ; lorsque le tempo des 
modifications est régulier, le tempo du détournement du regard s'adapte correctement à ce 
tempo. Il n'y a pas de corrélation entre ce type de performances et la lenteur des temps de 
réactions de ces enfants. La lenteur de réponse observée chez les enfants ADD et ADHD ne 
peut donc pas être expliquée par le comportement du détournement du regard (Börger et Van 
der Meer, 2000).  

L'existence d'une anomalie, mentionnée plus haut, au niveau du choix de la réponse est 
cohérente avec des anomalies dans l'inhibition de la réponse. Dans une tâche où l'enfant doit 
inhiber une réponse préparée et dans une tâche d'asservissement temporel de la réponse 
motrice à un stimulus sensoriel, les enfants avec déficit attentionnel et hyperactivité 
présentent une activation du cortex préfrontal médian droit dans les deux tâches plus faibles 
que les enfants témoins sains (études en IRMf). Dans la tâche d'inhibition d'une réponse 
motrice préparée, ils présentent une activation plus faible que les sujets témoins du cortex 
préfrontal inférieur droit et du noyau caudé gauche (Rubia et coll., 1999). Des anomalies de 
l'activité du gyrus antérieur cingulaire ont été observées au cours de tâches attentionnelles 
impliquant d'inhiber la sélection très automatique et habituelle d'une caractéristique donnée 
d'un stimulus pour se centrer sur une caractéristique généralement négligée de ce stimulus. 
Dans une tâche qui met en conflit un automatisme solide et une consigne nouvelle, tâche de 
Stroop qui consiste à compter le nombre de mots dans une liste comportant des noms 
d'animaux (chat, chien...) et des noms de nombres (un, deux...), la tâche inhabituelle 
conflictuelle (le décompte des noms de nombres) provoque normalement des interférences 
avec l'automatisme (le nom des nombres désignés qui doit être inhibé). Dans cette tâche, les 
sujets témoins normaux présentent une activation de réseaux du gyrus antérieur cingulaire qui 



est connu comme impliqué dans le contrôle de l'inhibition (Badgaiyan et Posner, 1998), alors 
que les sujets hyperactifs avec déficit attentionnel ne présentent pas d'activité de cette région 
(étude en IRMf, Bush et coll., 1999). Les études anatomiques, les mesures métaboliques, de 
perfusion cérébrale et d'activité électrique EEG au repos, de même que les études par 
imagerie fonctionnelle et potentiels évoqués des activités neurales liées à des mécanismes 
cognitifs précis, montrent que les réseaux préfrontaux et fronto-striataux impliqués dans les 
mécanismes rapides et précis de l'attention-orientation, la sélection et l'inhibition de réponses, 
qu'elles soient motrices ou mentales, présentent un dysfonctionnement chez l'enfant et l'adulte 
hyperactif avec déficit attentionnel (pour revue voir Hale et coll., 2000).  

En conclusion, les recherches de neurosciences cognitives sur la pathologie mentale de 
l'enfant ne font que commencer. De façon générale, la psychiatrie adulte a progressé plus 
rapidement. Les progrès des études de neurosciences cognitives sur les troubles mentaux de 
l'adulte on été réalisés principalement grâce à deux facteurs : d'une part, le développement de 
l'imagerie fonctionnelle cérébrale et, d'autre part, la mise au point de paradigmes précis 
d'études de psychologie cognitive utilisables en imagerie fonctionnelle cérébrale et permettant 
de procéder à une anatomie fonctionnelle des fonctions mentales. Un des handicaps qui 
ralentit la recherche en santé mentale de l'enfant est la rareté des études d'imagerie cérébrale 
fonctionnelle sur l'enfant sain et le caractère récent et encore trop rare des études de 
psychologie cognitive dans ces domaines. Les neurosciences cognitives ne sont pas 
enseignées dans le cursus médical, ni en psychiatrie, ni en neuropédiatrie. De plus, en France 
la recherche en neurosciences cognitives s'est développée d'abord au CNRS qui 
traditionnellement n'est pas tourné vers la clinique alors que l'Inserm est l'organisme le mieux 
placé pour la coopération avec la recherche clinique. L'accent à l'Inserm a été mis sur la 
biologie moléculaire. Entre cette dernière approche et l'approche psychanalytique, le 
développement du cerveau et de ses outils de traitement de l'information et d'adaptation 
comportementale était absent. Enfin, au cours de leur formation, les personnels de l'éducation 
nationale reçoivent des cours sur les relations entre sciences cognitives et sciences de 
l'éducation, mais non sur la réalité du fonctionnement du cerveau et sur ses anomalies 
développementales. Deux secteurs de recherche ont joué un rôle précurseur : celui des 
recherches sur la dyslexie qui ont permis de faire prendre conscience de l'existence de 
troubles plus ou moins spécifiques indépendant de la « bonne volonté» des enfants ; et celui 
de la recherche sur l'autisme qui a permis de commencer à concevoir des anomalies dans les 
mécanismes de développement du cerveau qui aboutissent à des tableaux psychologiques 
aussi tragiques. Par ailleurs, les recherches sur l'ADHD ont bénéficié largement des études sur 
les mécanismes fins de l'attention chez l'adulte, mais pâtissent encore du manque d'études sur 
le développement de ces mécanismes chez le jeune enfant.  
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Approches cognitives des troubles des apprentissages  
Certains troubles des apprentissages peuvent apparaître isolément sans être associés à des 
difficultés majeures de type neurologique (lésions cérébrales précoces, infirmité motrice 
cérébrale, épilepsie). D'autres peuvent aussi faire partie d'un tableau complexe de troubles 
(autisme infantile, psychoses, déficits attentionnels). Tous retentissent sur le devenir scolaire, 
social et affectif des enfants et des adolescents.  

En abordant les troubles des apprentissages (langage oral et écrit, calcul, et troubles associés 
de l'attention) en termes de modèles cognitifs du traitement de l'information, les auteurs 
généralement postulent que les dysfonctionnements du développement cognitif sont 
provoqués par des facteurs génétiques et environnementaux qui perturbent le développement 
cérébral (Bates et Elman, 1996 ; Bishop, 1997 ; Locke, 1997 ; Karmiloff-Smith, 1998 ; 
Shaywitz et coll., 1998 ; Flint, 1999 ; Habib, 2000).  

Les modèles cognitifs cherchent à comprendre les fonctions en développement et les 
représentations plus ou moins complexes qui les sous-tendent. Cette approche, dans la mesure 
où elle met en évidence des systèmes de traitement, peut contribuer à affiner les stratégies 
diagnostiques et pronostiques et à mettre en œuvre les actions de dépistage et d'intervention 
précoces de cette pathologie.  

Troubles spécifiques du développement du langage  
Avant d'aborder les nombreux travaux relatifs aux troubles spécifiques du développement du 
langage (TSDL) chez l'enfant, il est nécessaire de rappeler brièvement les données 
développementales sur les mécanismes cognitifs d'acquisition du langage oral.  

  

Acquisition du langage oral  

Les études cognitives sur les mécanismes d'acquisition au tout début du langage montrent que 
le langage se développe spontanément et très rapidement. Les compétences des nouveau-nés 
pour percevoir la parole sont remarquables. Dès la naissance, les bébés peuvent discriminer 
auditivement une grande variété de contrastes sonores utilisés dans la langue parlée (Eimas et 
coll., 1971) ou au contraire négliger certaines variations comme l'intonation1 ou la voix du 
locuteur (De Casper et Fifer, 1980 ; Mehler et Fox, 1985). Ils peuvent aussi utiliser des 
informations dans le signal sonore, comme le contour intonatif, pour reconnaître la voix de 
leur propre mère (Mehler et coll., 1978). Selon ces auteurs, les bébés sont rapidement 
capables d'extraire de leur environnement sonore des informations pertinentes sur les 
régularités du langage ; à l'âge de 4-6 mois, l'enfant acquiert le répertoire vocalique de sa 
langue puis le répertoire consonantique vers la fin de la première année de vie. L'enfant 
s'appuie sur des capacités générales lui permettant d'organiser la perception des sons de toute 
langue naturelle pour développer les processus de traitement du langage en se conformant aux 



propriétés sonores, prosodiques et phonologiques2 de la langue de l'environnement. Ainsi le 
babillage semble évoluer en intégrant les propriétés articulatoires de la langue (Oller, 1980, 
1995). L'établissement des processus de segmentation de la parole et d'acquisition des mots de 
la langue entraîne l'effacement progressif du babillage.  

La production des premiers mots débute généralement aux environs de 11-13 mois et s'accroît 
d'abord très lentement avant de s'accélérer vers la fin de la deuxième année. Les données les 
plus récentes sont fournies par l'étude transversale à grande échelle (Fenson et coll., 1993, 
1994 ; Bates et coll., 1994, 1995 ; Kern, 1999 pour une adaptation en langue française). Il 
s'agit d'analyser l'évolution des compétences communicatives d'un très large échantillon 
d'enfants anglophones et francophones âgésde8 à 30 mois (n = 1 800). La taille du vocabulaire 
des enfants est évaluée à partir d'un compte rendu parental qui consiste à cocher sur des listes 
pré établies des mots que les parents estiment compris et produits par leur enfant. Ainsi ont 
été établis des niveaux de compréhension et de production moyens. Il a été estimé par 
exemple, qu'en moyenne un enfant produit 10 mots à 12 mois, plus de 300 mots à 24 mois, 
plus de 530 mots à 30 mois, plus de 10 000 mots à 6 ans et 30 000 mots en moyenne pour 
l'adulte. Il s'agit d'un processus complexe et non linéaire, mais le fait le plus remarquable est 
surtout le développement explosif de la catégorie des mots grammaticaux qui présentent une 
expansion rapide à partir de 2 ans. Les jeunes enfants sont précocement attentifs et sensibles 
aux indices formels de la langue de leur environnement et utilisent à bon escient le contexte 
grammatical pour étayer leur acquisition lexicale (Bassano et coll., 1998 ; Le Normand, 1999 
; Bassano, 2000 ; Parisse et Le Normand, 2000).  

--------------------------------------------------------- 
1. L'intonation ou prosodie vocale de la langue est susceptible de modifier le sens littéral des mots et des phrases.  
2. C'est le système linguistique commun au locuteur et à l'auditeur dans lequel les formes sous-jacentes sont 
décrites en termes d'oppositions et de contrastes sonores.  

  

Approche cognitive des troubles spécifiques du développement du langage  

Les troubles spécifiques du développement du langage (TSDL) correspondent à des 
dysfonctionnements précoces, graves et durables du développement du langage. Les TSDL 
sont définis plus précisément par les critères suivants : retard de développement du langage 
sans relation avec un déficit auditif ni avec des troubles moteurs des organes de la parole, une 
déficience mentale, des troubles psychopathologiques, une déprivation socio-affective grave 
ou une lésion cérébrale évidente (Rapin, 1983, 1996). Leurs causes restent méconnues, 
toutefois la majorité des auteurs s'accordent à considérer qu'elles sont la conséquence d'une 
anomalie structurelle congénitale affectant le développement des bases cérébrales du langage 
(Trauner et coll., 2000).  

Les caractéristiques cognitives des TSDL sont-elles le résultat d'un déficit unique ou bien de 
la combinaison de dysfonctionnements intervenant sur plusieurs niveaux d'analyse et de 
traitement par l'enfant ? Chez l'adulte avec trouble acquis, ces niveaux peuvent être 
différemment altérés, mais il n'est pas clair que chez l'enfant un des niveaux soit suffisamment 
développé pour savoir s'il s'agit d'un déficit du traitement temporel dans la perception 
auditivo-verbale ou de l'analyse des représentations phonologiques et/ou morphosyntaxiques.  

Déficit du traitement temporel dans la perception auditivo-verbale  



Plusieurs travaux de l'équipe de Tallal (Tallal et Piercy, 1973 ; Tallal et Stark, 1981 ; Tallal et 
coll., 1996) étayent l'hypothèse que le déficit de base des enfants avec TSDL relève d'une 
perturbation dans le traitement temporel auditif. Le trouble linguistique résulterait d'une 
limitation dans le traitement des stimuli successifs rapides : selon ces auteurs, les enfants avec 
TSDL ne perçoivent pas l'information phonétique de la même manière que les enfants 
témoins. L'équipe de Tallal a mis en évidence un déficit massif, chez ces enfants, dans la 
reconnaissance d'éléments phonétiques et de stimuli n'appartenant pas aux sons de la langue, 
lorsqu'ils sont présentés successivement avec une grande rapidité. Les enfants avec TSDL 
auraient donc besoin d'un temps de traitement supérieur à la majorité des enfants pour établir 
des distinctions pertinentes.  

Déficit du traitement phonologique  

Les déficits phonologiques intéressent la forme du mot dans son ensemble et non pas 
seulement l'émission de phonèmes isolés, avec omission de certaines consonnes ou syllabes, 
simplification de syllabes complexes, assimilations, dissimilations, inversions, interversions, 
métathèses, tous ces phénomènes étant également constatés dans l'acquisition normale du 
langage. Certains auteurs interprètent ces signes comme étant des caractéristiques d'une 
certaine immaturité ; d’autres auteurs y voient un retard dans l'organisation articulatoire de 
séquences complexes et dans la capacité de l'enfant à reproduire correctement la forme du mot 
dans son ensemble alors qu'il se montre capable d'en reproduire les éléments constitutifs.  

Des études récentes sur l'enfant atteint de troubles de développement du langage ont utilisé 
l'analyse phonologique pour examiner l'intégrité du système phonologique (Hodson, 1980 ; 
Grunwell, 1981 ; Hodson et Patten, 1981 ; Helwett, 1985, 1990). Crary (1984), par exemple, a 
analysé les corpus de 10 enfants avec TSDL de 3 ans et 9 mois à 13 ans et 11 mois. Douze 
processus phonologiques ont été identifiés : six d'entre eux reflètent des erreurs 
syntagmatiques parmi lesquelles la réduction séquentielle dépend de la position du phonème 
au sein du mot ; cinq processus sont dus à des erreurs paradigmatiques ; et enfin un processus 
est dû à la neutralisation de voyelles. Les erreurs les plus fréquentes sont les erreurs 
syntagmatiques. Les résultats indiquent un déficit sur les capacités séquentielles 
phonologiques et/ou sur le réglage moteur de la parole.  

Déficit du traitement morphosyntaxique  

De nombreuses études sur les atteintes spécifiques du langage oral se réfèrent aussi à un retard 
de développement du langage dans sa composante lexicale et surtout grammaticale. Ekelman 
et Aram (1983) ont étudié 50 corpus d'enfants avec TSDL en langage spontané et ont observé 
que tous les enfants avaient une longueur moyenne d'énoncé (LME) correspondant à leur 
classe d'âge linguistique (Miller et Chapman, 1981). Ces résultats ne prévoient pas l'utilisation 
des marques de grammaire comme devant être normalement attendue. Plusieurs marques 
grammaticales omises par les enfants comme les marques du nom et surtout les marques du 
verbe sont associées aux étapes de développement ultérieures.  

L'ensemble de ces études indique que l'enfant avec TSDL développe son lexique et sa 
morphosyntaxe a minima. Il produit des phrases simples, des fragments de phrase, des 
énoncés tout faits, mais il peut quelquefois présenter une incapacité syntaxique spécifique 
comme l'omission des pronoms, des auxiliaires ou la non-conjugaison des verbes. Il est à 
noter cependant que ces enfants présentent de grandes variations individuelles dans leurs 
capacités lexicales et morphosyntaxiques (Adams, 1990). Certains vont même jusqu'à 



présenter des déviances de type dissociation lexico-grammaticale ou des hétérochronies de 
développement dans l'organisation de leur lexique (Le Normand et Chevrie-Muller, 1991b).  

Interprétation du déficit du traitement morphosyntaxique  

Actuellement, les revues de littérature oscillent entre deux grandes orientations pour 
interpréter ce déficit de la morphosyntaxe ; hypothèses selon lesquelles le désordre 
linguistique serait du à un déficit de compétence ; hypothèses selon lesquelles la perturbation 
relèverait d'un déficit plus général au niveau du traitement. Parmi les hypothèses de premier 
type, une distinction est faite entre celles qui considèrent que le déficit grammatical est 
presque total (Leonard, 1998) et celles pour qui le déficit grammatical est sélectif (Clahsen, 
1989).  

Le point commun de ces études est qu'elles s'orientent sur la concentration des cas familiaux 
des troubles du langage (Tallal et coll., 1989 ; Gopnik, 1990, 1994, 1997, 1999 ; Rice, 1996 ; 
Van der Lely et Stollwerk, 1996 ; Plante et Jackson, 1997 ; Fisher et coll., 1998 ; Rice et coll., 
1998 ; Rose et Royle, 1999) ainsi que sur le degré de concordance chez des jumeaux 
monozygotes et dizygotes (Bishop, 1992).  

Troubles du langage et troubles praxiques  

D'autres travaux montrent aussi que les troubles du langage peuvent aussi être associés à des 
troubles praxiques (Le Normand et Chevrie-Muller, 1991a ; Le Normand, 1993 ; Dewey, 
1995 ; Henderson et Barnett, 1998 ; Le Normand et coll., 2000). Le trouble praxique est une 
incapacité partielle à effectuer des mouvements coordonnés. Dans le comportement quotidien, 
les signes sont les suivants : maladresse, difficulté à écrire, lenteur extrême. Certains signes 
peuvent également s'y associer : des difficultés dans la marche, une mauvaise latéralisation et 
des difficultés d’articulation. Enfin, quelques signes neurologiques peuvent être présents, mais 
sont variables dans leur intensité (signes pyramidaux, extra-pyramidaux, cérébelleux).  

Troubles du langage et troubles d'apprentissage  

Les pathologies affectant l'acquisition du langage aboutissent très souvent, et de manière 
significative, à des perturbations importantes de l'apprentissage. Des études, maintenant 
classiques, réalisées sur de larges populations d'âge préscolaire, ont mis en évidence les 
relations existant entre retard d'acquisition du langage à 3 ans, déficience cognitive et 
difficultés d’apprentissage de la lecture estimés quatre ou cinq ans plus tard. Une corrélation a 
été également trouvée, quoique de façon moins nette, avec les troubles du comportement.  

Sur un échantillon de 937 enfants de Dunedin en Nouvelle-Zélande, des mesures ont été 
effectuées à l'âge de 3 et 5 ans pour apprécier la nature, la fréquence, la stabilité et la 
signification des retards de langage chez les enfants de 3 ans. Ces mesures incluaient le 
niveau de langage, l'intelligence et la coordination fine et globale. Les résultats détaillés 
permettent de décrire trois types de retards de langage à l'âge de 3 ans : retard isolé de la 
compréhension verbale, retard isolé de l'expression verbale et retard global. Une étude 
longitudinale à partir de l'âge de 5 ans a montré que les retards de langage spécifiques 
n'étaient pas stables en comparaison avec les retards globaux (Silva, 1980 ; Silva et coll., 
1983, 1984, 1987).  



Une autre étude assez exemplaire réalisée par Bishop a montré que sur un échantillon de 87 
enfants, 40 % des enfants qui avaient un trouble du langage à 4 ans et demi avaient récupéré à 
5 ans et demi et 25 % de ceux qui avaient des troubles du langage persistants à 5 ans et demi 
avaient des troubles d'apprentissage scolaire (Bishop et Edmundson, 1987a et b ; Bishop et 
Adams, 1990 ; Bishop, 1992). Certains des enfants atteints de TSDL suivis de 4 ans et demi à 
8 ans et demi par Bishop et ses collaborateurs ont été revus à l'adolescence à 15-16 ans et 
comparés à un groupe témoin du même âge (Stothard et coll., 1998). Dans ce groupe témoin, 
22 % des sujets avaient un niveau de lecture et d'orthographe inférieur à celui attendu à 12 
ans. Ce pourcentage atteignait 52 % pour les enfants atteints de TSLD dont le niveau de 
langage s'était normalisé à 5 ans et demi et qui, dans la très grande majorité, avaient un niveau 
de lecture et d'orthographe normal à 8 ans et demi. Ainsi, on note de faibles performances en 
lecture à l'adolescence pour la moitié de l'échantillon. On évoque à ce propos la notion de « 
récupération illusoire » (Scarborough et Dobrich, 1985). Cette notion relative de récupération 
a été aussi confirmée par de nombreux autres auteurs (Rescorla et Schwartz, 1990 ; Rhea et 
coll., 1991 ; Rescorla et coll., 1993).  

Nombreux sont les auteurs qui ont recherché les facteurs qui étaient susceptibles de prédire 
l'évolution favorable au terme du suivi. Ils ont pu montrer que les enfants qui avaient récupéré 
avaient soit un trouble phonologique isolé, soit un léger retard dans le traitement 
morphosyntaxique. En revanche, ceux qui avaient un trouble sévère et global présentaient 
aussi des troubles de la compréhension associés à des déficits moteurs.  

Bien que les études longitudinales traçant le profil d'un retard de développement soient encore 
peu nombreuses, il est possible, en analysant de façon détaillée les données de langage sur les 
enfants en retard d'avoir une idée d'une courbe d'évolution. De plus, des différences de 
développement au sein de l'échantillon d'enfants en retard laissent supposer la présence de 
grandes variations entre individus. En effet, même si tous les enfants en retard progressent sur 
le plan langagier, certains semblent évoluer plus rapidement que d'autres (Bishop et 
Edmundson, 1987b ; Scarborough et Dobrich, 1990 ; Stothard et coll., 1998).  

Approche cognitive des troubles de la lecture  
Plusieurs déficits conduisant à des troubles plus ou moins sévères de la lecture existent chez 
l'enfant et l'adolescent. Pour mieux en comprendre la nature et la sévérité, il est nécessaire de 
rappeler les différentes étapes de l'acquisition du langage écrit.  

Acquisition du langage écrit  

Les travaux cognitifs de la lecture chez l'enfant rapportent l'existence de phases ou stades 
d'acquisition (Frith, 1985 ; Morton, 1989 ; Ehri, 1990 ; Rack et coll., 1992 ; Metsala et Siegel, 
1992). Dans le modèle de Frith, après la phase logographique qui permet une simple prise 
d'indices, visuels et globaux, l'enfant accède à la phase alphabétique, où il découvre les 
correspondances graphèmes-phonèmes, puis il maîtrise la phase orthographique où la 
signification est découverte via le système sémantique verbal. Selon Frith, la maîtrise d'une 
phase antérieure conditionne l'accès à la suivante. Cette théorie linéaire du développement de 
la lecture a été critiquée de plusieurs points de vue. La question se pose d'abord de savoir si la 
lecture dite logographique est vraiment une activité de lecture (Morais, 1994). D'autre part, il 
ne semble pas certain que la stratégie logographique et la stratégie alphabétique se succèdent : 
elles pourraient être contemporaines (Ehri et Wilce, 1985) ; il existerait des possibilités 
d’hétérochronie entre ces différentes phases de la lecture (Hoien, 1989). Enfin, se pose la 



question du passage pour l'enfant entre un traitement de petites unités comme les lettres au 
traitement d'unités plus larges comme les mots. Certains auteurs mettent l'accent sur la 
structure intrasyllabique en termes d'attaque et de rime (Treiman, 1992). Ces travaux 
permettent de concevoir l'apprentissage de la lecture en termes d'utilisation de stratégies qui 
peuvent alterner, se recouper, se superposer. Il semble que l'enfant abandonne rapidement la 
stratégie logographique pour adopter la stratégie alphabétique qui met en correspondance 
graphèmes et phonèmes. S'il utilise au début de son apprentissage la stratégie orthographique 
sur un mode mineur, stratégies alphabétique et orthographique sont néanmoins associées 
(Bradley, 1988). Comme le dit fort justement Morais, « au lieu de stades, on pourrait parler 
d'une hiérarchie de conditions minimales » (Morais, 1994).  

L'approche cognitive des troubles de la lecture chez les enfants a montré qu'il existait 
plusieurs types de dyslexies, fondées sur des stratégies différentes de la lecture et impliquant 
des types spécifiques d'erreurs. Frith (1986) suppose qu'il existe deux types de dyslexies, 
correspondant à l'arrêt à un stade spécifique de la lecture. Elle distingue : la dyslexie de 
développement, liée à un arrêt à la phase logographique et donc à la non-maîtrise de la phase 
phonologique et la dysorthographie de développement, liée à la non-maîtrise de la phase 
orthographique. Cette classification recoupe très partiellement la distinction faite par Boder 
(1970, 1971, 1973), entre une dyslexie dysphonétique très fréquente (67 %) qui privilégie 
l'approche visuelle et sémantique du mot sur son analyse phonographique, une dyslexie 
dyséidétique moins fréquente (10 %) qui privilégie une stratégie séquentielle et phonologique 
du mot par rapport à la dimension sémantique et une dyslexie mixte (23 %) qui combine les 
deux déficits. À l'aide d'un matériel de mots isolés de difficulté croissante, cet auteur tente un 
classement de la dyslexie selon la nature et l'importance relative des erreurs de lecture et 
d'orthographe.  

La distinction que l'on peut établir entre ces formes de dyslexies est opérante non seulement 
pour la clinique (diagnostic et intervention), mais également dans la recherche. Lorsque les 
chercheurs définissent les groupes d'enfants dyslexiques en utilisant la notion générale de « 
retard de lecture », sans spécifier la stratégie de lecture utilisée par les enfants, ils regroupent 
des dysfonctionnements de fait très hétérogènes. Ces dernières années, un courant de 
recherche a défini la dyslexie comme étant une difficulté à lire les mots (par la non-
automatisation des procédures de décodage du mot). C'est l'hypothèse du déficit du traitement 
phonologique où les difficultés prédominent pour l'assemblage et le décodage des mots.  

Déficit du traitement phonologique  

Les traitements phonologiques sont des traitements qui portent sur la forme sonore des mots 
et qui sont, de ce fait, impliqués dans la production orale du langage. Un trouble 
phonologique retentit sur la capacité de production du langage oral du sujet et se manifeste 
dans toutes les tâches qui requièrent la prononciation de mots, qu'il s'agisse de langage 
spontané, de répétition, de dénomination ou de lecture. Ces traitements phonologiques 
s'appliquent en outre sur des unités de production du langage oral que l'on appelle les 
phonèmes et qui correspondent à la forme abstraite des sons qui composent les mots. Un 
trouble phonologique se manifeste par des difficultés à manipuler volontairement les 
phonèmes. Cette capacité à manipuler les sons de la langue se teste à travers des tâches 
spécifiques qu'on appelle «épreuves métaphonologiques » ; elle correspond à une aptitude 
particulière de l'enfant qu'on désigne sous le nom de conscience phonémique (Stanovich, 
1988a, b et c). Il s'agit d'un processus composite constitué de deux éléments qui, dans le cas 



de certaines dyslexies, pourraient être dissociés (conscience de la structure syllabique et de la 
structure phonémique).  

Si l'hypothèse du déficit de l'acquisition du langage oral rend compte d'un type de dyslexie, 
particulièrement de la dyslexie phonologique et d'une partie de sa genèse, elle ne rend pas 
compte de toutes les dyslexies. Les modèles cognitifs intègrent aussi la rapidité de 
dénomination et d'accès au lexique mental et le maintien de l'information phonologique en 
mémoire de travail.  

Déficit de l'accès et du traitement lexical  

Les dysfonctionnements linguistiques constatés chez les enfants dyslexiques se concrétisent 
non seulement dans l'impossibilité à réaliser la segmentation phonémique, c'est-à-dire à 
manipuler les sons, mais aussi à accéder à un vocabulaire riche ainsi qu'à discriminer des 
différences morphologiques et syntaxiques dans les énoncés (Fischer et coll., 1978 ; 
Lundberg, 1984 ; Liberman et Shankweiller, 1985 ; Vellutino et Scanlon, 1987). Pour 
explorer les liens entre dyslexie et langage oral, les chercheurs ont étudié le devenir lexique 
d'enfants avec TSDL (Haynes et Naidoo, 1991) ; ils ont également exploré la dimension 
métalinguistique à travers la dénomination (Wolf et coll., 1986), et la mémoire phonologique 
de travail (Baddeley, 1986).  

Les anomalies de l'acquisition du langage écrit identifiées précocement pourraient être liées à 
des difficultés antérieures dans l'apprentissage de la langue orale. Les processus et 
mécanismes en jeu se situeraient non seulement sur le plan cognitif (perception et mémoire), 
mais aussi au niveau des différentes étapes de traitement linguistique (Vellutino, 1979 ; Siegel 
et Heaven, 1986 ; Siegel et Ryan, 1988, 1989 ; Siegel et Faux, 1989 ; Plaza, 1997 ; Plaza et 
Guitton, 1997).  

Déficit de la poursuite visuelle et déficit visuo-spatial  

Deux types de déficits visuels ont été explorés : les déficits visuo-spatiaux et les déficits de la 
poursuite visuelle. L'hypothèse d'un déficit visuo-spatial avait été émise très tôt, notamment 
par Orton en 1925. Fildes (1921) avait également postulé l'existence d'un déficit dans la 
discrimination des formes. Différentes études ont exploré les capacités visuo-spatiales des 
dyslexiques et ont montré que leurs performances étaient comparables à celles des enfants 
bons lecteurs (Vellutino, 1979 ; Gordon, 1980 ; Liberman, 1982 ; Bryant et Bradley, 1985). 
L'hypothèse d'un déficit visuo-spatial dans les dyslexies est donc devenue marginale. La 
motilité oculaire, quant à elle, a été explorée au niveau de la perception et de la motricité 
visuelle (Hirsch et Jansky, 1968), de la coordination binoculaire, du parcours de l'œil et du 
balayage directionnel (Pirozzolo, 1979 ; Pavlidis, 1981, 1986). Les résultats sont 
contradictoires : certains auteurs affirment que les enfants dyslexiques auraient un 
comportement oculaire spécifique (Pavlidis, 1986), d'autres, que seuls certains types de 
dyslexiques présenteraient une anomalie des mouvements oculaires (Pirozzolo, 1979), 
d'autres enfin, qu'il n'y a pas de différence significative entre les dyslexiques et les bons 
lecteurs (Stanley et coll., 1983).  

L'hypothèse du « transfert transmodal » associe la dyslexie à une incapacité à établir une 
connexion solide entre des stimuli perçus par un système sensoriel et des stimuli perçus par un 
autre système. La capacité à transformer des segments d'audition temporalisée en segments de 
vision spatialisée est une fonction qui reste essentielle à la lecture. Une connexion faible entre 



les centres visuels et auditifs peut, par exemple, être la cause de difficultés d’apprentissage 
dans l'association des graphèmes aux phonèmes ou à celles des mots écrits avec leurs 
équivalents parlés (Birch et Belmont, 1964).  

Déficit neuromoteur  

Comme pour les TSDL, on a montré l'existence de certains signes neuromoteurs chez certains 
dyslexiques (Denckla, 1985 ; Wolff et coll., 1985 ; Deuel et Robinson, 1987 ; Nichols, 1987 ; 
Yule et Taylor, 1987 ; Spreen, 1989 ; Blondis et coll., 1990). Ainsi, on a mis en évidence des 
troubles de la coordination bimanuelle, une faiblesse dans la dextérité graphomotrice, une 
perturbation des mouvements alternés des doigts, un déficit dans les tapotements rythmiques 
des doigts au niveau de la main gauche (Badian et Wolff, 1977 ; Wolff et coll. 1986), une 
lenteur des mouvements répétitifs surtout au niveau de la main gauche (Rudel, 1985), une 
dissociation entre les capacités motrices unimanuelles et bimanuelles (Leslie et coll., 1985). 
Gillberg et coll. (1989a et  

b) ont montré que la dyslexie pouvait s'accompagner de troubles de l'attention, de la 
coordination motrice et de la perception, chez des enfants d'intelligence normale ou 
subnormale sans signes de paralysie cérébrale. Denckla et coll. (1985) ont différencié deux 
groupes d'enfants, l'un présentant une dyslexie spécifique, l'autre présentant une dyslexie 
associée à des troubles de l'attention. Ils ont trouvé, chez les enfants hyperactifs avec des 
troubles de l'attention sans trouble de langage, des syncinésies et une lenteur dans l'exécution 
de certains mouvements des extrémités des membres inférieurs. Le déficit moteur chez 
certains enfants dyslexiques apparaît dans le rythme et la précision des mouvements à gauche 
comme à droite, et surtout dans l'existence de mouvements parasites associés aux 
mouvements des pieds.  

Approche neurocognitive des dyslexies  

Certains troubles de l'apprentissage de la lecture seraient dus à des dysfonctionnements 
centraux, c'est-à-dire à des perturbations du fonctionnement cérébral au niveau des circuits les 
plus élaborés dans la réception, l'intégration et l'association des sons du langage. Mais ce 
trouble qui met en jeu des fonctions multiples implique un grand nombre d'organes 
périphériques (la vision, ou l'association œil-main par exemple). Ainsi un mauvais balayage 
oculaire au cours de la lecture, une mauvaise dominance latérale de la main et de l'œil, un 
trouble de la mémoire immédiate peuvent être des éléments visibles accompagnant le trouble 
spécifique du langage écrit, mais ils ne représentent pas l'essentiel du trouble lui-même. D'un 
point de vue neurocognitif, les études comparatives montrent une dominance normale 
hémisphérique gauche chez les dyslexiques bien que leurs scores de réussite soient plus 
faibles. Lorsque le matériel à traiter est de nature non verbale, les scores des dyslexiques sont 
aussi bons que ceux des témoins, parfois même supérieurs. En revanche, la latéralisation 
droite chez les témoins paraît davantage bihémisphérique chez les dyslexiques. Dans la 
dyslexie, il y aurait dès lors prédominance d'une stratégie visuo-spatiale dont la localisation se 
partagerait entre les deux hémisphères.  

Dans la petite série de cas de sujets dyslexiques examinés postmortem, Galaburda et coll. 
(1985, 1991) montrent, d'une part, que la surface du « planum temporale » est moins 
asymétrique et, d'autre part, que, chez la majorité des témoins, des amas de neurones en 
positions anormales (ectopies) prédominent nettement dans la zone corticale du langage de 
l'hémisphère gauche.  



L'implication de ces anomalies anatomiques dans les déficits du traitement visuel ou auditivo-
verbal reste une question totalement ouverte. Cependant, l'hypothèse d'un déficit du traitement 
temporel de l'information auditivoverbale (Tallal et coll., 1996 ; Merzenich et coll., 1996) 
comme caractéristique générale du cerveau des enfants présentant des troubles du langage 
oral et écrit reste encore à démontrer par les techniques d'imagerie fonctionnelle. Il y a encore 
trop peu d'études tentant de corréler les mesures calleuses et corticales avec des aptitudes 
cognitives spécifiques, en particulier phonologiques, qui pourraient éclairer quelque peu la 
signification fonctionnelle des différences de morphologie cérébrale observées chez les 
dyslexiques. Malgré la diversité des phénotypes de la dyslexie en fonction des langues, une 
étude comparative portant sur des adultes dyslexiques français, italiens et anglais a montré 
que tous les sujets, malgré leurs différences culturelles liées à la structure des langues, 
présentent quand ils lisent, une activité cérébrale réduite au TEP (tomographie par émission 
de positons) au sein d'une même région du cerveau située dans la partie inférieure du lobe 
temporal gauche (Paulesu et coll., 2001).  

Approche cognitive des troubles du calcul  
Pour comprendre les mathématiques, l'enfant doit savoir traiter les nombres avec une bonne 
représentation3,maîtriser les principes de base des opérations de calcul et comprendre le 
système des nombres et les procédures de résolution des problèmes arithmétiques simples et 
complexes. Ce modèle repose sur trois composantes : un système de compréhension des 
nombres ; un système de production des nombres et un système de calcul. Se fondant sur ce 
schéma général proposé par McCloskey et coll., (1985), Temple (1989, 1991) distingue trois 
types de dyscalculies développementales : la dyscalculie des chiffres, la dyscalculie pour les 
faits numériques et la dyscalculie procédurale.  

----------------------------------------- 
3. La question des capacités numériques des nourrissons a été examinée par Whynn (1995), Xu et Carey (1996) 
et Starkey, Spelke et Gelman (1990), mais il reste à savoir si cette sensibilité précoce au nombre reflète 
simplement la puissance des fonctions visuelles du bébé ou si elle traduit une représentation abstraite des 
nombres.  

 
Dyscalculie des chiffres, déficit du traitement numérique  

Il s'agit ici d'un trouble de l'utilisation du lexique numérique pour les chiffres et les non-
chiffres. Quand les enfants apprennent les chiffres, ils les apprennent comme des mots 
nouveaux ainsi que leur ordre correct. Les enfants doivent aussi apprendre les quantités 
associées à ces mots nouveaux. Egalement important, les enfants doivent développer une 
compréhension de la structure des nombres, par exemple, que les nombres peuvent être 
décomposés en nombres plus petits ou combinés pour créer des plus grands nombres. La 
particularité la plus difficile du système des nombres est de comprendre la base 10, c'est-à-
dire l'ordre de base de répétition des nombres en série de 10 (par exemple, 1, 2, 3, 4... 10 est 
répétée10+1,10+2, c’est-à-dire 11, 12).  

Jarlegan et coll. (1996) ont étudié en détail trois opérations de transcodage chez 200 enfants 
francophones de 7 ans : code verbal écrit (par exemple, treize), code arabe (13), et code 
analogique utilisant de petits carrés1x1cm pour les unités, des réglettes de 10x1cm pour les 
dizaines, des carrés de 10 x 10 cm pour les centaines, et ainsi de suite. Au total six tâches ont 
été présentées en croisant deux à deux tous les transcodages possibles : verbal-arabe et 



réciproquement, verbal-analogique et réciproquement, arabe-analogique et réciproquement. 
Chaque tâche concernait des structures élaborées avec des unités, des dizaines, des centaines 
et des milliers et leurs différentes combinaisons. Au total, chaque enfant traitait 192 items. 
Les résultats ont montré que les transcodages intervenant entre le code verbal et le code 
analogique étaient significativement moins bien réussis (64 % en moyenne) que les 
transcodages en codes arabe et analogique (82 % en moyenne) et que ceux entre code verbal 
et code arabe (80 %). Comme attendu d'après les premiers travaux de Seron et Fayol (1994), 
les irrégularités du code verbal français étaient à l'origine de la faiblesse des performances. 
Les résultats ont également mis en évidence que la composition des transcodages entre codes 
verbal et arabe n'était pas équivalente à celle des transcodages entre code verbal et analogique 
d'une part et entre code analogique et arabe d'autre part. Ce constat est intéressant car il 
suggère que les transcodages entre code verbal et code arabe ne transitent pas nécessairement 
par une représentation intermédiaire sémantique et amodale, ici opérationnalisée par du 
matériel analogique couramment utilisé dans les classes.  

Dans une autre série de travaux, Fayol et coll. (1996) se sont plus spécifiquement attachés à 
étudier les difficultés dans des transcodages du code verbal au code arabe portant sur des 
nombres de 2 à 6 chiffres rencontrées par des adolescents. Les résultats ont montré que les 
problèmes provenaient essentiellement de la longueur phonologique des formes orales 
(évaluée en nombre de syllabes) et de la taille des nombres arabes en nombre de chiffres. Ces 
données suggèrent qu'il est possible de traiter le transcodage dans le cadre d'un modèle de 
mémoire de travail simultanément soumis à des contraintes de stockage et de traitement.  

Dyscalculie pour les faits numériques, déficit de la mémoire  

Il s'agit ici d'une difficulté à restituer les faits arithmétiques, c'est-à-dire les opérations 
simples. Des quatre opérations arithmétiques élémentaires, deux ont donné lieu à de très 
nombreuses recherches : l'addition et la multiplication. L'ensemble des études a mis en 
évidence l'impact des dimensions sémantiques et langagières sur la réussite. Les recherches 
relatives à la formulation des énoncés ont ensuite montré que la plupart des phénomènes mis 
en évidence étaient susceptibles de s'intégrer dans une conception simple reposant sur la 
notion de mémoire de travail ou sur celle de capacité globale de traitement ayant à allouer des 
ressources au stockage et/ou au traitement des informations. Une telle conception a l'avantage 
de permettre d'aborder dans un même cadre théorique les questions de développement, celles 
de différences interindividuelles et celles enfin qui ont trait à l'instabilité relative des 
performances d'un même individu selon les moments et les caractéristiques concrètes des 
situations (Barouillet et coll., 1997).  

Dyscalculie procédurale, déficit dans le raisonnement  

Elle se caractérise par des difficultés à planifier et conduire la séquence ordonnée des 
opérations nécessaires à la réalisation des calculs complexes (calcul écrit notamment). Ainsi, 
pour résoudre l'opération 45 + 97, la première étape consiste à poser l'addition 5 + 7, la note 2 
dans la colonne appropriée et ensuite à mettre la retenue à la colonne suivante. Bien que 
beaucoup d'enfants dyscalculiques puissent comprendre la tâche dans sa décomposition « les 
mettre ensemble dans le bon ordre » reste souvent un problème difficile.  

La dyscalculie a été parfois considérée comme un déficit visuo-spatial par Geary (1992). 
Cette forme de dyscalculie s'appuie sur les données recueillies auprès d'adultes qui, à la suite 
d'une lésion postérieure de l'hémisphère droit, présentent de telles difficultés (McCarthy et 



Warrington, 1990). Elle a été observée chez des enfants en difficultés d’apprentissage scolaire 
et s'associerait à des difficultés visuo-spatiales, constructives et grapho-motrices. Elle se 
caractérise par des confusions de signes arithmétiques, des inversions de chiffres susceptibles 
d'apparaître dans l'écriture, et des difficultés à disposer dans l'espace graphique les opérations 
(erreurs d'alignement des chiffres en colonnes).  

La dyscalculie peut aussi coexister avec d'autres troubles. À partir de l'étude de 20 enfants (5 
dysphasiques, 5 dyspraxiques et 10 enfants normaux appariés), Bardi et coll. (1998) ont 
montré que le dénombrement de collections même de petite taille est une fonction complexe, 
la longueur de la comptine récitable est sensible au moins à l'âge de l'enfant, la dysphasie de 
développement peut perturber l'apprentissage du dénombrement, au moins à travers les 
difficultés d’acquisition du lexique des nombres, l'existence d'une dyspraxie peut gêner 
l'acquisition du dénombrement, faute d'un pointage de performance suffisant.  

Trouble d'hyperactivité avec déficit de l'attention 
(THADA)  
Des approches cognitives et neurocognitives effectuées chez des enfants et adolescents 
présentant des déficits attentionnels associés à une hyperactivité apportent des renseignements 
intéressants concernant la mémorisation et les fonctions exécutives de ces patients.  

Approche cognitive des troubles de l'attention avec hyperactivité (THADA)  

Les enfants présentant des troubles d'hyperactivité avec déficit de l'attention (THADA) ont 
des difficultés de mémoire à court terme notamment quand ce trouble est associé à la 
répétition de mots ou la conscience phonologique ainsi que les tâches impliquant la lecture. 
Cependant, on a l'habitude de penser que les difficultés de mémoire chez les enfants ayant un 
THADA sont plutôt le fait des conséquences de l'inattention qu'un problème dissocié. Chez 
les enfants atteints de THADA, il peut être difficile de déterminer si certaines difficultés 
d'apprentissage sont dues à l'inattention ou à des déficits spécifiques de mémoire ou aux deux. 
Johnson et coll. (1999) montrent que l'inattention entraînera des échecs aux épreuves 
d'évaluation de la mémoire et qu'il existe également chez ces enfants un problème de mémoire 
spécifique. Les tests de mémoire peuvent aider à révéler si un enfant a des troubles 
d'apprentissage à cause de problèmes d'attention auditive souvent augmentés avec 
l'hyperactivité, ou à cause d'une difficulté de mémoire de rappel. Cette étude aide à expliquer 
pourquoi les enfants hyperactifs qui reçoivent une médication pour leur hyperactivité peuvent 
malgré cela conserver des difficultés de mémoire. En effet, la médication peut améliorer 
l'attention chez les enfants hyperactifs, mais n'améliore pas les difficultés de mémoire ce qui a 
pour conséquences des troubles d'apprentissage. L'étude insiste sur le besoin de trouver si 
d'autres types de médications peuvent traiter l'hyperactivité et être efficaces sur la mémoire ou 
proposer aux enfants des programmes de rééducation ou d'entraînement de leur mémoire en 
plus de leur traitement par médication. Johnson et coll. (1999) mentionnent que l'étude en 
question est unique dans la mesure où elle a examiné différents types d'hyperactivité et de 
difficultés d'apprentissage. En effet, l'étude a porté sur 40 enfants âgésde7 à 14 ans qui avaient 
une hyperactivité et sur un deuxième groupe de 40 enfants de la même tranche d'âge qui 
avaient de simples difficultés d'attention sans hyperactivité ou comportement d'impulsivité. 
Les chercheurs ont fait passer des épreuves psychométriques et ont constitué des groupes 
selon le niveau scolaire, le sexe et les scores aux épreuves de lecture. Les enfants des 
différents groupes ont ensuite réalisé un test de mémoire des couleurs pour évaluer la 



mémoire verbale et visuelle. Le test de mémoire des couleurs consiste à ce que le sujet 
retienne des séries de couleurs dont les noms sont énoncés par séries de plus en plus longues, 
le sujet répond en pointant les couleurs qu'il a retenues. Ainsi on a une évaluation de la 
mémoire verbale à court terme. On fait faire la même activité cette fois en présentant les 
couleurs sans les nommer, le sujet doit alors pointer dans l'ordre les couleurs adéquates dans 
le panel proposé. Cet examen donne une évaluation de la mémoire visuelle à court terme. 
Trois autres tests impliquaient une présentation des couleurs de manière visuelle, mais en 
demandant au sujet de nommer dans l'ordre les couleurs perçues, une présentation orale et une 
réponse orale (empan auditif classique) et une présentation pointée de séries de couleurs que 
le sujet doit nommer. Les résultats montrent que les enfants hyperactifs, qu'ils aient des 
difficultés d'apprentissage associées ou non, ont des résultats significativement inférieurs aux 
épreuves de mémoire que les enfants qui ont de simples difficultés d’attention.  

On admet facilement que l'attention sélective entretient une relation étroite avec la mémoire. 
Par exemple, Lee et coll. (1983) ont montré que, parmi des enfants de 1 an et demi à 2 ans, 
ceux qui se souvenaient le mieux des emplacements d'objets étaient ceux qui contrôlaient le 
plus longtemps leur impulsivité. Les travaux d'Hagen et d'Hale (1983) montrent qu'il existe 
dans toute tâche d'attention une information centrale ou relevante et une information incidente 
ou irrelevante. Au cours du développement entre 6 et 12 ans, un enfant normal va développer 
ses facultés d'attention vers la tâche centrale et diminuer sa prise d'information de la tâche 
incidente. Les enfants présentant des troubles de la qualité de l'attention ne vont pas 
développer cette faculté et vont rester pareillement attentifs à la fois à la tâche centrale 
(importante) ainsi qu'à la tâche incidente (moins importante). Ces enfants mémoriseront donc 
des informations utiles et non utiles au même moment, ce qui ne leur permettra pas de se 
focaliser sur les éléments importants à apprendre.  

Les processus cognitifs utilisés par des enfants présentant des troubles d'hyperactivité avec 
déficit de l'attention ont été étudiés par Robitaille et coll. (1990). Dans cette étude, les enfants 
porteurs du diagnostic concerné présentaient des cotations au processus séquentiel inférieures 
à celles d'un groupe témoin. Cette différence s'avérait statistiquement significative. De plus, 
les enfants hyperactifs démontraient dans l'ensemble une nette différence entre les cotations 
de leurs processus cognitifs, au profit du processus simultané. Ces processus mentaux dont 
font état les auteurs sont issus de théories développées par Das et coll. (1975) et Beller (1970). 
Les deux processus dont il est question se présentent comme suit. Dans le processus simultané 
(Sim), il y a intégration des stimuli par groupes, de manière à ce que les éléments soient vus 
comme un tout. Les éléments sont alors tous interreliés et sont accessibles en même temps. 
Dans le processus séquentiel (Séq), les stimuli sont intégrés dans un ordre temporel, organisés 
en séries. Chaque élément est relié à l'élément qui le suit et seulement à lui, de sorte qu'ils 
forment une chaîne. Ces idées reprises par Das (1973) ont permis de confirmer l'hypothèse 
que la dichotomie séquentiel-simultané est une classification assez fidèle des capacités 
cognitives. Das avait mené ces travaux en réaction à la proposition de Jensen (1970) selon 
laquelle le traitement de l'information se faisait selon les modalités de raisonnement visuo-
spatial.  

En résumé, sur le plan cognitif, il y a une difficulté de mémoire séquentielle chez la plupart 
des enfants THADA, ce qui n'est pas sans conséquence sur la compréhension du langage, la 
conscience phonologique et syntaxique et sur l'apprentissage du calcul.  

Approche neurocognitive du THADA  



À côté des circuits cérébraux du langage oral, écrit et du calcul, les clés des désordres 
neurocognitifs à l'origine du THADA se situeraient au niveau des circuits beaucoup plus 
complexes, parce qu'organisés sous forme de réseaux intra-et interhémisphériques, qui sous-
tendent les mécanismes de l'attention dans leur région frontale. Une étude en TEP a retrouvé 
un hypométabolisme dans les régions préfrontales chez des adultes souffrant de séquelles d'un 
THADA durant l'enfance (Zametkin et coll., 1990).  

Le THADA affecte les fonctions exécutives (troubles de planification, inertie, inflexibilité 
mentale, jugement, anticipation, résistance à la distraction...) c'est-à-dire toutes les fonctions 
qui consistent à la gestion et à la planification du temps et du travail (Shue et Douglas, 1992 ; 
Barkley, 1997).  

Troubles des apprentissages et facteurs psychiatriques  

Un grand nombre d'études montrent que l'association des troubles d'apprentissage avec les 
facteurs psychiatriques est extrêmement fréquente (Baker et Cantwell, 1987 ; Noterdaeme et 
Amorosa, 1999). Parmi ces troubles psychiatriques associés, les syndromes les plus souvent 
signalés sont le THADA et le déficit de la mémoire de travail (Beitchman, 1989a et b ; Levy 
et coll., 1996 ; Cohen et coll., 1998). D'autres études signalent la fréquence élevée des déficits 
sévères du langage et de la communication parfois non diagnostiqués chez les enfants et les 
adolescents traités pour des troubles psychiatriques (Giddan et coll., 1996).  

Le problème des limites entre troubles autistiques et troubles sévères du langage a été aussi 
beaucoup discuté dans la littérature. Dans l'étude de Mawhood et Howlin (2000), 19 enfants 
autistes et 20 enfants diagnostiqués vers 7-8 ans comme ayant des retards sévères de 
l'expression et de la compréhension du langage ont été réexaminés à l'âge de 24 ans. Les 
sujets avec le diagnostic d'autisme dans l'enfance avaient fait plus de progrès concernant le 
langage que les sujets avec le diagnostic de troubles de langage dans l'enfance.  
Dans ce dernier groupe, les progrès observés à l'âge adulte dans les mesures cognitives et le 
langage ne sont pas reliés à la sévérité des troubles à 7 ou 8 ans.  
Beaucoup de sujets du groupe langage présentaient des anomalies dans l'usage social du 
langage. Dans l'ensemble, les mesures cognitives et du langage discriminaient mal les deux 
groupes à l'âge adulte, alors que dans l'enfance les différences apparaissaient plus claires. Il en 
était de même pour les mesures sociales, comportementales et psychiatriques. À l'âge adulte, 
2 sujets sur 20 du groupe langage ont développé une psychose paranoïde, 65 % avaient des 
difficultés sociales modérées et 25 % avaient un fonctionnement social normal (Howlin et 
Mawhood, 2000).  

Prévention des troubles des apprentissages  
Au cours des deux dernières décennies, plusieurs pays ont instauré une politique de dépistage 
des facteurs de risque dès l'âge préscolaire (Cooper et coll., 1979 ; Aram et Nation, 1980 et 
1982 ; Klackenberg, 1980 ; Drillien et Drummond, 1983 ; Van Kraayennoord, 1983 ; Aram et 
coll., 1984 ; Stevenson, 1984 ; Sturner et coll., 1985 ; Badian, 1990).  

Le dépistage et l'évaluation des capacités d'apprentissage continuent à poser de nombreux 
problèmes : à quel âge doit-on dépister ? Quelles méthodes utiliser pour le dépistage précoce 
et comment évaluer les retards et les déficits ?  

A quel âge doit-on dépister ?  



Le dépistage précoce des troubles d'apprentissage nécessite de définir quels sont les pré-requis 
de telle ou telle capacité, ce qui implique d'avoir une conception claire du développement des 
compétences. Cette question est très complexe et elle divise les chercheurs : pour certains, 
c'est seulement au début de l'apprentissage qu'il est possible de dépister les 
dysfonctionnements ; pour d'autres, il faut se situer en amont de l'apprentissage, et étudier des 
troubles précoces qui seront de fait prédictifs des défaillances ultérieures. Par exemple, Oller 
et coll. (1999) ont montré dans une étude longitudinale que le dépistage du babillage 
canonique à 10 mois sur une population de 3 400 bébés à risque est prédictif des retards de 
production du langage à 18, 24 et 30 mois.  

Compte tenu des techniques de screening existantes, on ne peut raisonnablement dépister les 
difficultés d’apprentissage du langage oral avant l'âge de 3 ans (Chevrie-Muller et coll., 1993, 
1997a et b) du langage écrit et des difficultés d’apprentissage avant l'âge de 5 ans (Willems et 
Evrard, 1999).  

Outils de dépistage  

La batterie de Satz et Sparrow (1970) contribue à relever des indices prédictifs et donc à 
permettre des pronostics (tableau 9.I). Les épreuves sont courtes, attrayantes, correspondent 
au niveau fonctionnel de l'enfant et n'impliquent pas de contraintes instrumentales trop 
lourdes. La batterie comporte un ensemble de cinq épreuves : une épreuve d'identification de 
mots ; une épreuve de coordination visuomotrice fine ; une épreuve de praxies constructives ; 
une épreuve de mémoire à court terme et une épreuve de gnosies digitales qui permet 
d'explorer la capacité de la mémoire séquentielle non verbale.  

 
Tableau 9.I : Exemples de batteries de dépistage pour l'enfant en âge préscolaire et 
scolaire  

  



Questionnaire langage et comportement (Chevrie-Muller et Goujard, 1990 ; Chevrie-
Muller et coll., 1993)  

Un questionnaire comportant 29 items est proposé pour le dépistage, à 3 ans et demi, des 
retards d'acquisition du langage et des difficultés de comportement. La méthode du 
questionnaire langage et comportement (Chevrie-Muller et Goujard, 1990 ; Chevrie-Muller et 
coll., 1993) a comme objectif une observation des aptitudes langagières et psychomotrices 
ainsi que du comportement de l'enfant en petite section de maternelle par son institutrice ou 
son instituteur. Elle est donnée comme un « guide » qui permet, avec une méthode validée, de 
réaliser l'observation avec des critères identiques pour chaque enfant. Cette observation est 
considérée comme un moyen de dépistage de difficultés pouvant avoir des conséquences sur 
les apprentissages ultérieurs. Le dépistage permettrait d'instituer une aide pédagogique et dans 
quelques cas une prise en charge d'ordre médical, psychologique ou orthophonique.  

Le questionnaire a été rempli pour 2 060 enfants ; pour 480 d'entre eux une batterie de tests 
préalablement étalonnés a été appliquée. Cette batterie des tests a été l'instrument de référence 
utilisé pour la validation de la méthode d'observation et de dépistage. La première partie de 
l'analyse a consisté à sélectionner les items du questionnaire qui étaient les plus prédictifs, en 
référence aux tests pour le dépistage des difficultés de langage. Puis le modèle établi grâce à 
la régression logistique a permis de « résumer » en un score unique le questionnaire établi 
pour chaque enfant. Les enfants dont le score se situait dans le dernier quartile ont été 
considérés comme « en difficulté». Les classements obtenus par le questionnaire et par les 
tests ont été confrontés: la sensibilité et la spécificité du questionnaire sont satisfaisantes (79,5 
% et 78 %). En pratique, l'examen individuel devrait donc être maintenu pour les enfants « 
positifs ».  

Batterie rapide d'évaluation des fonctions cognitives  

La batterie rapide d'évaluation des fonctions cognitives (BREV) est un test de dépistage 
rapide développé par Billard et coll. (2000). Selon les auteurs, la BREV n'est pas une échelle 
d'intelligence, mais un instrument clinique pour réaliser un examen des fonctions supérieures, 
qui est une partie essentielle de l'examen neurologique complet. La BREV a été conçue pour 
dépister les enfants avec des difficultés cognitives et pour définir le profil de leurs 
compétences et de leurs difficultés. Les enfants avec des scores inférieurs à deux écarts-types 
doivent avoir un examen par une batterie étalonnée et par le spécialiste adéquat pour 
confirmer ou non le déficit. La conception en a été multidisciplinaire et multicentrique, 
réunissant neuropédiatres, neuropsychologues et orthophonistes. Elle a été fondée sur deux 
critères : couvrir un large champ de fonctions supérieures (langage oral, mais aussi fonctions 
non verbales, attention, mémoire et acquisitions scolaires) ; inclure des tâches correspondant 
aux compétences d'un enfant du même âge. La validation de la BREV pour les enfants de 4 à 
9 ans exclus a comporté deux phases. La première phase a consisté en une appréciation de la 
validité interne par la réalisation d'un test chez 500 enfants normalement scolarisés, sans 
pathologie neurologique. Cette étude a pour objectif de donner des valeurs normatives pour 
chaque score, dans 10 tranches d'âge de 6 mois entre 4 ans et 9 ans. La deuxième phase, en 
cours de réalisation, est une mesure de la sensibilité et de la spécificité en comparant les 
scores de la BREV avec les résultats d'une large batterie neuropsychologique conventionnelle 
(échelle de Weschler, examen du langage) chez 200 enfants épileptiques.  

Outils d'évaluation diagnostique  



De nombreux autres outils d'évaluation classique à visée diagnostique ont été mis au point 
(voire la liste de Kamphaus et coll., 2000 présentée dans le tableau 9.II). La plupart de ces 
tests sont des épreuves psychométriques classiques qui mesurent des indicateurs globaux de 
performance comme par exemple le QI. S'ils permettent de situer la performance d'un enfant 
par rapport à une population de référence, ils ne nous renseignent guère sur la nature de ses 
difficultés, ni sur les causes potentielles de dysfonctionnement. Or l'examen d'un enfant qui 
présente des troubles d'apprentissage doit explorer l'ensemble des processus cognitifs sous-
jacents à ces comportements complexes et tenter d'identifier les composantes du système qui 
sont déficientes.  

Les modèles cognitifs ouvrent de nouvelles perspectives aux cliniciens pour l'analyse des 
retards et des déficits du langage oral et écrit chez l'enfant.  

  

Tableau 9.II : Exemples d'outils diagnostiques (Kamphaus, Petoskey et Rowe, 2000)  



 



 

 
Évaluation des troubles du langage oral chez l'enfant d'âge préscolaire et scolaire  

Les batteries d'évaluation du langage oral chez l'enfant cherchent à évaluer au moins quatre 
domaines de compétence en fonction de l'âge : les aptitudes à la perception phonétique avec 
des tâches de désignation ; les aptitudes à la compréhension du langage avec des tâches de 
vocabulaire (mots du lexique, prépositions, notion de couleur et oppositions syntaxiques) ; les 
aptitudes à la répétition (syllabes, mots, phrases de différentes longueurs, séquences de 



chiffres) et les aptitudes à la dénomination de mots (Chevrie-Muller et coll., 1997a et b ; 
Chevrie-Muller et Plaza, 2001).  

Évaluation des troubles du langage écrit  

Il est devenu nécessaire de disposer d'épreuves analytiques où le matériel à lire est 
soigneusement contrôlé, d'épreuves qui s'attachent à évaluer les stratégies de compréhension 
et qui examinent les comportements linguistiques et métalinguistiques, précurseurs de la 
lecture. Plusieurs de ces épreuves existent déjà en langue française.  

La batterie d'évaluation du langage écrit (BELEC) de Mousty et coll. (1994) et de Mousty et 
Leybaert (1999) en est un bon exemple. Elle se compose d'une part d'épreuves de lecture et 
d'orthographe et d'autre part d'épreuves destinées à évaluer la conscience de la structure 
segmentale de la parole, la perception de la parole et la mémoire phonologique de travail. La 
réalisation complète de ces épreuves nécessite, en moyenne, trois séances d'environ 45 
minutes et s'adresse à des enfants âgésde7 à 12 ans.  

Les épreuves de lecture et d'orthographe incluent une série de quatre épreuves : une épreuve 
de décodage du mot, comprenant des listes de mots, avec variation du temps de réaction ; une 
épreuve orthographique, comprenant une liste de mots homophones, représentant un accès « 
direct » au lexique (procédure d'adressage) qui se construit sur l'information orthographique 
lors de la reconnaissance du mot ; une épreuve phonologique, comprenant une liste de non-
mots, qui représente un accès « indirect » au lexique (procédure d'assemblage) ; une épreuve 
d'assemblage phonologique comprenant des mesures de l'analyse visuelle, d'identification de 
lettres, de recodage phonologique. Des facteurs comme la fréquence d'usage du mot, la 
longueur, la régularité graphophonologique et le statut lexical des items à lire sont 
systématiquement contrôlés. Le principe de cette méthode d'évaluation consiste à examiner 
l'influence combinée d'un ou plusieurs facteurs supposés jouer un rôle dans les procédures 
d'accès à la phonologie. Supposons que le facteur longueur des items affecte essentiellement 
l'une des procédures d'accès à la phonologie (ici la procédure d'assemblage), un autre facteur 
(comme la fréquence) peut influencer l'autre procédure (l'accès direct à la phonologie lexicale, 
c'est-à-dire la procédure d'adressage). Une interaction entre ces deux facteurs (effets de 
longueur pour les mots fréquents et les mots rares) indiquerait une intervention plus marquée 
de la procédure d'assemblage dans l'obtention de la prononciation des items à faible 
fréquence. Pour chaque épreuve, les mots et les énoncés sont présentés un à un sur un écran 
d'ordinateur, qui enregistre aussi le temps de réaction (délai qui sépare l'apparition du stimulus 
du début de la réponse de dénomination par le sujet). L'évolution récente des épreuves 
cognitives et l'informatisation des tests rendent l'évaluation plus dynamique et mieux 
contrôlée.  

Évaluation des troubles du calcul  

En ce qui concerne l'évaluation des troubles du calcul, il convient de mentionner la batterie 
EC301R-F standardisée d'évaluation du calcul et du traitement des nombres adaptée aux 
enfants de 7 à 9 ans mis au point par Deloche et coll. (1995). Cette batterie comprend treize 
épreuves parmi lesquelles on trouve une épreuve de dénombrement, une épreuve d'évocation 
de la suite numérique verbale, une épreuve de résolution mentale d'additions et de 
soustractions, ainsi que des épreuves de lecture de nombres, d'estimation des quantités.  



L'évaluation des troubles arithmétiques chez l'enfant, en référence aux données 
développementales, est illustrée par Shalev et coll. (1993). Ces auteurs ont proposé un 
protocole normalisé chez des enfants de 9 à 13 ans qui comprend huit épreuves parmi 
lesquelles on note, en plus des épreuves de comptage, une épreuve de résolution d'additions 
simples qui permet de tester les connaissances des faits arithmétiques.  

Évaluation des troubles de l'attention  

Le test d'« appariement d'une figure familière » permet de mettre en évidence les problèmes 
d'attention sélective. On fait défiler plusieurs photos devant l'enfant, chaque photo contenant 
une image principale et une image secondaire. Il est en réalité demandé à l'enfant de 
mémoriser l'image principale. Les enfants normaux parviennent à focaliser leur attention sur 
l'image principale et mémorisent peu l'image accessoire tandis que les enfants à troubles de 
l'attention mémorisent les deux et vont se rappeler un plus grand nombre d'images accessoires 
que les enfants normaux.  

Le contrôle attentionnel de la perception visuelle peut être aussi appréhendé par l'épreuve de 
Stroop (1935) pour laquelle on dispose actuellement de données développementales (Golden, 
1978 ; Migliore et Albaret, 1997). Ce test se compose de trois tâches : une tâche de lecture 
rapide de mots ; une tâche de dénomination rapide des couleurs et une tâche de lecture en 
situation d'interférence mots-couleurs. Pour cette dernière tâche, une planche proposée au 
sujet est constituée de noms de couleurs (bleu) dont l'encre d'impression est différente (en 
vert). Cette planche définit la condition « interférence » : le sujet doit ignorer le nom écrit de 
la couleur (bleu) pour nommer sa couleur d'impression qui est différente (vert).  

Prévalence des troubles des apprentissages  

La liste des principales études sur la prévalence des troubles des apprentissages fait souvent 
référence aux critères du DSM-IV, 1994, rappelés dans les tableaux 9.III à 9.V.  

Tableau 9.III : Critères diagnostiques du DSM-IV (1994) pour le trouble spécifique du 
langage  

-------------------------------------------------- 
Trouble du langage de type expressif  
A. La note obtenue sur des mesures standardisées du développement des 
capacités d’expression du langage sont nettement au-dessous des scores 
obtenus sur des mesures standardisées des capacités intellectuelles non 
verbales d'une part, de ceux obtenus sur des mesures standardisées du 
développement des capacités réceptives du langage d'autre part. La 
perturbation peut se manifester sur le plan clinique par des symptômes tels que 
: vocabulaire notablement restreint, erreurs de temps, difficultés d’évocation 
des mots, difficultés à construire des phrases d'une longueur ou d'une 
complexité appropriées au stade du développement.  
B. Les difficultés d’expression interfèrent avec la réussite scolaire ou 
professionnelle, ou avec la communication sociale.  
C. Le trouble ne répond pas aux critères du trouble de langage de type 
mixte réceptif-expressif ni à ceux d'un trouble envahissant du développement  



D. S'il existe un retard mental, un déficit moteur affectant la parole, déficit 
sensoriel ou une carence de l'environnement, les difficultés de langage 
dépassent habituellement celles associées à ces conditions.  
Trouble du langage de type mixte réceptif-expressif  
A. Les scores obtenus sur des mesures standardisées du développement 
des capacités expressives et réceptives du langage sont nettement au-dessous 
des scores obtenus sur des mesures standardisées des capacités intellectuelles 
non verbales. Les symptômes incluent ceux du trouble du langage de type 
expressif ainsi que des difficultés à comprendre certains mots, certaines 
phrases ou des catégories spécifiques de mots comme les termes concernant la 
position dans l'espace.  
B. Les difficultés d’expression et de compréhension du langage interfèrent 
avec la réussite scolaire ou professionnelle, ou avec la communication sociale.  
C. Le trouble ne répond pas aux critères d'un trouble envahissant du 
développement.  
D. S'il existe un retard mental, un déficit moteur affectant la parole, un 
déficit sensoriel ou une carence de l'environnement, les difficultés de langage 
dépassent habituellement celles associées à ces conditions.  
Troubles phonologiques  
A. Incapacité à utiliser les phonèmes normalement acquis à chaque stade 
du développement compte tenu de l'âge et de la langue du sujet. Il peut s'agir, 
par exemple, d'erreurs dans la production des phonèmes, dans leur utilisation, 
leur représentation ou leur organisation. Cela inclut, de manière non limitative, 
des substitutions d'un phonème par un autre, ou des omissions de certains 
phonèmes, comme ceux en position finale.  
B. Les difficultés dans la production des phonèmes interfèrent avec la 
réussite scolaire ou professionnelle, ou avec la communication sociale.  

C. S'il existe un retard mental, un déficit moteur affectant la parole, un 
déficit sensoriel ou une carence de l'environnement, les difficultés de langage 
dépassent habituellement celles associées à ces conditions.  
------------------------------------  

 
Tableau 9.IV : Critères diagnostiques du DSM-IV (1994) pour le trouble spécifique de la 
lecture  

------------------------------------ --- 
A. Absence de l'un des 2 points suivants :  
• La note obtenue à une épreuve d'exactitude ou de compréhension de la 
lecture se situe à au moins 2 écarts types en dessous du niveau escompté, 
compte tenu de l'âge chronologique et de l'intelligence générale de l'enfant. 
L'évaluation des performances en lecture et du Ql doit se faire avec des tests 
administrés individuellement et standardisés en fonction de la culture et du 
système scolaire de l'enfant.  
• Antécédents de difficultés sévères en lecture, ou de résultats de tests 
ayant répondu au critère précédent. A un âge antérieur, en outre, le résultat 
obtenu à un test d'orthographe se situe à au moins 2 écarts types en dessous du 
niveau escompté, compte tenu de l'âge chronologique et du Ql.  



B. La perturbation décrite en A interfère de façon significative avec les 
performances scolaires ou avec les activités de la vie courante qui font appel à 
la lecture.  
C. Le trouble ne résulte pas directement d'un déficit visuel ou auditif, ou d'un 
trouble neurologique.  
D. Scolarisation dans les normes habituelles (c'est-à-dire absence 
d'insuffisances majeures dans les conditions de la scolarité suivie par l'enfant).  
Critère d'exclusion le plus couramment utilisé : Le Ql non verbal, évalué par 
un test standardisé, est inférieur à 70.  

Critère supplémentaire, facultatif, d'inclusion : Pour certains travaux, les 
chercheurs pourront exiger la présence, pendant les années préscolaires, d'un 
certain degré d'altération de la parole, du langage, de la catégorisation des 
sons, de la coordination motrice, du traitement des informations visuelles, de 
l'attention, du contrôle ou de la modulation de l'activité.  
------------------------------------  

  

La classification américaine des troubles mentaux range ces troubles dans les troubles du 
développement qui peuvent être caractérisés selon deux types de critères : d'une part, 
l'existence d'une déviation quantitative des réalisations d'un sujet dans un domaine 
d'apprentissage par rapport à ce qui est attendu, compte tenu de la scolarisation, de l'âge réel 
et de l'âge mental et, d'autre part, l'absence de retard mental, de trouble global du 
développement, de déficit auditif ou de traumatisme. Selon cette classification, chaque aspect 
du développement se réfère à la fois à la maturation biologique, mais aussi à l'expérience du 
sujet. Les troubles des apprentissages existeraient dans toutes les classes socio-économiques, 
mais sont à l'origine d'un surhandicap dans les populations défavorisées (Van Yperen et 
Rispens, 1996).  

Selon une récente revue systématique de la littérature (Law et coll., 1998), la prévalence 
médiane des retards de la parole et du langage chez l'enfant entre 2 et 7 ans serait de 5,95 %. 
Cette valeur est proche de celle proposée dans un récent rapport au gouvernement français 
(Ringard, 2000), selon lequel environ 5 % des enfants présenteraient une déficience de la 
parole et du langage, dont moins de 1 % une déficience sévère.  

Plusieurs études estiment que la prévalence des retards et des troubles spécifiques de la 
lecture varierait entre5%et10% (Shaywitz et coll., 1990).  

Le caractère spécifique de la dyscalculie est plus difficile à préciser dans la mesure où il 
s'associe souvent à un retard d'acquisition en langage écrit (Prior, 1996). Sa prévalence est 
donc difficile à apprécier. Elle est estimée entre 3 % et 5 % (Shalev et coll., 2000).  

Dans une analyse de 11 investigations du THADA, Szatmari et coll. (1989) ont relevé que le 
sex ratio (garçons/filles) variait entre 1,6/1 et 8,3/1, avec une moyenne de 2,7/1 sur 55 548 
enfants : le THADA affecte environ 9 garçons pour 1 fille et représente 3 % à 5 % des 
enfants. Diverses études épidémiologiques placent sa prévalence entre 2,2 % et 12,6 % de la 
population des enfants (McCracken, 1998).  



Tableau 9.V : Critères diagnostiques du DSM-IV (1994) pour le trouble d'hyperactivité 
avec déficit de l'attention (THADA)  

--------------------------------- 
G1. Inattention 
Au moins 6 des symptômes suivants d'inattention ont persisté pendant au 
moins 6 mois, à un degré qui est mal 
adapté et qui ne correspond pas au niveau de développement de l'enfant : 
1) ne parvient souvent pas à prêter attention aux détails, ou fait des « fautes 
d'inattention », dans les devoirs scolaires, le travail ou d'autres activités ; 2) ne 
parvient souvent pas à soutenir son attention dans des tâches ou des activités de 
jeu ;  
3) ne parvient souvent pas à écouter ce qu'on lui dit ;  
4) ne parvient souvent pas à se conformer aux directives venant d'autrui ou de 
finir ses devoirs, ses routines ou ses obligations, sur le lieu de travail (non dû à 
un comportement oppositionnel ou à un manque de compréhension des 
instructions) ;  
5) a souvent du mal à organiser des tâches ou des activités;  
6) évite souvent ou fait très à contrecœur les tâches qui nécessitent un effort 
mental soutenu, telles que les devoirs à faire à la maison ;  
7) perd souvent des objets nécessaires à son travail ou à certaines activités à 
l'école ou à la maison (par exemple, crayons, livres, jouets, outils) ;  
8) est souvent facilement distrait par des stimuli externes ;  
9) fait des oublis fréquents au cours des activités quotidiennes.  
------------------- 
G2. Hyperactivité 
Au moins 3 des symptômes suivants d'hyperactivité ont persisté pendant au 
moins 6 mois, à un degré qui est mal 
adapté et qui ne correspond pas au niveau de développement de l'enfant : 
1) agite souvent ses mains ou ses pieds ou se tortille sur sa chaise ;  
2) se lève en classe ou dans d'autres situations alors qu'il devrait rester assis ;  
3) court partout ou grimpe souvent, de façon excessive, dans des situations où 
cela est inapproprié (chez les adolescents ou les adultes, ce symptôme peut se 
limiter à un sentiment subjectif d'agitation) ;  
4) est souvent exagérément bruyant dans les jeux ou a du mal à participer en 
silence à des activités de loisir ;  
5) fait preuve d'une activité motrice excessive, non influencée par le contexte 
social ou les consignes.  
------------------- 
G3. Impulsivité 
Au moins 1 des symptômes suivants d'impulsivité a persisté pendant au moins 
6 mois, à un degré qui est mal 
adapté et qui ne correspond pas au niveau de développement de l'enfant : 
1) se précipite souvent pour répondre aux questions sans attendre qu'on ait 
terminé de les poser ;  
2) ne parvient souvent pas à rester dans la queue ou à attendre son tour dans les 
jeux ou dans d'autres situations de groupe ;  
3) interrompt souvent autrui ou impose sa présence (par exemple fait irruption 
dans les conversations ou les jeux des autres) ;  
4) parie souvent trop sans tenir compte des conventions sociales.  



------------------- 
G4. Le trouble survient avant l'âge de 7 ans.  
------------------- 
G5. Caractère envahissant du trouble 
Les critères doivent être remplis dans plus d'une situation, par exemple 
l'association d'une inattention et d'une 
hyperactivité doit être présente à la fois à la maison et à l'école, ou à la fois à 
l'école et dans une autre situation 
où les enfants font l'objet d'une observation (par exemple, un centre de soins). 
Pour mettre en évidence la 
présence des critères dans plusieurs situations, on doit habituellement disposer 
d'informations provenant de 
plusieurs sources. Il est peu probable, par exemple, que les parents puissent 
fournir des renseignements 
suffisants sur le comportement de leur enfant à l'école. 
------------------- 
G6. Les symptômes cités en Gl-G3 sont à l'origine d'une souffrance ou d'une 
altération du fonctionnement social, scolaire ou professionnel, cliniquement 
significative.  
------------------- 
G7. Ne répond pas aux critères d'un trouble envahissant du développement, 
d'un épisode maniaque, d'un épisode dépressif, d'un trouble anxieux.  
----------------------------------  

  

En conclusion, malgré leur importance, les troubles des apprentissages restent à ce jour 
encore très peu étudiés et les estimations de prévalence restent insuffisamment fondées. 
L'approche cognitive du développement du langage oral et écrit, du calcul et de l'attention 
peut permettre de mieux comprendre les phénomènes neuro-développementaux à l'origine de 
certains retards, voire même de certains troubles spécifiques de l'apprentissage. Par la suite, 
de nouvelles méthodes de dépistage et d'évaluation peuvent être mises en place et permettre 
au praticien de définir ainsi le contenu et les objectifs d'une évaluation diagnostique 
individualisée.  

Les études longitudinales sont à promouvoir pour mettre au jour la nature des difficultés, les 
anomalies transitoires et les récupérations fonctionnelles. Ces études permettront une 
meilleure compréhension de la façon dont les développements cérébral et cognitif sont 
réellement liés de la naissance à l'enfance et de l'enfance à l'adolescence.  
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Imagerie cérébrale en psychiatrie de l'enfant et de 
l'adolescent  
Les troubles du développement décrits en psychiatrie de l'enfant et de l'adolescent renvoient 
vraisemblablement à des modifications de la maturation cérébrale, dont l'éclosion des 
méthodes d'imagerie n'autorise l'investigation que depuis seulement quelques années. Les 
techniques d'imagerie de la morphologie et du fonctionnement cérébral comportent un 
éventail de méthodes dont les applications dans le domaine de la neuropsychiatrie du 
développement sont amenées à se développer. Ces méthodes permettent parfois de confirmer 
un diagnostic, souvent d'éliminer d'autres hypothèses diagnostiques et de rechercher la 
manière dont certains troubles psychiatriques s'incarnent dans des modifications cérébrales.  

Techniques d'imagerie  
Il existe différentes techniques d'imagerie cérébrale permettant d'apporter des informations 
aussi bien sur la morphologie que sur le fonctionnement du cerveau.  

Imagerie morphologique  

Chez les sujets mineurs, elle repose essentiellement sur l'imagerie par résonance magnétique 
nucléaire (IRM). Elle permet de rechercher des lésions, mais a surtout la potentialité de mettre 
en évidence des modifications morphologiques liées à des variations du développement 
cérébral. Son innocuité autorise la répétition des examens et donc le suivi longitudinal de 
patients conscients ou « sédatés » par une prémédication. L'IRM, apparue au début des années 
1980, fournit les meilleures images de la morphologie cérébrale in vivo en termes de 
résolution spatiale et de contraste. En fonction des séquences d'impulsions choisies, elle 
donne un bon contraste entre la matière grise et la matière blanche, et des scans multiples du 
même sujet peuvent produire des vues orthogonales de tout le cerveau. De plus, les variations 
des séquences d'impulsions peuvent donner des images caractérisant des aspects différents du 
tissu cérébral. La résolution spatiale est de l'ordre du millimètre.  

L'imagerie de diffusion par résonance magnétique permet de mesurer la direction des 
mouvements browniens des molécules d'eau. Au niveau des faisceaux de fibres axonales, ce 
mouvement est orienté par la direction des fibres. Le signal obtenu dépend donc de la 
direction des fibres, de leur nombre et de leur myélinisation. Cette technique permet donc 
d'évaluer ces variables dans la matière blanche.  

La tomodensitométrie (CT scanner) a été développée plus de dix ans avant l'avènement de la 
résonance magnétique, et est encore utilisée en pratique clinique du fait de sa rapidité 
d'acquisition des images et de l'existence d'appareils dans de nombreux hôpitaux. Elle mesure 
les différences d'absorption des rayons X dans les tissus étudiés. Cependant, sa résolution 
spatiale et ses capacités d'imagerie des tissus mous sont inférieures à celles de l'IRM. Les os 
sont, quant à eux, bien objectivés par cette méthode.  



Imagerie fonctionnelle  

Il y a plusieurs approches pour mesurer les changements fonctionnels du cerveau. La 
résonance magnétique fonctionnelle est utilisée pour établir des cartes fonctionnelles des 
changements en concentration d'oxygène du sang veineux cérébral, qui sont corrélés à 
l'activité neuronale. Avec l'imagerie échoplanaire, des données peuvent être théoriquement 
acquises en 40 millisecondes, avec une résolution anatomique d'environ 1 millimètre. En 
pratique, le délai de réponse vasculaire et le faible rapport signal sur bruit nécessitent la 
détermination de voxels de plusieurs millimètres de côté, et la présentation de stimuli qui 
peuvent êtres brefs, mais doivent être répétés sur des périodes allant jusqu'à plusieurs minutes, 
les périodes entre les stimuli variant selon les protocoles. Cette technique a été appliquée 
depuis le début des années 1990 à la mesure des changements de signaux consécutifs aux 
changements de concentration en déoxyhémoglobine dans le sang veineux des régions 
cérébrales dont l'activité varie. Ainsi, des cartographies fonctionnelles du cerveau humain 
sont obtenues sans administration d'agents de contraste ou de ligands marqués. L'absence de 
toute injection ou prélèvement favorise son utilisation dans des études longitudinales et son 
application chez des sujets mineurs. Cependant, cette technique très sensible aux artéfacts de 
mouvements nécessite une entière collaboration des sujets, qui doivent demeurer immobiles et 
isolés dans le tunnel de l'IRM durant la passation de tâches cognitives. Or il est indispensable 
que les examens soient effectués au cours d'une activité mentale expérimentalement contrôlée 
et répétée afin d'augmenter le rapport signal/bruit, pour que les données soient interprétables. 
Pour cette raison, toute prémédication risque de biaiser les résultats.  

La spectroscopie par résonance magnétique mesure la concentration de composés spécifiques 
qui peut changer au cours de certains comportements. La spectroscopie des protons est le plus 
souvent utilisée, mais d'autres isotopes génèrent des spectres de résonance magnétique, 
comme le carbone 13, le sodium 23, le fluor 18 ou le phosphore 31, avec un rapport signal sur 
bruit plus bas, et nécessitent donc des appareils ayant un champ magnétique plus fort. Les 
études chez l'homme avec ces méthodes ont permis l'observation d'augmentations des 
concentrations cérébrales en acide lactique durant des tâches motrices ou des déterminations 
de la concentration en N-acétyl aspartate ou des phosphoesters chez des sujets schizophrènes, 
deux mesures reflétant l'intégrité ou la densité des cellules nerveuses. La résolution spatiale 
est cependant faible, n'autorisant les mesures qu'au niveau de voxels de plusieurs centimètres 
de côté, et la sensibilité ne permet des mesures que pour les composés présents en grande 
quantité dans le cerveau : la densité des neurotransmetteurs catécholaminergiques est par 
exemple trop faible pour cette technique.  

Développées depuis le milieu des années soixante-dix, les applications de recherche de la 
tomographie par émission de positons (TEP) se sont dès l'origine orientées vers l'anatomie 
fonctionnelle du cerveau. Pour la tomographie à positons, des isotopes émetteurs de positons 
sont produits localement par un cyclotron car leur demi-vie est courte ; ils sont ensuite 
intégrés à des molécules dont le comportement biologique est connu. Les composés marqués 
avec l'oxygène 15, le carbone 11 ou le fluor 18, par exemple, sont ensuite injectés aux sujets. 
Cette technique est utilisée pour quantifier le métabolisme énergétique des régions cérébrales, 
les débits sanguins, le métabolisme de neurotransmetteurs ou certains neurorécepteurs. La 
résolution spatiale de la tomographie par émission de positons est de 3 à 4 millimètres. Les 
tomographes actuels peuvent acquérir des données sur l'ensemble du cerveau, et les études 
peuvent être répétées toutes les 10 minutes avec les isotopes à demi-vie courte comme 
l'oxygène 15. Les études d'activation cérébrale en tomographie à positons ont apporté des 
informations tout à fait cruciales sur des fonctions comme le langage, la mémoire, l'attention, 



les fonctions sensori-motrices, mais depuis la fin des années quatre-vingt-dix, ce type 
d'information est plutôt recherché par l'IRM fonctionnelle. De nombreux résultats ont été 
obtenus par cette technique dans le domaine des pathologies psychiatriques, parfois chez 
l'enfant. Moins impressionnante pour le sujet que l'IRM, la TEP est essentiellement limitée 
par la nécessité d'injecter un marqueur faiblement radioactif. Elle demeure le seul moyen de 
mesure in vivo de nombreux types de neurorécepteurs et de certains neurotransmetteurs 
catécholaminergiques, ainsi que d'étudier le comportement de psychotropes marqués. Dans 
ces études de paramètres biochimiques, si la coopération des sujets est toujours souhaitable, 
les examens ne nécessitent pas forcément une participation active, et une prémédication est 
possible dans la mesure où elle n'interfère pas avec la variable biochimique mesurée.  

La tomographie d'émission monophotonique (tomoscintigraphie, SPECT) est apparue dans les 
années 1960 et a été immédiatement appliquée à l'étude des fonctions cérébrales. Comme en 
tomographie à positons, la tomographie d'émission monophotonique utilise des radioligands 
administrés par voie intraveineuse ou par inhalation. Ces radioligands comportent des 
isotopes ne s'intégrant pas à des molécules organiques, comme le xénon 133, l'iode 123 ou le 
technetium 99. La demi-vie plus longue de ces isotopes ne nécessite pas leur production 
localement. La quantification est moins exacte qu'en tomographie à positons, mais la 
tomographie d'émission monophotonique fournit des estimations de la perfusion cérébrale ou 
de la distribution de neurorécepteurs. La résolution spatiale des appareils actuels est d'environ 
9 millimètres.  

La magnétoencéphalographie (MEG) mesure les champs magnétiques très faibles présents à 
la surface du cerveau ; l'électroencéphalographie (EEG) quantifiée mesure les variations 
électriques du cerveau. Ces deux techniques, dont la résolution temporelle est excellente, 
puisqu'elle est de l'ordre de la milliseconde, ont des résolutions spatiales bien moins bonnes 
que les précédentes méthodes, et ne seront donc pas abordées dans ce rapport. Elles sont 
néanmoins clairement complémentaires, et les études associant MEG ou EEG à l'une ou 
l'autre des précédentes techniques commencent chez les sujets sains, afin d'établir les 
premières « cartes spatio-temporelles » de fonctions simples.  

Aspect éthique et faisabilité de l'imagerie cérébrale chez le sujet mineur  

Mis à part la situation de dépistage d'une lésion cérébrale organique de type neurologique, les 
applications de ces techniques d'imagerie cérébrale dans le domaine de la pédopsychiatrie 
relèvent toutes du domaine de la recherche. Elles doivent donc être réalisées dans le cadre de 
protocoles dont les aspects éthiques ont été définis par la loi Huriet. Chez les mineurs, 
l'accord écrit après information des parents ou du tuteur légal est toujours requis ; l'accord 
écrit des sujets adolescents peut être demandé.  

La faisabilité de ces investigations chez les mineurs est évidemment dépendante des aspects 
techniques et de l'âge des sujets. L'imagerie par résonance magnétique nucléaire a l'avantage 
sur le CT scanner et sur les techniques de tomographie par émission de ne pas requérir 
d'agents de contraste ni d'utiliser de produits ionisants.  

Le risque d'artéfact de mouvement est d'autant plus important que la résolution spatiale de la 
technique est bonne. Si les techniques d'examen de la morphologie cérébrale (IRM) sont 
théoriquement plus facilement réalisables que les examens fonctionnels, puisque les variables 
mesurées ne dépendent pas de l'activité mentale du sujet au moment de l'examen, chez le petit 
enfant, l'immobilité ne peut en général être obtenue qu'après prémédication. Cependant, celle-



ci n'est pas la garantie d'une sédation suffisante, et des réactions d'excitation paradoxale 
peuvent apparaître. Par ailleurs, les centres où des enfants souffrant d'affections 
psychiatriques peuvent être examinés par IRM sous anesthésie générale sont peu nombreux. 
Pour les mêmes raisons, la faisabilité des examens du fonctionnement cérébral est réduite 
chez le petit enfant, avec la limite supplémentaire du risque de biaiser les mesures du 
fonctionnement cérébral par la prémédication. Cependant, l'absence de prémédication expose 
aux risques d'artéfacts de mouvement ou au retentissement de l'anxiété sur les variables 
fonctionnelles mesurées. Par ailleurs, les recherches sont également limitées par la difficulté 
de constitution des banques de données obtenues chez l'enfant normal. Or les données 
d'imagerie cérébrale de l'enfant, variant avec les stades du développement, ne peuvent être 
comparées directement à celles de l'adulte.  

La faisabilité des examens d'imagerie cérébrale est bien meilleure lors du passage de l'enfance 
à l'âge adulte, chez l'adolescent ou le grand adolescent. Dans les protocoles de recherche, 
l'adhésion des sujets peut être obtenue plus facilement. La plus faible différence d'âge avec 
des sujets majeurs permet parfois la comparaison des données obtenues avec celles de jeunes 
majeurs, et l'étude d'adolescents normaux est plus facilement réalisable pour les techniques 
totalement non invasives. Or les modifications de la morphologie et du fonctionnement des 
régions cérébrales sous-tendant le passage de l'adolescence à l'âge adulte demeurent quasi 
inconnues.  

Dépistage des affections cérébrales organiques révélées par des symptômes 
psychiatriques  

L'imagerie par résonance magnétique et la tomodensitométrie sont utilisées quotidiennement 
pour le diagnostic d'affections cérébrales organiques se révélant par un trouble psychiatrique.  

L'apport de l'imagerie structurale dans le dépistage de pathologies organiques se manifestant 
initialement par une symptomatologie psychiatrique est démontré par une étude rétrospective 
(Wahlund et coll., 1992) qui a considéré la fréquence de dépistage de lésions organiques après 
la demande d'une IRM par le psychiatre chez des patients adultes admis en hospitalisation 
psychiatrique. Bien qu'il n'y eût pas de signes neurologiques de localisation, le clinicien avait 
suffisamment de doutes pour demander cet examen. Dans ce type d'indication (qui n'est pas la 
prescription systématique d'une IRM pour tout entrant), la proportion d'anomalies organiques 
(liées à des pathologies cérébrales neurologiques) dépistées n'est pas négligeable puisque, 
parmi 731 patients, une organicité existait chez 121 patients (17 %). Les troubles 
psychiatriques les plus souvent associés aux lésions étaient des troubles anxieux (25 %), des 
états de confusion (26 %) et de dépression (24 %), alors que les symptômes psychotiques 
étaient les troubles les moins fréquemment rencontrés. Quant à la localisation des lésions, 
dans ce groupe de patients, elle était le plus souvent fronto-temporale quelle que soit la 
symptomatologie psychiatrique, à l'exception des troubles psychotiques, plutôt révélateurs de 
lésions sous-corticales.  

Ces résultats confirment partiellement les propositions d'indication du CT scanner en 
psychiatrie qui avaient été faites par Weinberger (1984).  

Maturation cérébrale et imagerie  



Sans doute du fait de la nouveauté des méthodes d'imagerie, les informations sur la 
maturation cérébrale obtenues grâce à ces techniques sont encore extrêmement rares et 
éparses. Mais deux exemples illustrant leur intérêt peuvent être donnés.  

La maturation métabolique cérébrale (figure 10.1) a été appréciée par des études du 
métabolisme énergétique régional en TEP avec le (18F) fluorodéoxyglucose (Chugani et coll., 
1987a).  

 
bolisme du glucose : coupes horizontales de cerveau obtenues en tomographie 
à positons (d'après Chugani et coll., 1987a) 
Les flèches indiquent la prééminence de l'activité des régions sensorimotrices (A1) et des  
noyaux gris centraux (A2) en postnatal, et l'accroissement de l'activité du cortex frontal entre 
3 et 8 mois.  

  

Quelques enfants ayant un trouble neurologique transitoire dont le suivi longitudinal a montré 
un développement psychomoteur ultérieurement normal ont été étudiés. Chez les enfants de 
moins de 5 semaines la consommation de glucose était plus élevée au niveau du cortex 
sensori-moteur, du thalamus, du tronc cérébral et du cervelet. À cet âge, les taux de 
consommation de glucose étaient très bas dans les noyaux centraux et dans les autres régions 
corticales. À l'âge de 3 mois, une augmentation relative de la consommation du glucose a été 
observée dans la plupart des régions corticales. Cependant, cette augmentation ne concernait 
pas encore les lobes frontaux et les régions associatives. Le pattern métabolique de l'adulte, 
caractérisé par une activité élevée au niveau du lobe frontal et des cortex associatifs, 
n'apparaissait que chez les enfants de plus de 7 mois et demi comme le montre la figure 10.1. 
Dans une deuxième publication, ces auteurs ont étudié un nombre plus important d'enfants (n 
= 29), âgés de 5 jours à 15 ans (Chugani et coll., 1987b). Dans ce groupe, la consommation 
régionale du glucose (CMRglu) était très basse à la naissance, similaire à celle de l'adulte vers 
l'âge de 2 ans, et deux fois plus élevée à l'âge de 3-4 ans. La CMRglu restait stable en plateau 
jusqu'à l'âge de 9 ans, puis diminuait progressivement pour atteindre les valeurs adultes à la 
fin de l'adolescence. Dans cette étude comme dans la précédente, la distribution régionale du 
métabolisme de la naissance à l'âge de 2 ans était très différente de celle de l'adulte. Ceci 
indique que l'augmentation postnatale rapide du métabolisme se déclenche dans les 



différentes régions selon un calendrier précis. Ce calendrier a été rapproché de celui de 
l'évolution phylogénétique, car la maturation métabolique des structures phylogénétiquement 
les plus anciennes précède celle des plus récentes. Au niveau du cortex, il est parallèle à celui 
de la myélinisation. Enfin, fait essentiel, il reflète les principales étapes du développement du 
jeune enfant. Ainsi, la phase initiale de la maturation métabolique des différentes aires 
corticales correspond à leur émergence fonctionnelle dans le comportement. En revanche, 
après l'âge de 2 ans, la distribution régionale du métabolisme est semblable à celle de l'adulte. 
Ce qui indiquerait que les phénomènes de maturation postnatale, qui se poursuivent jusqu'à la 
fin de l'adolescence, sont dès lors synchrones dans les différentes régions cérébrales.  

Aussi bien chez l'animal que chez l'homme, la phase initiale d'augmentation rapide du 
métabolisme correspond à une phase d'expansion dendritique et de synaptogenèse rapide, et la 
phase plus lente de décroissance du métabolisme coïncide avec une phase de sélection et 
d'élimination synaptique, qui se poursuit jusqu'à la fin de l'adolescence. Il a été montré que les 
mêmes phénomènes pouvaient être mis en évidence par des mesures du débit sanguin cérébral 
régional en tomoscintigraphie (Chiron et coll., 1992).  

Ainsi, les mesures au repos du métabolisme cérébral montrent que la maturation cérébrale se 
poursuit jusqu'à l'âge adulte. L'ampleur des variations observées (le métabolisme est deux fois 
plus élevé que chez l'adulte) confirme que les phénomènes postnatals ont une importance 
considérable. L'expérimentation animale suggère que, par le biais de l'activité neuronale, 
l'environnement sensoriel joue un rôle important dans la maturation postnatale. Mais il ne faut 
pas négliger l'importance des facteurs intrinsèques, dont témoigne l'existence de calendriers 
précis. Le calendrier de la maturation régionale est rapide puisqu'il s'achève par la maturation 
du cortex frontal au cours de la deuxième année de vie. Celui des variations globales est 
beaucoup plus long puisqu'il se poursuit par une phase d'élimination et de sélection 
synaptiques qui se prolonge jusqu'à la fin de l'adolescence.  

Le deuxième exemple illustrant l'apport de l'imagerie dans la connaissance du développement 
est celui de la morphologie cérébrale. 

Si des changements métaboliques ont été clairement documentés dans les périodes de 
l'enfance et lors du passage de l'enfance à l'adolescence, qu'en est-il de la morphologie du 
cerveau lors du passage de l'adolescence à l'âge adulte ?  

Des mesures de la matière grise ont été effectuées en IRM par une équipe californienne 
(Sowell et coll., 1999). La maturation du cerveau dans la post adolescence a été évaluée en 
comparant un groupe de garçons adolescents âgésde12 à 16 ans à un groupe de jeunes 
hommes adultes âgésde23 à 30 ans. L'analyse des images anatomiques a été effectuée selon 
une méthode de comparaison statistique voxel par voxel, après réalignement des images des 
différents sujets dans le référentiel spatial commun stéréotaxique de Talairach. Des réductions 
statistiques de la matière grise entre la post adolescence et l'âge adulte ont été détectées dans 
les noyaux gris centraux : les striata (putamen et pallidum) ; les réductions de matière grise 
concernaient également les régions dorsales, médianes et latérales du cortex frontal, tandis 
que les réductions étaient peu marquées dans les cortex temporaux, pariétaux et occipitaux.  

Ces changements des régions cérébrales antérieures reflètent probablement une augmentation 
de la myélinisation frontale au cours de la postadolescence, et correspondent sur le plan 
temporel à l'acquisition de capacités cognitives relevant classiquement des lobes frontaux 
comme l'inhibition de comportements, la régulation émotionnelle, la planification et 



l'organisation des conduites. Les changements observés dans le striatum, une structure 
impliquée dans les fonctions motrices, mais également dans certains aspects de 
l'apprentissage, apparaissent temporellement liés aux modifications frontales.  

Ainsi, il est intéressant de constater que les régions cérébrales où des modifications 
anatomiques ont pu être objectivées correspondent à la mise en place de fonctions dont les 
dérèglements sont souvent retrouvés dans plusieurs troubles psychiatriques débutant à 
l'adolescence. La mise en évidence récente de tels changements morphologiques, hors 
d'atteinte il y a moins d'une décennie, est rendue possible par l'évolution de l'analyse 
informatisée des images, et laisse présager l'existence de modifications fonctionnelles du 
cerveau considérables au cours de cette période de la vie. Mais nous ne savons encore 
pratiquement rien des changements fonctionnels des régions cérébrales au cours l'adolescence 
et de la postadolescence, étant donné la nouveauté de ce type d'études.  

Troubles neurodéveloppementaux : retards mentaux, troubles des apprentissages 
scolaires  

Ces troubles, habituellement diagnostiqués durant l'enfance et l'adolescence, comportent, 
selon la classification internationale du DSM-IV, les retards mentaux, les troubles spécifiques 
des apprentissages scolaires, les troubles du développement des fonctions motrices et les 
troubles globaux du développement comme l'autisme infantile, le syndrome de Rett, ou le 
syndrome d'Asperger. Sans prétendre à l'exhaustivité, quelques exemples de l'apport des 
méthodes d'imagerie cérébrale dans l'approche de ces troubles sont présentés dans ce chapitre. 
Les aspects qui méritent d'être développés sont également soulignés.  

Retard mental  

La difficulté majeure est qu'il s'agit d'une condition pathologique particulièrement non 
spécifique puisque plus de 500 troubles génétiques sont associés avec un retard mental. 
Environ 25 % de ces troubles ont un effet sur le développement cérébral. Mais les interactions 
avec les facteurs environnementaux pré-péri-ou postnatals sont fréquents.  

Actuellement, les chercheurs dans le domaine du retard mental distinguent les retards 
mentaux avec et sans altération cérébrale organique. En ce sens, l'imagerie anatomique 
semble indiquée devant tout cas de retard mental nouvellement diagnostiqué. Cependant, il 
n'y a pas actuellement de banque de données d'imagerie suffisamment développée pour 
permettre une interprétation des images autrement que dans le cadre de recherches. De plus, 
l'hétérogénéité reconnue des étiologies des retards mentaux doit renvoyer la recherche et 
l'interprétation des données d'imagerie cérébrale vers le cadre des études de chaque étiologie 
spécifique (en particulier dans le cas des troubles métaboliques génétiques : syndrome de 
Down, syndrome de Williams, X fragile...).  

Troubles de l'apprentissage  

Les troubles des apprentissages constituent différentes conditions définies par un retard ou des 
anomalies des acquisitions réalisées à l'âge scolaire.  

Parmi ces conditions, considérons l'exemple des troubles de la lecture, ou dyslexie, pour 
laquelle des anomalies de l'asymétrie d'une région temporale supérieure, le planum temporale, 
ont été démontrées en IRM anatomique. Il pourrait s'agir d'un marqueur du trouble. 



Normalement, le planum temporale de l'hémisphère gauche est plus grand que le droit dès la 
vingt-neuvième semaine de gestation. Une symétrie anormale a été remarquée plus souvent 
chez les enfants dyslexiques que chez des enfants du même âge ou que chez des enfants ayant 
un trouble attentionnel (Hynd et coll., 1990). De plus, la symétrie du planum temporale était 
associée avec des difficultés dans la perception phonologique. Parmi des étudiants ayant une 
dyslexie sévère, ceux qui avaient aussi des déficits phonologiques avaient une symétrie du 
planum dans 100 % des cas (Larsen et coll., 1990).  

Mais l'imagerie fonctionnelle a également apporté des informations : des évaluations en TEP 
ont montré des anomalies des débits sanguins cérébraux dans la région temporo-pariétale 
gauche, une région classiquement impliquée dans le décodage du langage, chez des hommes 
ayant une dyslexie sévère (Rumsey et coll., 1992). L'IRM fonctionnelle a montré que la 
performance au cours d'une tâche d'appariement phonologique est plus latéralisée dans 
l'hémisphère gauche chez les hommes que chez les femmes (Shaywitz et coll., 1995), 
indiquant que la différence sexuelle est importante à prendre en compte dans la dyslexie.  

Enfin, récemment, l'IRM du tenseur de diffusion a révélé des altérations de la microstructure 
de la matière blanche au niveau des faisceaux de fibres axonales reliant les régions temporales 
et pariétales (Klingberg et coll., 2000). L'imagerie du tenseur de diffusion permet de mesurer 
l'anisotropie qui est un reflet de la microstructure des fibres de matière blanche. Les variations 
de l'anisotropie traduisent des modifications du nombre, de la cohérence, ou de la direction 
des faisceaux de matière blanche. Ces altérations ont été spécifiquement retrouvées chez des 
adultes ayant des troubles de la lecture. L'anisotropie dans les régions temporo-pariétales de 
l'hémisphère gauche était corrélée au score de lecture des sujets, qu'ils soient normaux ou 
dyslexiques. Ces faisceaux de matière blanche temporo-pariétaux gauches peuvent contribuer 
à la lecture puisqu'ils relient }les régions corticales impliquées dans le traitement visuel et 
auditif du langage.  

Ainsi, les aspects diagnostiques, mais surtout la compréhension de ce trouble spécifique de 
l'apprentissage ont été radicalement transformés par les informations acquises au cours de la 
dernière décennie. Il est probable que dans d'autres domaines, comme ceux du calcul ou des 
troubles spécifiques du langage, l'apport de l'imagerie pourrait être notable. Cependant, nous 
ne disposons pas de données d'imagerie suffisantes dans ces autres troubles instrumentaux, et 
d'une façon générale pratiquement aucune étude n'a été réalisée chez des enfants ou des 
adolescents.  

Troubles envahissants du développement : autisme 
infantile  
L'autisme infantile est un des premiers troubles à avoir été étudié à l'aide des techniques de 
l'imagerie cérébrale. Les études morphométriques ont bénéficié de l'apport de l'IRM à partir 
de la fin des années 1980. Quand à l'application des études d'activation dans la recherche sur 
l'autisme infantile, elle est encore au commencement.  

Données de l'imagerie morphologique  

Concernant l'autisme, la plupart des études morphologiques ont été consacrées au cervelet. 
Courchesne et coll. ont mis en évidence une hypoplasie des lobules VI et VII du vermis chez 
les sujets autistes (Courchesne et coll., 1988). Ces résultats ont eu un impact important et ont 



amené d'autres équipes à étudier cette question. Cependant, cette hypoplasie n'a pas été 
confirmée dans beaucoup d'études (Gaffney et coll., 1987 ; Garber et Ritvo, 1992 ; Kleiman et 
coll., 1992 ; Piven et coll., 1997 ; Manes et coll., 1999). Par ailleurs, le lien entre le syndrome 
autistique et l'anomalie cérébelleuse reste à établir, d'autant que cette dernière n'est pas 
spécifique de l'autisme. En effet, des anomalies cérébelleuses ont été décrites dans d'autres 
pathologies du développement de l'enfant également associées à un retard mental, telles que le 
syndrome de Rett (Murakami et coll., 1992) et le syndrome de Down (Coyle et coll., 1986). 
De plus, rappelons que certains ont trouvé au cours des retards mentaux non spécifiques le 
même type d'anomalies IRM du cervelet que dans l'autisme (Piven et coll., 1992 ; Zilbovicius 
et coll., 1995).  

La possibilité de réaliser une morphométrie voxel par voxel après une segmentation 
automatique entre la substance grise et la substance blanche par SPM (statistic parametric 
mapping) a ouvert une nouvelle voie dans la recherche des anomalies structurales subtiles. 
Ainsi, Abell et coll. ont récemment montré chez 15 jeunes adultes autistes une augmentation 
de la substance grise au niveau de l'amygdale gauche, du cervelet et du gyrus temporal 
inférieur et une diminution au niveau de régions cingulaires antérieures droites et du gyrus 
frontal inférieur gauche (Abell et coll., 1999). Dans l'avenir ces méthodes doivent être 
appliquées à l'étude des enfants autistes dans une perspective développementale et en rapport 
avec les différents aspects de la symptomatologie autistique.  

Données de l'imagerie fonctionnelle au repos  

En mesurant le débit sanguin cérébral relatif (DSC) avec une caméra TEP à haute résolution 
spatiale et en utilisant une méthode de traitement des images dite voxel par voxel (SPM), une 
anomalie bitemporale a été décrite très récemment chez l'enfant autiste au repos (Zilbovicius 
et coll., 2000). L'étude initiale, réalisée chez 21 enfants autistes comparés à 10 enfants non 
autistes présentant un retard mental non spécifique, montrait une diminution significative du 
DSC dans le groupe de 21 enfants autistes. Cette diminution était localisée au niveau des deux 
lobes temporaux, plus précisément au niveau du gyrus temporal supérieur et du sillon 
temporal supérieur. L'étude de réplication, dans un autre groupe de 12 enfants autistes 
retrouve une diminution significative du DSC dans ces mêmes régions. La localisation de ces 
régions est quasiment superposable à celle de la première étude. De plus, cette diminution 
significative du DSC au niveau des régions temporales a pu être détectée de façon 
individuelle chez 25 enfants autistes sur 33 (soit 76 %). Ces résultats (figure 10.2) ont été 
confirmés par une étude très récente en imagerie SPECT haute résolution qui a mis en 
évidence dans un groupe d'enfants autistes des anomalies très similaires, localisées presque 
exactement dans les mêmes régions cérébrales (Ohnishi et coll., 2000).  

Notons que le sillon temporal supérieur est une région cérébrale qui a été très récemment 
impliquée dans ce qu'on appelle la « perception sociale » (Allison et coll., 2000). La 
perception sociale se réfère aux traitements des informations sensorielles nécessaires à une 
analyse précise des dispositions et des intentions des autres individus, comme par exemple le 
regard et l'expression faciale. Ainsi, une anomalie de cette région serait pertinente avec les 
difficultés relationnelles observées chez l'enfant autiste. De plus, plusieurs travaux récents 
suggèrent que des anomalies bitemporales seraient associées à l'apparition de symptômes 
autistiques (autisme secondaire) au cours de maladies neurologiques connues, telles que 
l'épilepsie et l'encéphalopathie herpétique (Gillberg, 1986 ; Ghaziuddin et coll., 1992 ; 
Chugani et coll., 1996 ; Bolton et Griffiths, 1997).  



 
Zilbovicius et coll., 2000, en haut, et Ohnishi et coll., 2000, en bas) 
Mise en évidence par tomographie par émission de positons dans la région du gyrus 
temporal supérieur 

  

Études fonctionnelles en activation  

L'objectif d'une première étude (Garreau et coll., 1992) était de mettre en évidence un pattern 
anormal d'activation corticale chez les enfants autistes en réponse à des stimuli auditifs très 
simples. Ceci afin de comprendre le caractère bizarre et inhabituel des réactions des enfants 
autistes aux stimuli sensoriels, en particulier dans la sphère auditive. Le DSC a été mesuré au 
repos et au cours d'une stimulation auditive simple non verbale. Chez les enfants non autistes, 
cette stimulation auditive simple a entraîné une augmentation significative du DSC dans la 
région temporo-occipitale postérieure gauche. En revanche, les enfants autistes n'activaient 
pas cette région, mais activaient une région symétrique dans l'hémisphère droit. La 
comparaison statistique directe des activations des enfants non-autistes et des enfants autistes 
a montré une différence significative dans la région temporo-occipitale gauche. Il est 
important de noter que la zone activée chez les enfants non autistes incluait le carrefour 
temporo-pariéto-occipital, qui dans l'hémisphère dominant est une région essentiellement 
impliquée dans l'organisation corticale du langage. Cette activation n'est pas observée chez 
l'enfant autiste.  

Récemment, quatre études d'activation en IRM fonctionnelle réalisées chez des sujets autistes 
adultes ont été publiées (Ring et coll., 1999 ; Baron-Cohen et coll., 1999 ; Schultz et coll., 
2000, Critchley et coll., 2000). Baron-Cohen et coll. ont réalisé une étude sur la 
reconnaissance de l'état mental d'autrui (« théorie de l'esprit »). Ainsi, l'activation cérébrale de 
6 jeunes adultes autistes et de 12 sujets normaux a été comparée lorsqu'ils réalisaient une 
tâche de reconnaissance de sexe (homme/femme) lors de la présentation des photographies 
des yeux et lors de la présentation de mêmes photographies, les sujets devaient inférer sur 
l'état mental de la personne prise en photo (sympathique, consternée...). Chez les sujets 
témoins, la tâche de reconnaissance de l'état mental d'autrui entraînait une activation de deux 
réseaux : un réseau frontotemporal, incluant le cortex frontal dorso-latéral à gauche, le cortex 



frontal mésial gauche, l'aire motrice supplémentaire et les gyrus temporaux supérieur et 
moyen ; un réseau non cortical, incluant l'amygdale gauche, l'hippocampe gauche, l'insula 
bilatérale et le striatum gauche. Les sujets autistes présentaient une moindre activation des 
régions frontales et pas d'activation de l'amygdale. Ces résultats suggèrent un 
dysfonctionnement de l'amygdale dans l'autisme. Dans une perspective similaire, Critchley et 
coll. (2000) ont étudié les réponses cérébrales des jeunes adultes autistes lors de la 
discrimination explicite (conscient) et implicite (inconscient) des expressions émotionnelles 
des visages. Les sujets autistes présentaient des réponses cérébrales différentes de celles des 
individus témoins, aussi bien lors des discriminations implicites qu'explicites. 
Particulièrement, une moindre activation de la région fusiforme, spécialisée dans la 
reconnaissance des visages, a été observée chez les autistes lors de la réalisation de la tâche 
explicite. Une moindre activation de l'amygdale gauche et du cervelet gauche a été observée 
lors de la réalisation de la tâche implicite. Toujours dans le domaine de la reconnaissance des 
visages, mais cette fois-ci sans connotation émotionnelle, Schultz et coll. (2000) ont observé 
une moindre activation du gyrus fusiforme chez 14 autistes adultes comparés à des volontaires 
sains.  

Deux résultats principaux peuvent ressortir des données obtenues à l'heure actuelle dans la 
recherche de l'autisme avec les techniques d'imagerie fonctionnelle. Une diminution bilatérale 
du DSC a été observée au niveau des lobes temporaux chez des enfants autistes en âge 
scolaire. Cette anomalie témoigne d'un dysfonctionnement localisé de ces régions dans 
l'autisme. Elle a été retrouvée dans trois groupes différents d'enfants autistes. La localisation 
précise de l'anomalie était d'ailleurs remarquablement similaire dans les trois groupes. Elle est 
centrée sur le cortex associatif auditif du gyrus temporal supérieur et le cortex associatif 
multimodal du sillon temporal supérieur. Enfin, l'analyse individuelle est suffisamment 
sensible pour détecter un dysfonctionnement temporal chez près de 8 autistes sur 10 
(Zilbovicius et coll., 2000 ; Oshini et coll., 2000)  

Les études en activation on permis de détecter des patterns anormaux d'activation corticale 
chez les sujets autistes soit en réponse à des stimuli auditifs (Garreau et coll., 1994, 
Zilbovicius et coll., 2000), soit en réalisant des tâches cognitives plus complexes (Happé et 
coll., 1996, Ring et coll., 1999 ; Baron-Cohen et coll., 1999 ; Schultz et coll., 2000, Critchley 
et coll., 2000).  

En somme, les anomalies localisées du DSC ainsi que les anomalies de la réactivité corticale 
corroborent certaines observations cliniques, neurophysiologiques et cognitives essentielles de 
l'autisme de l'enfant. Ceci suggère qu'il existe dans cette affection une perturbation sévère du 
fonctionnement du cortex cérébral, probablement liée à une anomalie de certaines étapes clefs 
du développement postnatal de ce cortex cérébral et de celui de ses systèmes activateurs. 
Enfin, une meilleure caractérisation de ces anomalies fonctionnelles devra permettre 
d'intégrer les données de l'imagerie dans les recherches cliniques, génétiques et thérapeutiques 
concernant l'autisme infantile.  

Psychoses schizophréniques  
Au cours des deux dernières décennies, les techniques d'imagerie de l'anatomie et du 
fonctionnement du cerveau ont démontré et précisé les modifications cérébrales 
accompagnant les psychoses schizophréniques débutant le plus souvent chez l'adolescent ou 
le jeune adulte.  



Imagerie de la structure cérébrale dans la schizophrénie  

Les études en CT scanner ont objectivé des élargissements ventriculaires qui peuvent être 
conséquents (jusqu'à 40 %) chez certains schizophrènes, et l'incidence de ces élargissements 
concernerait au maximum 25 % des patients. De tels élargissements sont signalés dès le 
premier épisode psychotique et même avant (Weinberger, 1988b). Ils ne semblent pas 
progresser avec l'évolution des troubles, ce qui irait à l'encontre d'un processus dégénératif. À 
titre comparatif, l'augmentation du volume ventriculaire dans la maladie d'Alzheimer est de 
plus de 10 % par an (Luxenberg et coll., 1988). Bien qu'il ne soit pas exclu que des facteurs 
liés à l'hydratation et à la nutrition interviennent chez certains patients, ceux-ci ne peuvent 
expliquer l'ensemble des résultats. En particulier, ils ne rendent probablement pas compte des 
anomalies observées en IRM par des études récentes plus précises et mieux contrôlées ; ainsi, 
on note sur la figure 10.3 une répartition préférentielle des réductions de signal dans les cortex 
d'association antérieurs et postérieurs, et médio-frontaux. Des réductions statistiques du 
volume des régions temporales supérieures et surtout des régions temporales internes 
(hippocampiques et para-hipoccampiques) notamment à gauche (hémisphère dominant), de 
l'insula, des régions frontales médianes ou cingulaires antérieures ont également été décrites 
par d'autres auteurs (Paillère et coll., 2001 ; Wright et coll., 2000).  

 
Service hospitalier Frédéric Joliot, Orsay) 
Quarante hommes ayant une schizophrénie à début précoce ont été comparés à 50 hom 
mes témoins. Les parties grisées montrent les régions où une réduction du signal IRM de 
matière grise a été détectée voxel par voxel chez les patients : à gauche, vue de profil (les 
régions frontales sont à droite de l'image) ; au centre, vue coronale ; à droite, vue axiale. 

Ces résultats doivent être nuancés par leur absence de portée diagnostique, les mesures 
effectuées montrant toutes un chevauchement important entre les patients et les témoins. C'est 
pourquoi dans la plupart des cas (à l'exception d'une étude réalisée chez des jumeaux dont un 
seul était schizophrène), la simple inspection visuelle des images ne permet pas d'affirmer 
l'existence d'une anomalie cérébrale structurale. Cependant une méta-analyse récente de cette 
littérature signale un lien entre l'existence de ces modifications structurales et une évolution 
moins favorable des patients (Galderisi et coll., 2000).  

L'étude de la substance blanche, qui contient les axones des cellules nerveuses dont les corps 
cellulaires sont localisés dans la matière grise est également en cours. La figure 10.4 présente 
un exemple de résultats obtenus chez des hommes témoins et chez des hommes ayant une 
schizophrénie à début précoce. Des différences significatives ont été isolées pour la matière 
blanche frontale. La comparaison voxel par voxel d'images IRM segmentées isolant la matière 
blanche permet une localisation statistique des régions où les patients ont un signal IRM 
moins important que les témoins. La figure présente également les régions où une relation 
négative a été trouvée entre le signal de matière blanche et l'intensité des symptômes 
schizophréniques déficitaires. Cette méthode autorise les analyses et comparaisons de groupes 



de plusieurs dizaines de sujets. Les images peuvent être acquises dans des services différents 
puis transférées via Internet dans une base de données. 

  

 
blanche chez 20 hommes témoins et 20 hommes ayant une schizophrénie à début précoce ; 
différences significatives pour la matière blanche frontale.  
À droite : substance blanche : régions où il existe une relation entre le signal de matière 
blanche et l'intensité des symptômes schizophréniques déficitaires  

Sur le plan physiopathologique, les interprétations actuelles de l'ensemble des travaux en 
imagerie morphologique s'accordent pour éliminer les explications neurodégénératives de ces 
anomalies et pour favoriser les hypothèses neurodéveloppementales, puisque les 
modifications structurales, observées dès le début des troubles, précèdent vraisemblablement 
ceux-ci. Ainsi, la schizophrénie apparaît comme un trouble multifactoriel associé à une 
perturbation du développement cérébral.  

Cette perturbation du développement est objectivée au mieux dans les études longitudinales 
de l'anatomie, réalisées au long de l'adolescence, de jeunes patients ayant une schizophrénie 
débutant précocement, dans l'enfance ou dans l'adolescence. L'équipe de Rapoport a ainsi pu 
examiner 15 patients dont les troubles avaient débuté vers l'âge de 12 ans. L'examen IRM a 
été effectué alors qu'ils avaient en moyenne 13 ans, puis 4 ans plus tard ; 34 adolescents 
témoins ont été étudiés de la même manière, à deux reprises, avec le même intervalle de 
temps. Les résultats présentés sur la figure 10.5 montrent clairement chez les patients une plus 
grande augmentation des volumes ventriculaires (Rapoport et coll., 1999).  



Cette étude suggère que le processus pathologique est plus « agressif » durant l'adolescence 
chez les sujets débutant précocement les troubles. Par extension, cette étude suggère 
également que ces sujets pourraient être plus vulnérables durant la phase prépsychotique, mais 
il n'y a pas d'informations sur ce dernier point.  

 

 
Les méthodes actuelles d'analyse des images IRM de la morphologie du cerveau permettent 
de localiser rapidement les modifications régionales de volume associées à un groupe 
pathologique et d'isoler les sujets les plus déviants par rapport à la moyenne, données qui 
pourront ensuite être rapprochées des autres informations cliniques, évolutives, paracliniques 
et génétiques.  

Cette méthode pourrait clairement avoir un intérêt pour le dépistage de facteurs de risque ou 
de vulnérabilité à l'apparition de troubles schizophréniques. Une étude anglo-saxonne (Lawrie 
et coll., 1999) a mis en évidence une diminution du volume amygdalo-hippocampique gauche 
et du thalamus chez les sujets à risque de schizophrénie pour des raisons génétiques 
(apparentés de premier ou de second degré aux patients schizophrènes). Des résultats 
analogues ont été signalés chez des descendants de parents atteints de schizophrénie : 
réduction du volume de la région amygdalienne gauche et élargissement ventriculaire 
(Keshavan et coll., 1997).  

Mais seules les études longitudinales par IRM permettront d'étudier les liens entre l'évolution 
des troubles et les structures corticales qui ont une spécialisation fonctionnelle mieux décrite. 
Ces études longitudinales des structures corticales ne sont pas encore disponibles, mais 
pourraient être assez aisément mises en œuvre dans notre pays. En effet, cette méthode est 
disponible, faisable, et autorise les analyses et comparaisons de groupes de plusieurs dizaines 
de sujets (jusqu'à 80 individus par groupe dans une étude récente). Les images pourraient être 
acquises dans des services différents et alimenter une banque de données centralisée 
accessible aux chercheurs sur Internet.  

Spectroscopie par résonance magnétique  

De faisabilité plus réduite du fait de la rareté des appareils et des équipes maîtrisant cette 
méthode, la recherche d'anomalies régionales par résonance magnétique spectroscopique 
pourrait cependant apporter à l'avenir des informations intéressantes. Par exemple, deux 



études anglo-saxonnes ont signalé des diminutions du rapport NAA/Cr (N-acétyl-aspartate sur 
créatine) dans les régions frontales médianes chez des adolescents schizophrènes ou chez des 
descendants de parents schizophrènes (Thomas et coll., 1998 ; Keshavan et coll., 1997). Le 
NAA est considéré comme un reflet de la densité neuronale, aussi ces résultats préliminaires 
pourraient traduire des altérations structurales des régions frontales médianes.  

Imagerie du fonctionnement cérébral régional dans la schizophrénie  

La possibilité de rechercher des covariations entre les symptômes et les activités mesurées 
démontré que les différentes dimensions cliniques des psychoses schizophréniques 
correspondaient aux activités mesurées dans des ensembles différents de régions cérébrales 
(Liddle et coll., 1992).  

La recherche en imagerie sur la schizophrénie a souvent eu recours aux techniques 
d'activation cérébrale, en étudiant les patients au cours d'activités mentales expérimentalement 
contrôlées.  

Lors de l'étude des capacités d’augmentation des débits cérébraux frontaux chez des sujets 
effectuant le test (frontal) de Wisconsin, une équipe a comparé des schizophrènes à leur 
jumeau homozygote sain. Sur la figure 10.6, on observe que tous les schizophrènes avaient 
une augmentation des débits dans la région frontale inférieure à celle de leur jumeau (Berman 
et coll., 1992). Pour les auteurs, l'hypofrontalité peut être démontrée chez la plupart des 
schizophrènes au cours d'une activité mentale sollicitant les aires frontales, pourvu que les 
patients soient comparés à des témoins génétiquement identiques. Ces résultats suggèrent 
également que des facteurs non génétiques contribuent à l'hypofrontalité.  

Des études récentes ont précisé les sous-régions frontales dont l'activation est altérée au cours 
de tâches, leurs liens avec l'effort intentionnel requis par l'exécution des tâches, ainsi que les 
sous-régions intervenant dans leur supervision. Par exemple, au cours d'une tâche de fluence 
verbale, Artiges et coll. (2000a) ont observé que les régions frontales gauches impliquées dans 
la production de langage étaient bien hypoactives chez des schizophrènes déficitaires, mais 
que des sous-régions frontales et pariétales de l'hémisphère droit impliquées dans l'effort 
intentionnel de recherche en mémoire étaient d'autant plus actives chez ces patients que leurs 
performances étaient dégradées. Dans cette étude, tout se passait comme si les patients ne 
parvenaient pas à focaliser les activations régionales vers les régions gauches classiquement 
sollicitées par la tâche linguistique, mais qu'ils utilisaient d'autres régions, comme pour 
compenser le déficit d'activation dans l'hémisphère dominant.  

 



 
sie K. Berman, NIHM, Washington) 
Au cours du test de Wisconsin, qui sollicite particulièrement les régions frontales, l'indice 
d'activation préfrontale du sujet schizophrène est toujours inférieur à celui de son jumeau 

Ces résultats suggéraient l'hypothèse plus générale d'altérations des systèmes cérébraux 
régulant l'exécution normale de tâches cognitives.  

Pour plusieurs équipes s'intéressant à la schizophrénie, les recherches utilisant des tâches 
cognitives et l'imagerie fonctionnelle se sont donc orientées vers les fonctions intervenant 
dans la supervision d'activités mentales, telles l'attention sélective ou la mémoire de travail.  

Ainsi ont été démontrées des anomalies d'activation des régions cérébrales intervenant dans 
les procédures de contrôle exécutif en mémoire de travail, c'est-à-dire sur le système cognitif 
de capacité limitée supervisant le maintien temporaire et la manipulation de l'information au 
cours de tâches, notamment la région cingulaire antérieure, qui était dysfonctionnelle dans 
plusieurs études. L'une de ces études (figure 10.7, Artiges et coll., 2000b) portait sur la 
réalisation par différents sujets d'une tâche évaluant le contrôle exécutif en mémoire de 
travail. Il s'agissait de dire au hasard des chiffres compris entre un et dix, selon des rythmes de 
réponse de plus en plus rapides. Lorsque le rythme augmente, les sujets tendent à répéter les 
mêmes chiffres, car les capacités de supervision sont dépassées, et leurs réponses sont moins 
équiprobables. Le taux d'équiprobabilité des réponses mesure donc le contrôle exécutif. Les 
activités du cingulum antérieur et du pariétal supérieur covariaient avec l'efficience du 
contrôle de la tâche chez les témoins. Mais, chez les schizophrènes, la relation entre 
l'activation de ces régions et le taux d'équiprobabilité des réponses n'existait pas, reflétant la 
mauvaise efficience du contrôle.  



 
laire antérosupérieur (d'après Artiges et coll., 2000b) 
La figure montre une coupe sagittale illustrant la carte de probabilité statistique paramé 
trique pour les différences intergroupes (schizophrènes/témoins) concernant la covaria 
tion entre le taux d'équiprobabilité des réponses et l'activation régionale. Des différences 
intergroupes significatives sont observées dans le cingulum antérosupérieur et dans la 
région pariétale supérieure 

  

On peut donc émettre l'hypothèse que le dysfonctionnement du cingulum antérieur pourrait 
altérer la régulation d'autres régions cérébrales et donc de différents comportements, et sous-
tendre bien des aspects de la phénoménologie schizophrénique comme les troubles du cours 
de la pensée et du discours, le trouble formel de la pensée, le relâchement des associations et 
certaines hallucinations.  

Bien sûr, ces constatations posent le problème de connaître la nature des altérations des 
systèmes de neurotransmission sous-tendant ces anomalies frontales et cingulaires. Les 
éléments de réponse sur ce sujet ne sauraient être que préliminaires. Plusieurs arguments 
indiquent néanmoins que l'homéostasie monoaminergique est probablement en cause ; en 
effet, des corrélations entre l'élévation des débits frontaux au cours du test de Wisconsin et les 
taux de métabolites de la dopamine et de la sérotonine dans le liquide céphalorachidien ont été 
observées chez des schizophrènes (Weinberger et coll.,  

1988). Surtout, le recours à des stimulations pharmacologiques par des agonistes 
catécholaminergiques démontre l'existence de particularités de la régulation des capacités 
d’activation cérébrale régionale chez des schizophrènes. Une « restauration » transitoire des 



capacités d’augmentation des débits sanguins du cortex préfrontal dorsolatéral, contemporaine 
d'une amélioration des performances des patients au test de Wisconsin, a été induite par 
l'administration d'amphétamines à des schizophrènes (Daniel et coll., 1991). Au repos, une 
absence d'augmentation du métabolisme frontal après injection d'apomorphine (un agoniste 
dopaminergique) a été constatée, contrairement aux résultats des sujets témoins (Cleghorn, 
1990). Au cours d'une tâche cognitive, une hypoactivation du cortex cingulaire antérieur chez 
les patients était « corrigée » par l'apomorphine (Fletcher et coll., 1996).  

À coté de la recherche d'altérations fonctionnelles des régions supervisant l'organisation des 
comportements, d'autres études ont directement porté sur les activations contemporaines de 
symptômes caractéristiques de la schizophrénie, comme les hallucinations.  

Hallucinations schizophréniques et activité cérébrale  

Une stratégie de recherche consiste à développer les techniques d'analyse d'acquisition et de 
traitement des images quantifiées pour dégager statistiquement les régions activées au 
moment même où les symptômes se produisent, sans avoir besoin d'émettre d'hypothèse a 
priori sur les régions impliquées. Grâce à une technique permettant de multiplier l'acquisition 
d'images en tomographie à positons chez le même sujet, il a été possible à une équipe de New 
York d'isoler les données enregistrées chez des schizophrènes ayant des hallucinations 
chroniques au moment même où celles-ci étaient perçues par le patient (Silbersweig et coll., 
1995). Les noyaux gris centraux étaient activés quel que soit le type d'hallucination, mais les 
régions corticales associatives activées variaient en fonction de la modalité auditive ou 
visuelle des phénomènes hallucinatoires. Ce travail a également montré qu'une détection 
quantifiable des zones cérébrales activées était désormais possible à un niveau individuel, 
permettant leur rapprochement des caractéristiques de la symptomatologie du patient.  

La détermination individuelle des régions activées au cours des hallucinations a également été 
possible grâce à l'IRM fonctionnelle. Un patient schizophrène a été examiné pendant qu'il 
écoutait un texte, ou pendant qu'il entendait des voix (qu'il signalait en levant l'index). Lors 
des hallucinations, les régions thalamiques et temporales moyennes étaient activées. Certaines 
activations temporales étaient communes aux deux conditions, suggérant que les 
hallucinations auditivo-verbales partagent des régions communes avec la perception d'un 
discours externe (Woodruff et coll., 1995). Les régions cérébrales activées lors de cette 
expérience sont montrées sur la figure 10.8.  



 
(d'après Woodruff et coll., 1995) 
Lors de l'écoute d'un discours externe (bleu), des hallucinations auditives (vert) et dans les 
deux conditions (rouge) 

  

La possibilité de suivre un patient en répétant les mesures d'IRM fonctionnelle lorsqu'il était 
non traité et non halluciné, traité, non halluciné, halluciné et non traité, et enfin halluciné et 
traité, a permis à David et coll. (1996) de conclure que des stimulis auditifs extérieurs 
induisaient des activations des régions temporales bien inférieures lorsque le patient entendait 
ses « propres voix ». Comme si les stimulis auditifs externes entraient en « compétition » avec 
les hallucinations auditives.  



Vers un modèle cérébro-développemental des troubles schizophréniques  

En définitive, les résultats acquis jusqu'à présent démontrent clairement l'existence des 
modifications de la morphologie et de l'activité cérébrales régionales au cours des 
schizophrénies. Les études du métabolisme régional et de l'anatomie, malgré leurs limitations, 
montrent que plusieurs régions cérébrales sont concernées, avec une réduction du 
métabolisme frontal, une modification du métabolisme des cortex associatifs postérieurs, 
c'est-à-dire pariétaux et temporaux, et une réduction des volumes de matière grise surtout dans 
des régions temporales et insulaires de l'hémisphère dominant. De plus, les capacités 
d'activation de régions fronto-pariétales sont altérées lors de tâches de production de langage, 
et dans des régions fronto-cingulo-pariétales lors de tâches sollicitant la supervision et la 
sélection de réponses. Ainsi, dans la schizophrénie, qui est une affection débutant chez 
l'adolescent, les activités anormales ont été mesurées dans les cortex associatifs de haut ordre, 
antérieurs et postérieurs.  

Ces résultats orientent vers les régions dont la maturation est tardive, et qui sont le support de 
fonctions cognitives altérées chez les schizophrènes, cette altération favorisant l'apparition de 
certains symptômes. Les régions composant le cortex associatif hétéromodal, présentées sur la 
figure 10.9, remplissent ces deux conditions.  



 
temporale (en rouge). L'aire de Broca, qui est plutôt un cortex associatif impliqué dans le 
langage, est en vert  

   

Le cortex associatif hétéromodal comprend plusieurs aires associatives interconnectées : des 
parties du cortex préfrontal latéral, du cortex frontal médian, du cortex cingulaire, du gyrus 
temporal supérieur, et du lobe pariétal inférieur. Chacune de ces régions reçoit des afférences 
de modalités sensorielles et motrices multiples, et chacune de ces régions est richement 
interconnectée avec les autres par des réseaux de neurones distribués en parallèle. Les régions 
du cortex hétéromodal sont impliquées dans les fonctions intégratives supérieures, comme 
l'attention, le langage, la mémoire de travail et les fonctions exécutives. Ces régions corticales 
hétéromodales augmenteraient de taille et de complexité avec le développement 



phylogénétique et atteignent un haut degré d'élaboration dans l'espèce humaine. Certaines 
parties du cortex hétéromodal sont asymétriques chez l'humain, comme l'aire de Broca et celle 
de Wernicke, ce qui reflète la spécialisation hémisphérique gauche pour le langage. Enfin, le 
développement du cortex hétéromodal est plus tardif que celui des autres régions cérébrales, 
et pourrait ne s'achever qu'à l'adolescence ou chez le jeune adulte.  

L'hypothèse d'un trouble de la maturation du cortex associatif hétéromodal dans la 
schizophrénie soulève plusieurs questions pour son exploration par l'imagerie cérébrale. 
D'abord, les études disponibles ayant surtout été réalisées chez des patients adultes, il est 
essentiel de les effectuer lors de la phase initiale des troubles, c'est-à-dire chez des patients 
adolescents. Ensuite, les sous-régions du cortex associatif hétéromodal et leurs interrelations 
devrait être étudiées longitudinalement. Cette hypothèse ne préjuge pas de l'influence 
respective de facteurs génétiques ou environnementaux.  

Les pistes ouvertes par l'imagerie cérébrale dans la schizophrénie soulignent que l'inférence 
de causalité en termes de « maladie » n'est pas nécessairement l'objectif principal de ces 
recherches en imagerie fonctionnelle. Il importe moins de savoir si tel ou tel ensemble de 
régions « explique la schizophrénie », que de décrire la ou les régions dont l'activité module 
une fonction cognitive élémentaire dont l'altération est liée à la phénoménologie 
schizophrénique. Les recherches thérapeutiques pourront ainsi s'orienter vers la modification 
de l'activité de ces structures. Il pourrait s'agir d'évaluer des effets pharmacologiques et de 
certaines formes de psychothérapies, mais également celui de nouvelles méthodes comme la 
stimulation magnétique transcrânienne, qui commencent à peine à être étudiées dans la 
schizophrénie, avec des résultats encourageants.  

Psychopharmacologie in vivo des antipsychotiques  

L'étude des interactions entre les médicaments psychotropes et leurs récepteurs est réalisée 
chez l'adulte et utilise la tomographie par émission de positons.  

Il ne paraît pas nécessaire de les effectuer chez des mineurs, mais certaines des informations 
obtenues chez les adultes, concernant par exemple les posologies utiles, peuvent être 
applicables à l'adolescent, soulignant la nécessité de développer la diffusion des 
connaissances acquises et leur enseignement.  

Par exemple, des informations ont été acquises sur le blocage des récepteurs dopaminergiques 
D2 corticaux ou striataux en comparant un neuroleptique classique à des neuroleptiques 
atypiques. Les patients recevaient en chronique (steady-state)l'intervalle de doses 
recommandées antipsychotiques pour l'halopéridol, ou pour la rispéridone, la clozapine, 
l'amisulpride et l'olanzapine. Le principal résultat était que toutes les molécules induisaient un 
blocage marqué des récepteurs dopaminergiques D2 dans les régions extrastriatales, alors que 
les nouveaux neuroleptiques atypiques induisaient un blocage striatal moins important que le 
neuroleptique classique. Il pourrait s'agir là d'un mécanisme rendant compte de la moindre 
incidence d'effets indésirables moteurs (syndromes parkinsoniens) avec les neuroleptiques 
atypiques (Xiberas et coll., 2001).  

Interactions cognitivo-affectives  
Les perturbations émotionnelles font partie intégrante de la majorité des affections 
psychiatriques. Les émotions sont toujours présentes dans les indices que le psychiatre doit 



prendre en compte pour établir un diagnostic et élaborer un traitement, que cela soit par leur 
trop grande intensité (anxiété du névrosé, douleur morale du déprimé, peur aiguë du 
traumatisé, flash du toxicomane...), par leur durée anormale (dépression, élation du 
maniaque), par leur inadéquation apparente à la situation ou au reste du contenu psychique 
(dissociation schizophrénique, certaines névroses...) ou encore par leur absence (émoussement 
affectif, froideur de certains schizophrènes...). D'ailleurs, plusieurs classes de traitements 
proposés aux patients modifient leur capacité à éprouver des émotions (anxiolytiques, 
neuroleptiques, antidépresseurs...).  

Les émotions ou affects, phénomènes subjectifs, ont longtemps été difficiles à évaluer par une 
approche scientifique. Pourtant, nos sensations émotionnelles reflètent notre capacité à 
percevoir subjectivement certains états du système nerveux central. Les affects ont des effets 
majeurs dans le cerveau (qui se traduisent par exemple par des effets importants sur des 
fonctions comme la mémoire, l'attention et la perception), mais un sujet longtemps peu 
exploré est la manière dont ils sont éprouvés, et leur substrat neural. Bien que les contenus des 
processus cognitifs et émotionnels diffèrent, il n'y a actuellement pas d'arguments pour penser 
que la nature des processus neuraux sous-tendant les opérations cognitives soit 
fondamentalement différente de celle sous-tendant les affects.  

Jusqu'à récemment, les investigateurs des phénomènes émotionnels n'avaient pas beaucoup 
d'alternatives à l'étude des modèles animaux et aux explorations périphériques, et étudiaient 
les différents événements qui déclenchent ou modulent nos émotions, par exemple les 
expressions faciales ou les changements comportementaux qui les accompagnent, ou les 
organes et les liquides périphériques (conductance cutanée, dosages sanguins ou urinaires...).  

Cependant, ces dernières années, des séries de travaux ont modifié cette situation. Des 
exemples de ce renouveau sont fournis par les recherches de plusieurs groupes. Ce domaine 
de recherche s'appuie sur des méthodes validées d'investigation des comportements dans leurs 
rapports avec le système nerveux central. Ces méthodes sont souvent issues des sciences 
cognitives ou des neurosciences (tests neuropsychologiques ou cognitifs recherchant des 
dissociations, approches par soustraction, imagerie neurofonctionnelle, études de lésions, 
méthodes de traçage neuronal...) qui ont été appliquées à l'étude des émotions. Ces méthodes 
devraient favoriser la recherche des différentes composantes élémentaires des émotions et de 
leurs substrats neuraux. Elles devraient permettre de les comparer aux opérations cognitives, 
de préciser leurs caractéristiques propres et les interactions entre processus cognitifs et 
émotionnels.  

La modélisation des bases cérébrales des émotions est transformée par l'imagerie cérébrale 
fonctionnelle qui en permet l'investigation chez des sujets non cérébrolésés, et commence à 
appréhender leurs relations avec les facteurs de personnalité qui sont des facteurs de 
vulnérabilité aux symptômes psychopathologiques.  

D'après une méta-analyse (Berthoz et coll., 2002a) et l'étude réalisée par Berthoz et coll. 
(2002b), le complexe cingulaire antérieur et préfrontal médian apparaît comme une structure « 
amodale » essentielle dans l'intégration des émotions. En effet, il est impliqué dans 
pratiquement toutes les conditions émotionnelles. Ces résultats confirment le rôle du 
cingulum dans le contrôle émotionnel.  

Ces constatations invitent à la spéculation. Il y a toujours une forme d'attention portée à des 
émotions fondamentales comme le dégoût ou la peur, mais elle n'est pas de même nature que 



lors de sentiments élaborés comme la tristesse, par exemple, qui met en jeu des 
représentations mentales plus complexes. Le complexe cingulaire antérieur et préfrontal 
médian est un élément essentiel d'un réseau intervenant dans la mise en œuvre des 
phénomènes attentionnels, la partie antérieure, rostrale, du cingulum étant considérée comme 
davantage «émotionnelle », et la partie supérieure comme plus « cognitive » (Bush et coll., 
2000). L'implication du cingulum dans des fonctions non émotionnelles, comme la détection 
d'erreurs ou d'interférences, par exemple, suggère que les informations émotionnelles peuvent 
partager les voies de traitement d'autres types d'information (les émotions sont en ce sens des 
informations comme les autres). Mais c'est également au niveau de telles régions communes, 
« amodales », que des « ponts » pourraient s'établir avec les réseaux purement cognitifs de 
traitement de l'information (par exemple la résolution de problèmes, la planification...), et 
ainsi interagir avec, voire colorer, l'extraction et le traitement des informations cognitives.  

Par conséquent, une spéculation raisonnable est que la région cingulaire et médio-frontale 
intervient pour sélectionner les conflits émotionnels, par analogie avec son implication dans la 
sélection de réponses non affectives. L'orientation de l'attention durant l'enfance peut être un 
moyen utilisé par les parents pour distraire leurs enfants de l'expression d'une détresse. Le 
contrôle du sentiment de détresse durant la petite enfance est essentiel, et les parents ont la 
charge de réguler les émotions de leur enfant, puis de lui apprendre à le faire lui-même. Il est 
possible que les régions du cerveau qui contrôlent les émotions durant l'enfance partagent des 
fonctions intervenant dans le traitement d'informations non émotionnelles, utilisées lors de 
tâches plus « cognitives ». En ce sens, le développement cérébral dans le domaine affectif 
pourrait être intiment lié à la qualité de l'acquisition des habiletés cognitives, voire à la 
manière dont différentes régions cérébrales mettent en place les systèmes de régulation de 
leurs interactions.  

Trouble attentionnel et hyperactivité de l'enfant  
Dans le trouble attentionnel avec hyperactivité de l'enfant, les données récentes de l'imagerie 
fonctionnelle orientent vers un ensemble de régions classiquement impliquées dans l'» 
attention » : les noyaux caudés, le cortex préfrontal et le cortex cingulaire antérieur. Des 
groupes d'enfants, ou d'adolescents, ont été étudiés en IRM fonctionnelle au cours de tâches 
attentionnelles nécessitant généralement de focaliser l'attention et de différer ou d'inhiber une 
réponse (par exemple, le test go-no-go). Ce sont essentiellement des déficits d'activation de 
ces régions qui ont été observés au cours de tels tests (Vaidya et coll., 1998 ; Bush et coll., 
1999 ; Rubia et coll., 1999 ; Schweitzer et coll., 2000). L'étude de Vaidya et coll. (1998) est 
intéressante car elle a montré que les modifications de l'activitation des régions 
frontostriatales au cours du test d'inhibition variaient en fonction de l'administration de 
méthylphédinate (psychostimulant). En particulier, l'activation du noyau caudé augmentait 
sous ce traitement parfois utilisé avec succès dans le trouble attentionnel avec hyperactivité de 
l'enfant. Là encore, à côté de la prise en compte de facteurs psychologiques (histoire familiale, 
contexte social...), l'investigation des différentes composantes des processus cognitifs sous-
tendant l'»attention », et de leurs bases neurales, est une voie intéressante pour une meilleure 
compréhension de ces troubles et une avancée dans leur traitement.  

Syndrome de Gilles de la Tourette  
Cette pathologie débutant dans l'enfance constitue un exemple de trouble de la volition, 
puisqu'elle se caractérise par des tics (vocalisations, mots, gestes) se produisant contre la 



volonté du patient. Récemment les régions actives pendant les tics ont été objectivées en 
tomographie à positon utilisant la technique de l'eau marquée injectée de façon répétée, pour 
évaluer les débits sanguins cérébraux régionaux (Stern et coll., 2000). D'après cette étude, une 
activité prédominante des régions de Broca et des aires motrices correspondrait à la modalité 
dans laquelle les tics s'extérioriseraient. L'activation des régions striales a aussi été détectée. 
Ces régions sont traditionnellement impliquées dans les modèles de syndrome de Gilles de la 
Tourette et ont été associées à la sélection, la préparation et l'initiation de répertoires de 
comportements. L'activation des régions cingulaires prémotrices et motrices supplémentaires 
était également présente. Ces régions ont été impliquées dans les comportements volontaires 
et conscients.  

Cette étude démontre donc l'intérêt de l'acquisition de telles informations dans un trouble à 
début infanto-juvénile. En effet, les recherches de thérapeutiques plus spécifiques pourront 
s'orienter vers la modification de l'activité d'ensemble de régions précisément impliquées dans 
la survenue des symptômes.  

Trouble obsessionnel compulsif  
Les troubles obsessionnels compulsifs (TOC) peuvent relever d'une étiologie organique ou 
être purement fonctionnels.  

La recherche d'une organicité dans les TOC repose notamment sur la fixité du trouble, ainsi 
que sur l'existence de ces symptômes au cours d'affections neurologiques, telles les états 
postencéphalitiques traumatiques ou toxiques, les chorées, les gliomes frontaux ou la nécrose 
pallidale bilatérale (Laplane et coll., 1982), voire le syndrome de Gilles de la Tourette. 
D'autres cas similaires ont été enregistrés en TEP : un hypométabolisme frontal bilatéral a été 
mis en évidence (Laplane et coll., 1989). Plus récemment, des symptômes obsessionnels-
compulsifs ont été associés aux manifestations immunes postinfections streptococciques : un 
syndrome pédiatrique a été individualisé, le PANDAS (Pediatric autoimmune 
neuropsychiatric disorders associated with streptococcal infections) (Allen et coll., 1995). Il 
s'agirait d'une immunité croisée avec présence, chez des sujets vulnérables, d'anticorps 
antistreptococciques reconnaissant aussi des autoantigènes portés par les noyaux caudés 
(Perlmutter et coll., 1999).  

Les recherches fondées sur l'étude des TOC associés à une pathologie organique et les 
données de la neuropsychologie et de la psychochirurgie aboutissent à des hypothèses 
physiopathologiques portant sur un dysfonctionnement du « circuit cortico-striato-thalamo-
cortical » (Baxter et coll., 1996). Ce circuit impliquerait le cortex orbito-frontal qui, une fois 
activé, activerait les noyaux caudés, qui, à leur tour, inhiberaient le pallidum, inhibiteur du 
thalamus, qui activerait en retour le cortex orbito-frontal. Il y aurait ainsi une sorte d'auto-
renforcement de l'activité de ce circuit pouvant être rapproché de la répétitivité et de la 
chronicité des symptômes.  

Imagerie anatomique  

Plusieurs groupes s'intéressent de près depuis la fin des années quatre-vingt-dix 510 aux sujets 
présentant un TOC à début infanto-juvénile. Ils postulent qu'un éventuel trouble neuro-
développemental serait plus facile à déceler dans des formes précoces et que certains sous-
groupes de patients sont mieux individualisés à ces âges.  



Deux groupes se sont intéressés aux enfants présentant un TOC associé à une infection 
streptococcique. Giedd et coll (2000) ont étudié 34 enfants présentant un TOC et/ou des tics, 
fortement suspectés de succéder à une infection streptococcique, qu'ils ont comparés à 84 
témoins sains. Ils observent chez les patients une augmentation de volume des noyaux caudés, 
des putamens et des globus pallidus compatible avec l'hypothèse auto-immune du PANDAS. 
Peterson et coll. (2000) retrouvent également dans les TOC l'association entre des titres élevés 
d'anticorps antistreptococciques et l'augmentation du volume des noyaux gris centraux.  

Des anomalies anatomiques du thalamus ont également été observées récemment dans un 
groupe de 28 enfants et adolescents âgésde8 à 17 ans et présentant un TOC, (Gilbert et coll., 
2000). Ce groupe, chez lequel des images IRM de l'anatomie cérébrale ont été obtenues à un 
moment relativement proche du début des troubles obsessionnels-compulsifs, se caractérisait 
par une augmentation de la taille des régions thalamiques par comparaison à des témoins 
appariés pour l'âge et le sexe. Les patients n'avaient jamais reçu de traitement et ont été 
réexaminés après douze semaines de traitement par un antidépresseur inhibant spécifiquement 
la recapture de la sérotonine (paroxétine). La moitié des patients n'a pas reçu de médicament. 
Les volumes thalamiques avaient diminué uniquement chez les patients traités par paroxétine. 
Or le thalamus est une structure richement innervée par les fibres sérotoninergiques qui 
interviennent dans son développement.  

Imagerie fonctionnelle  

Des données intéressantes ont été rapportées ces dernières années en imagerie fonctionnelle 
dans le cadre des TOC, notamment au niveau des cortex orbito-frontal ou latéro-frontal et des 
noyaux caudés, plus rarement du thalamus, de la région cingulaire et du lobe temporal. La 
majorité des études fonctionnelles du TOC ont été réalisées en TEP et suggèrent un 
dysfonctionnement du lobe frontal et des noyaux gris (Nordahl et coll., 1989 ; Swedo et coll., 
1989 ; Martinot et coll., 1990 ; Swedo et coll., 1992).  

Sous traitement (clomipramine, fluoxétine, thérapie comportementale), les études américaines 
retrouvent généralement une normalisation d'un hypermétabolisme orbito-frontal et caudé 
chez les répondeurs (Benkelfat et coll., 1990 ; Hoehn-Saric et coll., 1991 ; Baxter et coll., 
1992 ; Saxena et coll., 1999). Cette baisse au niveau caudé serait corrélée à une amélioration 
chez les répondeurs (Benkelfat et coll., 1990). En outre, l'augmentation de métabolisme au 
niveau orbito-frontal et des noyaux caudés serait un marqueur d'état, réversible après 
amélioration clinique, quel que soit le type de thérapeutique utilisée.  

Cependant, d'autres auteurs ont observé des diminutions de l'activité métabolique des régions 
frontales latérales inversement corrélées à la capacité des sujets à résister à des interférences 
au cours d'un test d'attention sélective (test de Stroop) (Martinot et coll., 1990). Cette situation 
expérimentale présente des analogies avec l'affaiblissement de la résistance que les patients 
opposent aux représentations obsédantes.  

Dans la mesure où deux types de modifications (hypo-ou hypermétabolisme dans des régions 
frontales et dans les noyaux gris) ont été observés par les différentes équipes, Insel (1992) a 
effectué une relecture de ces résultats et propose de centrer les recherches sur certaines 
particularités des phénomènes obsessivo-compulsifs, particularités souvent prises en 
considération lors de certaines thérapies comportementales, et susceptibles de mieux rendre 
compte des modifications du fonctionnement cérébral observées. Il propose de considérer non 
pas les hypothétiques liens entre symptômes et régions cérébrales, mais plutôt de mettre en 



relation l'activité cérébrale dans ces régions fronto-sous-corticales et la capacité des patients à 
résister et à chasser de la conscience les représentations intrusives, et à se concentrer sur 
d'autres types d'activités mentales. Baxter et coll. (figure 10.10) ont dans ce sens développé 
une modélisation des troubles obsessionnels-compulsifs.  

 

  

Les auteurs proposent un lien entre les hyperactivités fronto-sous-corticales et l'existence 
d'une lutte anxieuse et d'une tentative d'inhibition des phénomènes obsessionnels. Dans les cas 
d'hypométabolisme frontal, ces capacités de résistance et de lutte contre les interférences que 
sont les phénomènes obsessionnels seraient moins importantes, voire abolies. Ce dernier 
mécanisme rendrait également compte de l'existence de manifestations 
obssessivocompulsives comme celles signalées par Laplane et coll. (1989) dans les suites de 
lésions des noyaux gris, et qui étaient associées à une diminution du métabolisme de régions 
frontales.  

Ces travaux ont donc le mérite de favoriser l'émergence de nouvelles hypothèses testables 
concernant le mode d'action des thérapeutiques, qu'elles soient pharmacologiques ou 
psychothérapeutiques (Brody et coll., 1998). À l'avenir, il paraît probable que l'IRM 
fonctionnelle sera l'examen de choix pour questionner ces différentes hypothèses, notamment 
chez l'adolescent. D'autre part, les données de plus en plus concordantes de la clinique devront 
être mieux prises en compte dans les études d'imagerie. Celles-ci indiquent clairement 
l'existence de sous-types de TOC et l'importance de certaines variables (âge de début des 
troubles, comorbidité neurologique et tics, TOC postinfection streptococcique, comorbidité 
anxieuse ou dépressive, antécédents familiaux, réponse thérapeutique...).  

Anorexie mentale  
Au cours de la phase de dénutrition accompagnant les épisodes d'anorexie mentale, des 
altérations de la morphologie cérébrale ont été signalées dès le début des années quatre-vingt 
(Sein et coll., 1981). Il s'agit essentiellement d'une augmentation du volume des ventricules 
cérébraux. Cet élargissement ventriculaire touche particulièrement le troisième ventricule, qui 
est proche des régions hypothalamiques impliquées dans les dérèglements hormonaux 
(aménorrhée...) contemporains des périodes anorexiques. Des élargissements des sillons 
corticaux ont également été signalés. Ces modifications morphologiques sont considérées 
comme la conséquence de la carence nutritionnelle, peut-être par le biais d'une diminution de 
la synthèse protéique. Elles ne sont pas expliquées par la seule déshydratation, puisqu'elles 
persistent après correction des carences hydro-électrolytiques (Golden et coll., 1996). Elles 



s'accompagnent d'une diminution de la consommation énergétique cérébrale globale, 
relativement marquée dans les régions pariétales (Delvenne et coll., 1999).  

Les modifications morphologiques ont longtemps été considérées comme complètement 
réversibles sur une période moyenne de six mois à un an après le début de la renutrition. C'est 
pourquoi elles ont été nommées « pseudoatrophies ». Cependant, les études initiales ont été 
réalisées soit avec des appareils d'imagerie ne permettant qu'une appréciation approximative 
de la matière grise (tomodensitométrie), soit une analyse non automatisée des différents 
volumes cérébraux. Par ailleurs, l'influence de la chronicité de la condition anorectique n'a pas 
été étudiée.  

Ainsi, il est probable que l'utilisation de techniques d'imagerie et d'analyse plus récentes de la 
morphologie cérébrale amène à reconsidérer le caractère de complète réversibilité des 
atrophies cérébrales constatées chez certaines patientes anorexiques. Par exemple, une équipe 
a récemment signalé la persistance d'un déficit de matière grise chez des anorexiques, après 
reprise de poids (Lambe et coll., 1997), et l'étude postmortem d'un cas d'anorexie d'issue fatale 
a montré une diminution du nombre d'épines neuronales et de la longueur des dentrites dans 
les lobes frontaux (Schönheit et coll., 1996). L'influence de la persistance d'anomalies 
cérébrales morphologiques et fonctionnelles sur le fonctionnement cognitif et sur le pronostic 
ultérieurs des patients est complètement inconnue.  

Ces éléments justifient donc au moins un examen de la morphologie cérébrale au début des 
troubles anorexiques, si la dénutrition est importante et rapide, ainsi qu'au cours du bilan et du 
diagnostic différentiel, puisque certaines pathologies organiques de la région hypothalamo-
hypophysaire (par exemple cranopharyngiomes) peuvent se révéler par des troubles 
alimentaires.  

En conclusion, les interactions de plusieurs pathologies psychiatriques avec le 
développement et la maturation cérébrale semblent extrêmement probables, et l'imagerie est 
une clef pour les comprendre in vivo, de manière non invasive.  

Les affections pour lesquelles un apport de la recherche en imagerie cérébrale est prévisible 
dès à présent concernent plusieurs affections psychiatriques. Dans certaines pathologies 
fréquentes, la recherche devrait concerner la validité d'une demande plus systématique d'IRM 
anatomiques ayant une visée de diagnostic différentiel ou de bilan des conséquences du 
trouble. Il s'agit des cas de retards mentaux, de la dyslexie, de l'autisme, des épilepsies 
temporales, des épisodes psychotiques résistants aux traitements usuels, des états 
confusionnels persistants, des troubles alimentaires (anorexie) au-delà d'une certaine gravité 
de la dénutrition, de certains types de toxicomanies de l'adolescent.  

Une recherche plus physiopathologique pourrait concerner les techniques d'imagerie 
anatomo-fonctionnelle dans plusieurs troubles. Les affections psychotiques (schizophrénies) 
ou dépressives sont déjà en cours d'exploration par l'imagerie anatomo-fonctionnelle chez 
l'adulte, mais ces affections se constituent souvent chez le grand enfant ou l'adolescent ; or il 
existe très peu de travaux sur ces troubles au moment de leur installation chez le jeune. 
L'étude des altérations ou des déviations de la maturation cérébrale régionale au cours de ces 
troubles est une étape indispensable à la connaissance de leur physio-pathologie.  

De plus, des modifications du fonctionnement cérébral et des altérations des fonctions 
cognitives ont été mises en évidence dans l'autisme, certains troubles anxieux, comme le 



trouble obsessionnel-compulsif, ou encore dans des troubles attentionnels de l'enfant. 
L'approfondissement des connaissances concernant la mise en place et la maturation 
physiologique de certains systèmes neuro-cognitifs devrait contribuer à la recherche des 
mécanismes sous-tendant les déviations de certains comportements, plutôt qu'à expliciter un 
diagnostic. En ce sens, l'imagerie est susceptible de mettre en évidence des facteurs de 
vulnérabilité aux affections psychiatriques.  

Une étape cruciale a été franchie récemment lorsque les développements informatiques ont 
permis de comparer quantitativement les données d'imagerie d'un individu à celles d'un 
groupe. L'organisation de collections d'images digitalisées, obtenues au cours de la maturation 
cérébrale de sujets pathologiques, est techniquement réalisable et conférerait une validité 
diagnostique aux comparaisons effectuées. Cette approche vaut pour l'autisme, le retard 
mental et tous les troubles mentaux neurodéveloppementaux.  

Enfin, l'évaluation longitudinale des modifications constatées en imagerie et de leur évolution 
sous traitement peut constituer un moyen objectif d'évaluation des thérapeutiques utilisées. 
Des thérapeutiques plus spécifiques d'ensembles, ou de réseaux, de régions cérébrales 
pourraient ainsi être recherchées. Ces efforts de recherche se situent donc à un niveau tout à 
fait complémentaire des approches visant à mieux situer les troubles psychopathologiques 
dans l'histoire et l'environnement des patients.  
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Autisme et troubles envahissants du développement  
Dans les troubles sévères du développement connus désormais sous le terme générique de 
troubles envahissants du développement (TED), la forme principale est l'autisme infantile, 
mais les TED englobent des syndromes voisins de l'autisme qui s'en différencient par des 
profils de développement ou une sévérité globale différents. Comme l'élargissement du 
concept d'autisme à la catégorie des TED est relativement récent, les travaux sont plus 
nombreux et les résultats des recherches plus robustes pour l'autisme infantile proprement dit 
que pour les TED. Dans la suite du texte, le concept diagnostique précis sera utilisé là où les 
études semblent s'appliquer plus particulièrement à un sous-groupe donné.  

Définition et aspects diagnostiques  

L'autisme infantile a été décrit pour la première fois par le psychiatre américain L. Kanner en 
1943, qui publia une série de onze observations cliniques détaillées d'enfants âgés de2à8 ans. 
Ces enfants présentaient pour la plupart des difficultés profondes de la communication et du 
langage (écholalie), des relations interpersonnelles et de l'affectivité (retrait social), et des 
activités de jeu (manque d'imagination, activités répétitives et stéréotypées, tendances 
obsessionnelles). Kanner (1943), frappé par le début extrêmement précoce des premiers 
symptômes au cours du développement, parla de « perturbation innée du contact affectif », 
indiquant ainsi l'importance des facteurs constitutionnels dans le tableau clinique. 
Parallèlement, il décrivit aussi certaines caractéristiques de personnalité chez les parents, 
comprenant des tendances à la rationalisation et à l'intellectualisation, des tendances 
obsessionnelles et une certaine froideur affective. À peu près au même moment, et sans qu'il 
ait eu connaissance des travaux de Kanner, un médecin autrichien du nom d'H. Asperger 
décrivit un syndrome qui comportait certaines caractéristiques communes avec l'autisme 
infantile (Asperger, 1944). En fait, on retrouve dans la littérature médicale antérieure des 
descriptions de cas cliniques qui ressemblent de près aux syndromes décrits par Kanner et 
Asperger dans les années 1940 (voir, par exemple, Ssucharewa et Wolff, 1996).  

Le choix par Kanner du terme d'autisme pour désigner son syndrome clinique établit un pont 
de fait entre ce syndrome et la schizophrénie, puisque le terme d'autisme était employé dans la 
littérature psychiatrique depuis le début du siècle pour décrire, à la suite du médecin suisse 
Bleuler (1911), le repli sur soi observé dans cette psychose chronique. Kanner se persuada de 
plus en plus qu'il existait une continuité entre les deux syndromes. Il s'ensuivit une 
prolifération de labels diagnostiques variés recouvrant des tableaux cliniques comprenant des 
similarités plus ou moins grandes avec l'autisme infantile initialement décrit : autisme 
primaire, autisme secondaire, autisme organique, autisme encapsulé, psychose symbiotique, 
schizophrénie infantile, psychose infantile, psychose précoce, parapsychose, prépsychose, 
dysharmonie psycho-tique... Dans les nosographies utilisées dans les années cinquante et 
soixante, les troubles autistiques restaient classifiés dans la catégorie « psychose ou 
schizophrénie ».Dès 1960, des auteurs anglais entreprirent d'étudier plus systématiquement 
ces tableaux cliniques et commencèrent à définir des critères diagnostiques plus précis (Creak, 
1963 ; Rutter, 1970). En 1971, l'étude clé de Kolvin (1971) permit d'établir une différence 



nette entre la schizophrénie de l'enfant et les troubles autistiques du développement. Ainsi, les 
schizophrénies survenant chez l'enfant (un phénomène très rare) apparaissaient presque tout le 
temps après l’âge de 5 ans pour les premiers symptômes, touchaient autant de garçons que de 
filles, présentaient une sémiologie largement analogue à la forme adulte (avec troubles de la 
pensée, idées délirantes, hallucinations...). Elles étaient associées à une histoire familiale de 
schizophrénie, répondaient aux traitements neuroleptiques et évoluaient par poussées avec des 
périodes de rémission. À l'inverse, les troubles autistiques avaient un début plus précoce, 
concernaient plus souvent des garçons, étaient associés à des troubles spécifiques du 
développement du langage et à des troubles cognitifs, et avaient des caractéristiques 
évolutives et thérapeutiques différentes de celles des schizophrénies.  

Des critères diagnostiques formels, proposés par Rutter, furent incorporés dans la CIM-9 
(World health organization, Anonyme, 1978). Dans le DSM-III (American psychiatric 
association, Anonyme, 1980), le terme de trouble envahissant du développement (TED), 
introduit pour la première fois dans les nosographies en 1980, mettait en valeur la nature 
développementale de ce groupe de troubles, le différenciant du groupe des états 
psychopathologiques (comme la schizophrénie ou les troubles maniaco-dépressifs) qui 
apparaissent à l'adolescence ou à l'âge adulte, après une période non équivoque de 
développement normal, et impliquent une rupture du contact avec la réalité au cours de 
l'épisode morbide. L'absence de symptômes psychotiques est d'ailleurs devenue un critère 
diagnostique des TED. Reflétant ces changements conceptuels, le Journal of autism and 
childhood schizophrenia deviendra en 1978 le Journal of autism and developmental 
disorders. En 1987, le DSM-III-R simplifia et ordonna les critères diagnostiques des TED 
selon un ensemble de 16 critères et un algorithme unique ; une catégorie « autisme atypique 
»était cependant prévue pour les cas ne remplissant pas tout à fait les critères ainsi définis.  

Dans les années soixante-dix et quatre-vingt, l'accumulation d'études longitudinales, 
biologiques, neuropsychologiques, thérapeutiques et génétiques permit de mieux définir les 
contours phénoménologiques des syndromes autistiques à différentes étapes du 
développement et d'établir la validité de ce syndrome vis-à-vis d'autres troubles du 
développement (comme les troubles du langage ou le syndrome de Rett). Dans une étude 
multicentrique associant une vingtaine de centres experts, les différents systèmes 
diagnostiques existants (DSM-III et DSM-III-R) ou proposés (CIM-10 et DSM-IV) ont été 
comparés sur un grand échantillon de patients (Volkmar et coll., 1994). Les résultats 
permirent d'enraciner les décisions nosographiques et les algorithmes diagnostiques actuels 
dans des études empiriques solides.  

Le diagnostic de trouble envahissant du développement (TED) est fait entièrement sur la base 
d'une observation développementale détaillée sans tenir compte des facteurs médicaux et/ou 
génétiques qui peuvent occasionnellement être associés (de manière causale ou non) au 
syndrome. Les TED comprennent actuellement différentes sous-catégories diagnostiques 
(DSM-IV et CIM-10). À côté du trouble autistique qui en représente la forme centrale, 
différentes sous-catégories diagnostiques ont été séparées :  

•autisme atypique (dans le DSM-IV, cette catégorie est incluse dans la catégorie TED NS) ;  

•syndrome d'Asperger ;  

•trouble désintégratif de l'enfance ;  



•TED NS (non spécifié);  

•syndrome de Rett : bien qu'étant très différent de l'autisme pour la plupart des aspects 
cliniques et étiologiques (Amir et coll., 1999), ce syndrome a été maintenu dans le cadre des 
TED au sein de la CIM-10 tout simplement parce qu'il fait partie du diagnostic différentiel de 
l'autisme, notamment chez les filles entre les âges de 6 mois et 3 ans.  

L'autisme est actuellement défini par un ensemble de cinq critères. Trois critères concernent la 
nature des anomalies du développement observées, le quatrième est un critère d'âge de début 
ou d'apparition des premiers symptômes, tandis que le dernier est un critère d'exclusion fondé 
sur le diagnostic différentiel. L'autisme implique des troubles qualitatifs du développement 
dans trois domaines majeurs du développement qui sont : le développement du langage et de 
la communication, le développement des relations sociales, et le développement des activités 
de jeu, de l'imagination et des centres d'intérêt. L'accent mis sur la nature qualitative des 
anomalies du développement dans l'autisme est important et renvoie à une différenciation 
entre les notions de retard et de déviance pour caractériser le développement autistique. Un 
retard d'importance variable peut être observé dans le développement de fonctions 
importantes, mais ce qui définit l'autisme est la notion de déviance dans le développement : 
les compétences, à quelque niveau qu'elles se situent chez un enfant à un moment donné, ne 
sont pas utilisées de manière fonctionnelle une fois pris en compte le retard de 
développement. Ainsi, le retard d'apparition du langage est la règle chez l'enfant autiste jeune, 
mais le retard de langage n'est pas pathognomonique de l'autisme (des retards d'apparition du 
langage sont observés dans un grand éventail de troubles non autistiques du développement). 
Cependant, l'enfant autiste ne compense pas son absence de langage par les moyens habituels 
utilisés par les enfants pour communiquer avant que le langage soit établi. Ainsi, l'enfant 
autiste n'utilise pas de gestes pour se faire comprendre, ne pointe pas ce qui l'intéresse pour le 
montrer à ses parents, et ses stratégies pour communiquer avec son entourage sont souvent 
difficiles à comprendre. En somme, le trouble atteint l'ensemble des fonctions de 
communication, et pas seulement le langage. Quelques années plus tard, le même enfant peut 
fort bien apprendre à parler, mais des anomalies dans l'utilisation du langage pour 
communiquer persisteront vraisemblablement. Ainsi, l'enfant parlera aux autres de ce qui 
l'intéresse, sans s'assurer que son interlocuteur est intéressé par cette conversation ou que c'est 
le bon moment pour l'avoir. Il ne saisira pas les multiples indices, verbaux et non verbaux, 
que les locuteurs utilisent pour réguler l'échange conversationnel, prendre leur tour de parole, 
et construire la conversation d'une manière réciproque et mutuellement intéressante. En 
d'autres termes, le niveau absolu de développement du langage compte moins pour le 
diagnostic de l'autisme que les profondes difficultés à utiliser les outils communicatifs pour 
permettre et réguler la communication avec autrui.  

Quant aux relations sociales, elles sont profondément altérées chez la personne autiste, et 
associent des symptômes qui vont de l'absence de regard et de sourire social, d'un repli sur 
soi, d'un manque marqué d'affection pour les autres ou d'émotions paradoxales, à des 
anomalies plus subtiles comprenant des difficultés durables à initier et à maintenir des 
relations interpersonnelles et des amitiés.  

Les intérêts et activités de jeu des enfants autistes sont marqués par l'absence d'imagination. 
Les objets sont souvent manipulés de manière répétitive, sans scénario et jeu symbolique, et 
sans essayer d'incorporer les autres dans le jeu. Ces enfants sont particulièrement ritualisés sur 
différents aspects de la vie quotidienne (prendre exactement la même route chaque jour, 
manger uniquement des céréales d'une certaine forme et/ou d'une certaine marque, s'habiller 



dans un certain ordre...). Ils imposent parfois des contraintes analogues à leur environnement 
physique (les objets doivent être strictement à la même place...) ou personnel (porter toujours 
exactement la même tenue vestimentaire, ou mettre un pli parfait et précis sur les 
chaussettes...). Ils peuvent être attachés à des objets insolites (bouts de métal...), et sont 
souvent fascinés par des appareils ou objets inhabituels (machines à laver, radiateurs, 
plomberie...). Plus tard, certains d'entre eux présentent des centres d'intérêt restreints (routes, 
horaires de train...) auxquels ils consacrent beaucoup de temps et souvent tout leur temps. Le 
caractère anormalement intense de ces activités, leur relative fixité dans le temps, et leur 
absence de composante sociale, les différencient des passions normales. Des stéréotypies 
motrices et des réactions sensorielles inhabituelles sont souvent observées. Les critères 
diagnostiques du trouble autistique, tels qu'ils apparaissent dans le DSM-IV, figurent dans le 
tableau 11.I.  

Tableau 11.I : Critères diagnostiques du trouble autistique (d'après le DSM-IV)  

------------------------------------------------------------------------------------------ 
A. Un total de 6 (ou plus) parmi les éléments décrits en (1), (2) et (3), dont au moins 2 de (1), 
1 de (2) et 1 de (3) :  

(1) altération qualitative des interactions sociales, comme en témoignent au moins 2 des 
éléments suivants :  

(a) altération marquée dans l'utilisation, pour réguler les interactions sociales, 
de comportements non verbaux multiples, tels que le contact oculaire, la 
mimique faciale, les postures corporelles, les gestes  
(b) incapacité à établir des relations avec les pairs correspondant au niveau du 
développement  
(c) le sujet ne cherche pas spontanément à partager ses plaisirs, ses intérêts ou 
ses réussites avec d'autres personnes (par exemple, il ne cherche pas à montrer, 
à désigner du doigt ou à apporter les objets qui l'intéressent)  
(d) manque de réciprocité sociale ou émotionnelle  

(2) altération qualitative de la communication, comme en témoigne au moins un des éléments 
suivants :  

(a) retard ou absence totale de développement du langage parlé (sans tentative 
de compensation par d'autres modes de communication, comme le geste ou la 
mimique)  
(b) chez les sujets maîtrisant suffisamment de langage, incapacité marquée à 
engager ou à soutenir une conversation avec autrui  
(c) usage stéréotypé et répétitif du langage, ou langage idiosyncrasique  
(d) absence d'un jeu de « faire semblant » varié et spontané, ou d'un jeu 
d'imitation sociale correspondant au niveau du développement  

(3) caractère restreint, répétitif et stéréotypé des comportements, des intérêts et des activités, 
comme en témoigne au moins 1 des éléments suivants :  

(a) préoccupation circonscrite à un ou plusieurs centres d'intérêts stéréotypés et 
restreints, anormale soit dans son intensité, soit dans son orientation  



(b) adhésion apparemment inflexible à des habitudes ou à des rituels 
spécifiques et non fonctionnels  
(c) maniérismes moteurs stéréotypés et répétitifs (par exemple, battements ou 
torsions des mains ou des doigts, mouvements complexes de tout le corps)  
(d) préoccupations persistantes pour certaines parties des objets  

B. Retard ou caractère anormal du fonctionnement, débutant avant l'âge de 3 ans, dans au 
moins un des domaines suivants :  

(1) interactions sociales  

(2) langage nécessaire à la communication orale  

(3) jeu symbolique ou d'imagination  

C. La perturbation n'est pas mieux expliquée par le diagnostic de Syndrome de Rett ou de 
Trouble désintégratif de l'enfance.  
------------------------------------------------------------------------------------------ 

   

Études longitudinales  

Lotter (1978) dans une synthèse des résultats de 25 études longitudinales conclut qu'environ 
10 % seulement des sujets acquièrent un degré d'autonomie et d'adaptation sociale 
raisonnable. Le rôle positif de l'accès à l'éducation (par opposition à l'institutionnalisation) fut 
noté dès 1973 par Kanner. Depuis 1980, l'amélioration des résultats observée dans les études 
longitudinales (Howlin et Goode, 1998) est généralement attribuée par les auteurs à une 
meilleure prise en charge des enfants autistes et au développement de systèmes d'éducation 
spécialisée et de services appropriés pour ces jeunes au fil des dernières décennies.  

Dans son étude de 1973 sur 96 sujets autistes devenus adultes (parmi lesquels les 11 enfants 
décrits dans son article de 1943), Kanner souligna, comme Eisenberg (1956), l'importance 
pronostique du développement du langage et d'un bon fonctionnement intellectuel tout en 
remarquant l'importante variabilité dans les évolutions observées. La valeur prédictive du 
développement du langage autour de l'âge de 5 ans, et d'un niveau intellectuel satisfaisant (QI 
> 55-60) fut confirmée dans plusieurs études plus récentes (Chung et coll., 1990 ; Gillberg et 
Steffenburg, 1987 ; Kobayashi et coll., 1992). De même, la présence d'îlots de compétence 
chez les autistes (compétences informatiques ou mathématiques, connaissances 
encyclopédiques dans certains domaines ultraspécialisés) semble permettre à certains 
individus de trouver plus facilement un rôle social et une niche dans le monde du travail. 
Plusieurs études ont rapporté une évolution plus défavorable chez les filles (Howlin et Goode, 
1998).  

Si l'adolescence apporte des changements positifs dans certains cas, une petite proportion 
d'adolescents autistes connaît une détérioration aux alentours de la puberté avec perte de 
certains acquis et troubles du comportement. Les mécanismes de cette détérioration sont mal 
compris.  



Quelques études (Rumsey et coll., 1985 ; Szatmari et coll., 1989 ; Venter et coll., 1992) se 
sont centrées sur des autistes de haut niveau, qui atteignent souvent de bonnes capacités de 
communication bien que certaines bizarreries dans l'utilisation du langage et la façon de 
communiquer persistent. Si certaines personnes autistes peuvent parfois poursuivre avec 
succès des études secondaires et universitaires, normalement sanctionnées par des diplômes, 
elles occupent ensuite des emplois qui ne sont souvent pas à la hauteur de leurs qualifications 
(par exemple, ranger des livres dans les bibliothèques...) avec peu de contacts sociaux. Même 
chez ces sujets, l'isolement social est fréquent, avec peu d'amitiés en dehors de contextes 
organisés et une absence de relations intimes et amoureuses (Grandin, 1995 ; Williams, 1992 
et 1994).  

En France, une étude a été menée sur 49 adolescents et jeunes adultes (âge moyen de 15,5 
ans) très déficitaires (67 % employaient des vocalisations  

combinées ou non à des gestes ou signes simples, 59 % n'avaient aucune relation sociale avec 
leurs pairs, 80 % ne savaient ni lire, ni écrire, ni compter) (Fombonne, 1995). Comparés à des 
sujets non autistes ayant un sévère retard intellectuel ou à des sujets avec d'autres troubles 
psychiatriques du même âge, les jeunes autistes avaient significativement plus de troubles du 
comportement et un ajustement social bien moins bon. Au suivi à deux ans, les gains de 
compétence observés chez les sujets autistes étaient marginaux.  

L'incidence des troubles psychiatriques à l'âge adulte chez les sujets autistes a été examinée 
dans quelques études, malgré les difficultés d'évaluation que cela pose chez les sujets sans 
langage. La présence de syndromes schizophréniques est décrite dans quelques études de cas 
(Petty et coll., 1984 ; Clarke et coll., 1989 ; Sverd et coll., 1993), mais cette éventualité paraît 
très rare et ces études ne permettent pas de conclure à une éventuelle augmentation du risque 
de schizophrénie chez les autistes. Sur de plus grands échantillons, des travaux ont montré un 
risque de schizophrénie voisin de 0,5 % parmi des personnes autistes, soit un risque similaire 
à celui de la population générale (Volkmar et Cohen, 1991 ; Chung et coll., 1990). Les 
troubles psychiatriques plus communs, comme l'anxiété et la dépression, paraissent eux plus 
fréquents, notamment à l'adolescence et chez les sujets de haut niveau qui ont été le plus 
étudiés (Tantam, 1988 ; Wing, 1981 ; Rumsey et coll., 1985 ; Wolff et Chick, 1980), sans 
qu'il soit toutefois possible de tirer des conclusions définitives, car ces études sont en général 
fondées sur des échantillons sélectionnés dans des centres de soins. Il ne semble pas exister 
d'augmentation statistique de la criminalité chez les personnes autistes (Ghaziuddin et coll., 
1991).  

Troubles médicaux associés  

Il n'y a pas de signes physiques constamment associés à l'autisme. Des troubles médicaux 
pouvant avoir un rôle étiopathogénique dans le syndrome autistique sont retrouvés chez 
certains enfants. Parmi eux, deux troubles d'origine génétique montrent une forte association 
avec l'autisme : la sclérose tubéreuse ou maladie de Bourneville, et le syndrome du X fragile. 
Cependant, parmi les enfants autistes, leur fréquence demeure faible, de l'ordre de 1 % et 3-4 
% respectivement (Fombonne, 2002a). D'autres troubles encore plus rares (phénylcétonurie, 
rubéole congénitale, insuffisance motrice cérébrale...) ont été décrits dans la littérature. Au 
total, la proportion d'enfants autistes chez lesquels un trouble médical potentiellement causal 
est retrouvé ne semble pas excéder 6 % à 10 % (Fombonne, 2002a ; Rutter et coll., 1994). Ce 
taux n'inclut pas certains handicaps sensoriels, tels que la surdité et la cécité, dont les taux 
sont estimés aux environs de 3 % et 1 %, respectivement, ni l'épilepsie, qui survient avec une 



fréquence élevée, avec souvent un début à l'adolescence, chez environ 20 % à 30 % des sujets 
(Deykin et MacMahon, 1979 ; Volkmar et Nelson, 1990). Les crises comitiales tendent à être 
plus fréquentes dans le groupe des sujets autistes les plus retardés. L'épilepsie est une source 
importante de morbidité et de mortalité dans les populations autistes. Les types d'épilepsie 
rencontrés sont variés, et il ne semble pas y avoir de localisation préférentielle des foyers 
épileptogènes. Des anomalies à l'électroencéphalogramme (EEG) sans crises d'épilepsie sont 
aussi rapportées dans une proportion (20 %-30 %) élevée de sujets, sans qu'un profil EEG 
particulier ait pu être identifié (Tuchman et Rapin, 1997). L'absence d'élévation d'incidence de 
manifestations épileptiques chez les apparentés de proposants autistes suggère que le risque 
d'épilepsie dans l'autisme n'est pas conféré par des facteurs génétiques ; quelques études 
chirurgicales ou en imagerie cérébrale semblent indiquer une association entre l'épilepsie et 
l'existence de zones de dysgenésie corticale. Les enfants autistes qui régressent au cours de 
leur développement (notamment au cours de leur seconde année de vie) n'ont pas plus de 
risque d'épilepsie, bien que la fréquence des EEG anormaux soit élevée dans ce sous-groupe 
(Tuchman et Rapin, 1997), reflétant probablement un développement cérébral anormal à cette 
période particulière de la vie.  

Aspects thérapeutiques  

Depuis trente ans, les principes du traitement de l'autisme et des troubles apparentés sont 
essentiellement fondés sur la mise en place de méthodes éducatives spécifiques, qui tiennent 
compte des déficits développementaux caractéristiques du trouble. Le but des approches 
éducatives dans l'autisme est de permettre à l'enfant de réaliser au mieux son potentiel et de 
favoriser son indépendance et son intégration dans la société, tout en diminuant l'incidence 
des handicaps secondaires.  

Toute intervention pour aider l'enfant ou l'adolescent autiste à se développer doit être guidée 
par une compréhension du syndrome, dérivant des connaissances scientifiques et de leur mise 
à jour régulière. Quels que soient les principes directeurs du programme éducatif, la stratégie 
consiste toujours à organiser et à structurer l'environnement (matériel et humain) pour 
optimiser l'apprentissage de nouvelles compétences chez ces enfants. L'élevage et l'éducation 
de ces enfants requièrent des savoir-faire spéciaux qui ne font pas partie du répertoire 
ordinaire des compétences parentales, et qui vont même souvent au-delà des techniques 
régulièrement enseignées dans les cursus traditionnels de formation professionnelle. 
L'efficacité des interventions dépend de la disponibilité et de la formation adéquate de 
professionnels compétents et organisés dans des services accessibles.  

Les principes des traitements éducatifs visent à améliorer les compétences communicatives de 
l'enfant, en développant son langage, et en utilisant différents systèmes pour augmenter les 
capacités communicatives (signes, picture exchange communication system, symboles visuels, 
gestes...). La promotion des interactions sociales est une autre composante fondamentale du 
programme éducatif, en favorisant l'émergence de compétences sociales (contact oculaire, 
prendre son tour, reconnaître et exprimer des émotions...) lors d'interactions très structurées 
entre l'enfant et un adulte qui montre et apprend à l'enfant comment organiser cet échange. 
Secondairement, ces compétences sont progressivement transférées dans d'autres relations 
dyadiques, dans des milieux plus écologiques et naturels, et enfin avec les pairs de même âge 
dans des groupes plus larges. La réduction des activités routinières, stéréotypées et 
obsessionnelles est un troisième volet de l'intervention, de façon à limiter le temps passé par 
l'enfant dans des activitésrépétitives marquées par l'isolement social, l'absence de référence 
aux autres et d'observation de l'environnement matériel et humain qui, à cet âge, est une 



source importante d'informations nécessaires au développement. La réduction des problèmes 
de comportement, lorsqu'ils apparaissent, est facilitée par les techniques d'analyse 
fonctionnelle du comportement problématique et par les programmes de modification 
comportementale. Un but important est de faciliter le développement cognitif en aidant 
l'enfant à se concentrer sur des tâches et des jeux, en facilitant l'imitation, l'utilisation 
fonctionnelle des jeux et objets, et en promouvant les jeux symboliques et sociaux.  

De nombreuses techniques sont disponibles pour organiser le programme éducatif de l'enfant. 
Des instruments d'évaluation standardisés (tels que le psychoeducational profile ou PEP) sont 
nécessaires pour la programmation éducative individualisée. Le programme éducatif doit être 
individualisé, en soutenant dans le court terme les compétences émergentes, et en réévaluant 
périodiquement les acquis et les besoins nouveaux. La collaboration étroite avec le milieu 
familial est une caractéristique de toutes les interventions éducatives, qui vise notamment à 
faciliter la généralisation des compétences à des contextes variés, ce qui est souvent difficile 
pour ces enfants. En outre, une collaboration effective entre professionnels et familles permet 
de réduire le niveau de stress de ces dernières, et de mener une vie familiale aussi 
harmonieuse que possible où chaque membre de la famille (en particulier les frères et sœurs) 
peut s'épanouir normalement. Plus de détails sur les interventions éducatives peuvent être 
trouvés dans de nombreux articles et ouvrages (Rutter, 1985 ; Howlin, 1998 ; National 
research council, Anonyme, 2001).  

Interventions éducatives précoces pour l'autisme  

En raison de l'impact au long cours de l'autisme sur le développement de l'enfant, de très 
nombreuses études ont été entreprises depuis trente ans pour évaluer l'impact des mesures 
éducatives sur le développement de jeunes enfants souffrant de troubles envahissants du 
développement. Ces études appartiennent à deux grandes catégories. La première est celle des 
études ayant évalué l'impact de mesures éducatives ou d'interventions comportementales 
spécifiques destinées à améliorer une fonction, favoriser l'émergence de certaines 
compétences ou réduire l'incidence de comportements interférant avec les apprentissages. Par 
exemple, des études ont évalué différentes méthodes pour favoriser le développement du jeu 
symbolique, augmenter les interactions avec les pairs dans des contextes naturels de vie 
(Strain et coll., 1995), augmenter les capacités de communication (Bondy et Frost, 1994) ou 
réduire les problèmes de comportement (Iwata et coll., 1994). Ces études ont en général été 
menées par des psychologues et ont souvent reposé sur de relativement petits échantillons ; il 
s'agissait parfois d'études de cas uniques dans lesquelles les mesures sont répétées plusieurs 
fois, avant et après l'intervention dont on veut mesurer l'effet (protocoles ABAB, dans 
lesquels A représente la phase d'attente ou de non-intervention et B la phase d'intervention ou 
de traitement). Leurs résultats souvent éloquents ont permis d'affiner les techniques 
éducatives utilisées à travers le monde pour l'éducation des enfants autistes. Ces études ont été 
revues en détail dans des synthèses récentes de la littérature (National research council, 2001 
; Koegel et Koegel, 1995).  

La deuxième catégorie est celle des programmes éducatifs au complet, qui combinent des 
techniques variées appliquées dans des séquences particulières en fonction de l'enfant, du 
niveau de développement, et du milieu (maison ou école) où ces traitements sont administrés. 
Le but de ces programmes éducatifs est de réduire l'ensemble des handicaps associés à 
l'autisme et de promouvoir un développement le plus harmonieux possible dans les secteurs 
de la communication, des relations sociales, du jeu, tout en améliorant l'adaptation de la 
personne autiste à son environnement et en augmentant sa qualité de vie. Les buts de ces 



programmes sont donc plus globaux, et visent à améliorer dans son ensemble le pronostic à 
long terme de l'autisme.  

L'analyse de la littérature a permis d'identifier 11 études ayant examiné l'impact sur le 
développement d'enfants avec des TED de programmes éducatifs intensifs. Les 
caractéristiques principales des protocoles et échantillons de ces études sont résumées dans le 
tableau 11.II. Ces études, difficiles à mener sur le terrain, concernent typiquement des 
échantillons de petite taille. Un certain nombre de programmes (National research council 
2001), très respectés dans le milieu professionnel et par les familles, tels que le programme 
TEACCH (Treatment and education of autistic and communication handicapped children)de 
Caroline du Nord, n'ont pas, à ce jour, fourni d'évaluation systématique de leurs résultats 
globaux en tant que programmes éducatifs complets.  

La première évaluation systématique d'un programme d'intervention précoce pour l'autisme a 
été faite par Lovaas, en 1987. L'influence particulière de ce programme depuis quinze ans 
mérite qu'on décrive avec détails son histoire. Les résultats de cette étude ont été publiés dans 
deux articles décrivant les résultats immédiats du traitement (Lovaas, 1987) et ceux du suivi 
ultérieur de l'échantillon (McEachin et coll., 1993). L'étude fut conduite à UCLA (University 
of California Los Angeles) sur des enfants évalués initialement par des cliniciens 
indépendants de ce projet et ayant une expertise reconnue dans le domaine des TED. Le 
groupe expérimental a été comparé à deux groupes contrôles, l'un avec traitement actif, mais 
de moindre intensité, le second recevant le traitement habituel des services publics locaux. 
Tous les enfants étaient d'âge chronologique et mental comparable dans les trois groupes. Il 
est important de noter que l'étude n'était pas randomisée. Le traitement expérimental 
impliquait une intervention intensive, d'au moins 40 heures par semaine, par un thérapeute 
intervenant en face à face avec l'enfant, d'une durée minimale de deux ans, et commençant à 
la maison. Les interventions étaient fondées sur les principes du conditionnement opérant, 
utilisant le renforcement, mais aussi des méthodes aversives, pour enseigner une gamme de 
compétences cognitives, communicatives, sociales, adaptatives, selon une méthode 
développée pour l'autisme par Lovaas et pour laquelle un manuel est disponible (Lovaas, 
1977, 1993). Par exemple, pour prendre l'exemple du développement du langage, une 
progression éducative est suivie, avec tout d'abord un travail pour obtenir la coopération de 
l'enfant pour des demandes simples, suivi de l'apprentissage à l'enfant de l'imitation d'actions 
non verbales, un encouragement à l'accroissement progressif des vocalisations de l'enfant, 
l'enseignement de l'imitation de sons, puis du chaînage de sons en mots, l'association de mots 
aux objets et événements, et la généralisation progressive de l'utilisation du langage à des 
contextes variés. Les thérapeutes étaient des étudiants, formés au préalable, et supervisés dans 
le courant de l'intervention. La première phase du traitement s'est déroulée à la maison, les 
parents étant activement impliqués dans l'intervention : à la demande de Lovaas, l'intervention 
requérait des parents qu'ils arrêtent leur activité professionnelle pour un an afin d'être 
complètement disponibles pour appliquer à leur enfant le programme éducatif qui était utilisé. 
Au fur et à mesure des progrèsde l'enfant, la méthode a été appliquée et transférée à l'enfant 
évoluant dans son cadre scolaire et l'intensité en a été diminuée très progressivement. Deux 
groupes contrôles ont été utilisés: l'un (N = 19) recruté de manière similaire au premier, a reçu 
une intervention de plus faible intensité (10 heures/semaine), mais fondée sur les mêmes 
principes. Les enfants de ce groupe recevaient également des interventions accessoires non 
standardisés (orthophonie...). L'autre groupe contrôle (N = 21) fut sélectionné dans le même 
centre, mais à partir des dossiers, et les enfants furent appariés par âge chronologique et âge 
mental aux enfants du groupe expérimental. Aucune intervention comportementale spécifique 
n'a été administrée à ce groupe qui était traité par les méthodes habituelles.  



Tableau 11.II : Études sur l'intervention précoce intensive : caractéristiques des 
protocoles et des échantillons  

 

  

L'évaluation du programme a été faite à deux moments différents : à la fin de la première 
année scolaire, et au début de l'adolescence. À la première évaluation, les critères d'évaluation 
retenus par Lovaas étaient l'adaptation scolaire et le QI mesuré par des évaluateurs 
indépendants et aveugles du groupe de l'enfant. Les résultats étaient très en faveur du groupe 
expérimental, montrant notamment un gain de 25 à 30 points de QI pour le groupe 
expérimental (tableau 11.III). En outre, seulement 10 % du groupe expérimental contre 53 % 
des enfants des deux groupes contrôles étaient dans des classes spéciales et avaient des QI 
indicateurs d'un retard mental modéré à sévère. Le suivi à l'âge de 11 ans montra que 47 % 
des enfants du groupe expérimental étaient en classe normale sans difficultés éducatives et 
sans soutien particulier, et que les gains de QI étaient maintenus. Aucune autre donnée n'a 
cependant été fournie sur la persistance ou non de la symptomatologie autistique. Aucun des 
enfants des groupes contrôles n'était dans cette situation scolaire favorable. Dans le groupe 
traité, on observe une corrélation entre les résultats favorables et le niveau de fonctionnement 
intellectuel avant l'intervention.  

Tableau 11.III : Résultats des études sur l'intervention précoce intensive  



 

Tableau 11.III (suite)  



 

 
Cette étude a des forces et faiblesses méthodologiques qui ont été abondamment discutées 
dans la littérature professionnelle (voir par exemple, Gresham et coll., 1998 ; Lovaas et coll., 
1989 ; Smith et Lovaas, 1997 ; Schopler et coll., 1989 ; Gresham et MacMillan, 1997). La 
force de cette étude consiste en une taille d'échantillon relativement élevée par rapport à 
d'autres études (tableau 11.II), une évaluation diagnostique initiale faite par des experts 
indépendants du projet, l'existence d'un manuel décrivant la méthode thérapeutique, la 
formation initiale et la supervision en cours d'intervention des thérapeutes par l'auteur lui-
même, l'évaluation faite à l'aveugle, l'existence de deux groupes contrôles et une période de 
suivi assez longue après la fin du traitement lui-même. La faiblesse de cette étude réside avant 
tout dans l'absence de tirage au sort, l'absence de mesure directe et exacte du nombre d'heures 
de traitement (les 40 heures de traitement correspondent à l'intention du programme, mais il 
n'y a pas eu de mesure directe du nombre d'heures hebdomadaires réellement passées par 
l'enfant avec les thérapeutes), l'absence d'évaluation de la symptomatologie autistique et du 
diagnostic à la fin du traitement et du suivi, l'absence de documentation systématique de la 
cooccurrence d'autres interventions dans le groupe traité, et l'utilisation de mesures différentes 
de QI aux évaluations successives (ce dernier point étant un problème de méthode commun à 
la plupart de ces études). L'absence de réévaluation diagnostique a conduit certains (et l'auteur 
lui-même) à prétendre que la méthode avait « guéri » ces enfants de leur autisme, ce qui 
donna des espoirs importants aux familles. Cependant, cet aspect du travail de Lovaas a été 
fortement contesté, car il est possible d'être scolarisé dans une classe normale tout en étant 
autiste (Mundy, 1993 ; Mesibov, 1993).  



Quatre études ont reproduit les résultats des travaux initiaux de Lovaas (Anderson et coll., 
1987 ; Birnbrauer et Leach, 1993 ; Sheinkopf et Siegel, 1998 ; Smith et coll., 2000 ; tableaux 
11.II et 11.III), tout en faisant varier certains aspects clés du protocole de Lovaas. Une seule 
de ces études est randomisée (Smith et coll., 2000). L'étude de Birnbrauer et Leach (1993) 
consistait en moins d'heures de traitement, administré par des volontaires dans un cadre 
communautaire (et non pas universitaire). Il est difficile d'évaluer la fidélité au traitement 
dans cette étude, et la taille de l'échantillon et l'analyse statistique des données étaient 
limitées. Il est cependant évident dans ce rapport que les niveaux de symptômes autistiques 
post-traitement restaient élevés dans les deux groupes. L'étude rétrospective de Sheinkopf et 
Siegel (1998) montra également une persistance sans équivoque du diagnostic de TED à la fin 
de l'intervention, mais reproduit les résultats de Lovaas en termes de gains de QI. Cependant, 
dans le groupe traité par la méthode de Lovaas, les gains de QI furent comparables quel que 
soit le niveau d'intensité du traitement, un résultat qui diffère de ceux de Lovaas. L'étude 
d'Anderson et coll. (1987) a montré une accélération du développement dans plusieurs 
domaines avec un traitement de type Lovaas, mais d'intensité moindre (15 à 25 
heures/semaine). Après traitement, cependant, aucun enfant ne pouvait fonctionner en milieu 
scolaire normal sans soutien, un résultat de nouveau très différent de ceux de Lovaas. En 
outre, les deux enfants ayant les niveaux de développement les plus bas au départ de l'étude 
ne firent aucun progrès malgré l'intervention.  

L'étude de Smith et coll. (2000) est l'une des études les plus robustes dont on dispose 
actuellement. Le tirage au sort entre les deux modalités comparées offre les meilleures 
garanties d'équivalence des groupes au départ. Le traitement comportemental testé dans cette 
étude différait de l'étude de Lovaas pour plusieurs facteurs. D'abord, l'intensité du traitement 
était moindre, visant 30 heures par semaine (au lieu de 40). Ensuite, les exigences sur les 
parents étaient moindres et il ne leur fut pas demandé d'interrompre leurs activités 
professionnelles pour participer à l'intervention. Les techniques comportementales utilisées 
n'eurent pas recours aux méthodes aversives. Enfin, la méthode fut progressivement 
abandonnée chez les enfants qui, après 18 mois d'intervention, n'avaient pas effectué de 
progrès. Les résultats de cette étude, comme ceux des autres recherches, confirment les gains 
cognitifs et en communication obtenus par une méthode thérapeutique intensive (mais cette 
fois ne nécessitant, en fait, que 25 heures/semaine). En outre, compte tenu de la nature des 
modalités thérapeutiques comparées, les résultats suggèrent que l'administration du traitement 
par des thérapeutes directement auprès de l'enfant permet d'obtenir de meilleurs résultats que 
lorsque les parents en sont les dispensateurs. L'amplitude des résultats est toutefois plus 
modérée que dans l'étude initiale de Lovaas, et aucun gain n'a été observé dans certains 
domaines tels que le comportement adaptatif. Contrairement à la plupart des autres études, le 
niveau intellectuel de départ ne prédisait pas le résultat ; cependant, les gains les plus 
importants ont été observés chez des enfants TED par opposition aux enfants ayant un 
diagnostic strict d'autisme.  

Deux autres études ont rapporté des résultats favorables de programmes d'intervention 
précoce fondés sur les principes de l'analyse du comportement et des techniques qui en 
découlent, ces programmes étant néanmoins dispensés dans des centres professionnels et non 
pas à la maison (Harris et coll., 1991 ; Fenske et coll., 1985). L'étude de Fenske et coll. (1985 
; tableau 11.II) a notamment comparé les enfants dont le traitement a commencé avant ou 
après l'âge de 5 ans, et a montré que les gains associés à l'intervention étaient plus importants 
dans le groupe traité précocement.  



Deux autres travaux (Hoyson et coll., 1984 ; Rogers et Lewis, 1989) ont examiné l'effet de 
programmes intensifs précoces basés sur d'autres approches que les modèles 
comportementaux utilisés par Lovaas et les autres auteurs. Malheureusement, le protocole de 
ces études est de type pré-et posttraitement, ne permettant pas de faire des inférences causales 
fortes entre les effets observés et le traitement. Toutefois, une importante accélération de la 
vitesse de développement a été documentée dans plusieurs domaines de fonctionnement ciblés 
par les actions éducatives. Une accélération de la vitesse de développement a été aussi 
obtenue dans l'étude quasi expérimentale (sans tirage au sort, mais avec groupe contrôle 
«équivalent ») de Ozonoff et Cathcart (1998) qui ont employé la méthode TEACCH pour 
intervenir auprès des familles, les parents étant dans cette étude les principaux agents 
d'implémentation des techniques éducatives.  

En résumé, les programmes d'intervention précoce semblent dans l'ensemble être associés à 
des gains substantiels dans le développement cognitif et du langage des enfants souffrant de 
TED. Ces gains semblent être maintenus après la fin du traitement. Un âge précoce pour le 
début du traitement semble être une condition nécessaire à l'efficacité de ces interventions. Le 
niveau d'intensité nécessaire pour les interventions reste difficile à évaluer. Il y a peu 
d'arguments pour affirmer que 40 heures d'intervention individuelle par semaine sont 
impérativement nécessaires pour obtenir des progrès. En fait, il semble que des programmes 
assurant un traitement à hauteur de 20 à 25 heures par semaine sont associés à des résultats 
positifs. Comme des gains importants sont obtenus par des programmes qui, pourtant, 
diffèrent substantiellement par leur philosophie et leur méthode, il est possible qu'ils aient en 
commun certains principes et méthodes éducatifs dont l'identification est bien sûr maintenant 
impérative. Si un âge précoce de début du traitement est nécessaire, il est actuellement 
difficile d'affirmer que le traitement doit commencer à 2 ans plutôt qu'à 3 ou 4 ans. De 
nombreuses études sont actuellement en cours sur cette question. Des résultats également 
importants étant obtenus dans les programmes administrés à la maison ou dans des centres 
professionnels, il est difficile de prescrire formellement le lieu optimal où ces interventions 
doivent commencer. Le choix des familles à cet égard doit être respecté. De plus, quel que 
soit le lieu, il faut une coopération étroite entre professionnels et parents sur une longue 
période de temps. Même si un programme commence à la maison, son but est en général de 
préparer l'enfant à la vie et aux apprentissages en milieu scolaire, de faciliter pour lui la 
transition de la maison à l'école, de diminuer progressivement le niveau de soutien dont il 
bénéficie et de favoriser l'exercice de ses compétences dans des milieux et situations de plus 
en plus naturels et variés. La part relative de traitement qui doit être idéalement administrée 
par les parents et par les thérapeutes reste aussi difficile à préciser en l'état actuel des travaux.  

Enfin, malgré des interventions intensives, des auteurs rapportent une absence totale de 
progrès chez certains enfants, qui ont souvent un niveau de fonctionnement général plus bas 
au départ. Plusieurs auteurs notent en effet que les progrès sont plus impressionnants chez les 
enfants ayant de meilleures capacités communicatives et cognitives avant l'intervention. En 
d'autres termes, il existe des facteurs liés à l'équipement biologique et psychologique de 
l'enfant qui interagissent avec la réponse au traitement.  

Caractéristiques communes aux programmes d'intervention précoce  

Des synthèses récentes ont identifié les principales caractéristiques des interventions 
nécessaires pour promouvoir le développement des enfants souffrant d'autisme (National 
research council, Anonyme, 2001 ; Dawson et Osterling, 1997). Le contenu éducatif des 
programmes d'intervention s'articule habituellement autour de cinq domaines fondamentaux.  



Le premier domaine d'action consiste à augmenter la capacité de l'enfant à observer et à 
utiliser les éléments de son environnement, ces capacités étant essentielles aux processus 
d'apprentissage. Ce premier type d'action a plusieurs objectifs :  

•apprendre aux enfants autistes à faire attention aux personnes de leur environnement afin de 
faciliter leur compréhension des informations sociales qui, à cet âge, ouvrent sur le monde 
extérieur ;  

•développer leurs capacités à imiter les autres enfants tant sur le plan du langage que sur le 
plan moteur. Chez le jeune enfant, l'imitation motrice fournit en effet un contexte 
d'expériences partagées, de communication et d'empathie qui sont essentielles pour le 
développement ;  

•faciliter leur compréhension et leur utilisation du langage en essayant de contourner leur 
absence de motivation à communiquer par le langage, qui existe fréquemment dans le cas de 
l'autisme. La méthode consiste à renforcer par tous les moyens possibles les ébauches de 
communication venant de l'enfant : un simple coup d'œil, un mot ou un geste. L'enfant doit 
ainsi être exposé à une gamme de modalités de communication variée qui inclut l'utilisation 
d'images, de symboles visuels, de gestes, de mots écrits et de parole ;  

•faciliter la capacité de l'enfant à utiliser des jouets de manière appropriée. Avec des 
encouragements bien choisis, il est possible de faciliter le jeu fonctionnel et symbolique chez 
l'enfant autiste (Lewis et Boucher, 1988) et de diminuer le jeu non fonctionnel et répétitif 
souvent observé chez lui ;  

•faciliter l'interaction sociale avec les autres personnes, et tout particulièrement avec les autres 
enfants. Ainsi, on favorise des activités où des apprentissages particuliers peuvent être 
organisés pour l'enfant, comme par exemple la capacité à prendre son tour dans des jeux 
collectifs, ou la possibilité de partager des jouets avec d'autres enfants. Il est souvent utile de 
démontrer ces savoir-faire à l'enfant autiste, d'abord dans des interactions entre lui et l'adulte, 
et d'essayer ensuite de généraliser les compétences nouvellement acquises aux interactions 
avec les autres enfants.  

La deuxième dimension des programmes d'intervention précoce consiste à organiser des 
environnements éducatifs qui soutiennent fortement les apprentissages de l'enfant, et d'essayer 
ensuite qu'il généralise ces apprentissages à des situations plus complexes et naturelles. Ainsi, 
les compétences telles que l'attention, l'imitation, la communication, l'écoute des autres et des 
instructions, le jeu normal et les compétences sociales sont généralement enseignées 
activement à l'enfant : dans le cadre d'interactions très structurées, un thérapeute éducateur 
interagit directement avec l'enfant dans un environnement qui va diminuer au maximum les 
distractions et augmenter l'attention de l'enfant pour des tâches ou stimuli particuliers. Pour ce 
faire, il est recommandé d'augmenter la visibilité de certains stimuli (par exemple en plaçant 
le stimulus directement dans le champ visuel de l'enfant) et d'augmenter la prévisibilité de 
certaines actions. Ces interventions nécessitent un personnel important avec un rapport 
éducateur-enfant très favorable (typiquement un adulte pour un ou deux enfants). La 
généralisation des comportements nouvellement acquis à des contextes plus naturels se fait en 
diminuant, très progressivement, le niveau de soutien à l'exercice de la compétence de l'enfant 
une fois que l'enfant commence à utiliser spontanément cette compétence.  



Une troisième caractéristique des programmes d'intervention est d'organiser un 
environnement éducatif très prévisible, et suivant une routine connue de l'enfant. Les 
techniques éducatives utilisées pour cela sont variées et passent par une aide systématique 
donnée par les éducateurs aux enfants lors des changements de tâche ou d'activité, l'utilisation 
dans le programme éducatif de systèmes d'information visuels tels que des formes colorées, 
des photos ou images, ou des mots simples écrits qui sont utilisés chacun pour définir une 
activité spécifique ou un lieu.  

Une quatrième dimension des programmes d'intervention précoce consiste à essayer de 
réduire l'apparition de problèmes de comportement chez les enfants autistes. Différentes 
techniques et stratégies sont utilisées pour cela. Dans certains programmes, l'environnement 
de la classe scolaire est structuré de façon à faciliter les routines d'apprentissage et certaines 
activités spécifiques en facilitant l'indépendance de l'enfant ainsi que ses réussites. Au cas où 
des problèmes de comportement surgissent, une analyse fonctionnelle de ces comportements 
est généralement pratiquée, qui consiste en l'observation de la survenue de ces comportements 
indésirables et de ce qui les précède, et qui permet de tester des hypothèses sur la fonction que 
ce comportement occupe. Par la suite, des modifications appropriées de l'environnement de 
l'enfant peuvent être introduites pour faire disparaître ce comportement ; on peut également 
enseigner à l'enfant des compétences particulières pour, par exemple, communiquer, ou bien 
demander de l'aide, ou bien exprimer son refus d'une activité d'une façon plus efficace et 
fonctionnelle.  

Un cinquième axe des programmes d'intervention préscolaire est de faciliter la transition vers 
l'école primaire, qui est particulièrement critique pour le développement ultérieur de l'enfant. 
Il est donc nécessaire d'enseigner à l'enfant, dans le cadre préscolaire, un certain nombre de 
compétences qui seront cruciales pour sa capacité à évoluer dans l'environnement scolaire 
proprement dit, telles que le respect des consignes données par l'adulte, la nécessité de 
prendre son tour, l'écoute des instructions données de près ou de loin, la possibilité de 
participer à des temps calmes, la possibilité de lever la main pour attirer l'attention et d'autres 
techniques de communication sur les besoins fondamentaux. Ensuite, les enseignants 
préscolaires doivent aider à trouver la situation scolaire qui conviendra le mieux à l'enfant et 
identifier les compétences que l'enfant devra avoir pour s'y adapter une fois qu'une solution 
est retenue. Ces compétences sont alors introduites dans le programme préscolaire de l'enfant 
et systématiquement apprises, pratiquées et affinées. La transition du préscolaire au scolaire 
peut être aussi faite avec progressivité, ce qui augmente les chances de succès.  

Les programmes préscolaires ont enfin pour caractéristique commune d'impliquer activement 
la famille dans le programme éducatif de l'enfant (participation à des séminaires 
d'information, aide à l'utilisation de techniques comportementales spécifiques, mise à 
disposition de groupes de soutien de diverse nature...). Ainsi, une généralisation et une 
consolidation bien meilleures des compétences acquises à l'école peuvent être obtenues. Les 
parents peuvent également contribuer à certains éléments du programme éducatif puisqu'ils 
connaissent très bien leur enfant et ont souvent des intuitions sur ce dont il a besoin, ce qu'il 
peut faire et ce qui est trop difficile pour lui.  

Dépistage et détection précoce de l'autisme  

La revue des études sur l'efficacité des programmes d'intervention précoce indique qu'il est 
souhaitable d'intervenir à un stade très précoce du développement des enfants ayant un TED. 
Néanmoins, le développement des interventions éducatives précoces est actuellement limité 



en raison des délais nécessaires au diagnostic de TED. Dans le passé, les enfants souffrant de 
syndromes autistiques n'étaient souvent diagnostiqués qu'au moment de l'entrée à l'école 
primaire. Actuellement, dans la plupart des pays, l'âge moyen auquel les enfants sont 
désormais évalués et diagnostiqués a baissé et se situe aux environs de 3-4 ans (Howlin et 
Moore, 1997). La difficulté de diagnostiquer l'autisme à un âge plus précoce a plusieurs 
origines. D'abord, il est extrêmement difficile de faire le diagnostic de TED chez les enfants 
très jeunes (de moins de 1 an), car leur répertoire comportemental est trop restreint pour 
identifier avec fiabilité les symptômes typiques du syndrome autistique. Ainsi, les anomalies 
de la communication et du langage sont beaucoup plus difficiles à repérer chez un enfant 
préverbal ou un nourrisson. Il en est de même pour les anomalies des interactions sociales qui 
tendent à être plus visibles lorsque l'enfant commence à être autonome sur le plan moteur ou à 
fréquenter une crèche ou une garderie. Le développement moteur des enfants autistes est 
généralement peu particulier, et l'absence de stigmates physiques ou dysmorphologiques nets 
contribuent au retard pour le diagnostic. Néanmoins, la plupart des parents (95 % selon 
Rogers et Di Lalla, 1990) commencent à s'inquiéter du développement de leur enfant avant 
leur second anniversaire, et typiquement aux alentours de 15-18 mois (Fombonne, 1995 ; 
Volkmar et coll., 1994). Il existe donc une période souvent prolongée entre les premières 
inquiétudes parentales et la confirmation diagnostique qui pourrait être réduite si les 
professionnels de la petite enfance étaient mieux formés et sensibilisés à la détection précoce 
de ce type de trouble développemental. Dans une étude récente, les parents s'inquiétaient du 
développement de leur enfant en moyenne à l'âge de 19 mois, le plus souvent pour des retards 
d'apparition du langage et/ou des anomalies de la communication (Fombonne et De Giacomo, 
2000). Un délai important existait avant que ces enfants ne soient finalement évalués et 
reconnus comme ayant des TED. Les parents s'inquiétaient encore plus précocement lorsque 
l'enfant présentait un retard intellectuel ou une pathologie médicale associée, ou lorsqu'il 
n'était pas le premier de la fratrie, ce qui suggère que l'expérience acquise (en élevant un 
premier enfant) par les parents de ce qu'est le développement normal d'un enfant joue un rôle 
dans leur capacité à identifier de manière plus précoce les premiers symptômes.  

Même en l'absence d'inquiétudes parentales, il est possible dans certains cas de détecter des 
anomalies du développement à un stade plus précoce, les travaux actuels s'étant surtout 
orientés aux alentours du premier anniversaire, et parfois même avant. Ces travaux reposent 
essentiellement sur des méthodes rétrospectives ou sur l'analyse de films familiaux chez des 
enfants diagnostiqués, quelques années plus tard, avec un TED (Adrien et coll., 1992a et b ; 
Baranek, 1999 ; Losche, 1990 ; Massie, 1978 ; Osterling et Dawson, 1994 ; Werner et coll., 
2000). Par exemple, Osterling et Dawson (1994) ont montré qu'avec l'observation 
comparative de quatre comportements (regarder les autres, réaction d'orientation lorsqu'on 
appelle le bébé, le pointage et le fait de montrer des objets) chez des enfants normaux et des 
enfants diagnostiqués ultérieurement avec un TED, la prédiction du diagnostic ultérieur était 
correcte à 90 % pour chaque groupe. D'autres études ont montré que l'analyse fine de ces 
comportements permettait une bonne différenciation également par rapport à des enfants 
ayant des retards de développement non autistiques (Baranek, 1999), et que l'analyse de films 
familiaux chez des enfants plus jeunes, âgésde8 à 10 mois, permettait également cette 
différenciation. Ces résultats sont importants car ils montrent que des anomalies autistiques 
peuvent sans doute être identifiées par des yeux experts avant le premier anniversaire, ce qui 
devrait conduire au développement futur de nouvelles méthodes de dépistage et de diagnostic 
des TED chez les bébés. Cependant, la traduction pratique de ces travaux est, à l'heure 
actuelle, limitée.  



Le développement d'actions de dépistage des TED doit, en l'absence actuelle de marqueurs 
biologiques, reposer sur l'identification de symptômes et comportements indicateurs d'un 
développement anormal. Deux approches peuvent ici être utilisées, de manière 
complémentaire. La première consiste à utiliser les visites médicales systématiques effectuées 
chez les très jeunes enfants et former les professionnels qui en sont responsables à une 
meilleure détection clinique des TED. La seconde méthode consiste à développer des 
instruments (essentiellement des questionnaires) de dépistage qui puissent être utilisés par les 
professionnels et/ou les parents. Le développement de tels instruments de dépistage doit 
prendre en considération plusieurs facteurs. Comme mentionné ci-dessus, les 
comportements/symptômes autistiques présents chez un jeune enfant sont plus limités en 
nombre, et les symptômes qui requièrent un niveau de développement cognitif avancé sont 
carrément absents. C'est par exemple le cas de symptômes tels que certaines préoccupations 
envahissantes ou la résistance au changement qui souvent ne deviennent pleinement visibles 
qu'après l'âge de 3 ou 4 ans. L'instrument doit donc être sensible aux différences 
développementales dans la nature et la fréquence des symptômes autistiques. Ensuite, il est 
nécessaire que l'instrument soit facile d'administration s'il doit être utilisé dans des conditions 
médicales routinières, comme lors d'un des examens de santé systématiques prévus par la loi. 
Enfin, il doit requérir peu ou pas de formation particulière pour la passation, de façon qu'il 
puisse être adopté par une gamme étendue de professionnels exerçant dans des conditions 
variées et avec des contraintes de temps souvent importantes.  

L'évaluation des propriétés des instruments de dépistage doit être rigoureuse et doit se faire de 
manière empirique, sur des échantillons de grande taille, étudiés dans des conditions proches 
de celles prévues pour l'emploi futur de l'instrument. Le plus souvent, des approches 
longitudinales sont nécessaires pour étudier la validité prédictive de l'outil puisque le critère à 
l'aune duquel l'instrument de dépistage est évalué est la présence d'un diagnostic de TED, qui 
ne peut parfois qu'être confirmée que plusieurs années après le dépistage. Les efforts de 
recherche correspondants sont donc substantiels. Une façon habituelle de résumer les 
performances des instruments de dépistage est d'estimer leur sensibilité (proportion de « cas » 
identifiés par l'instrument), leur spécificité (proportion de non-malades correctement classifiés 
comme tels), et leur valeur prédictive positive (ou la probabilité qu'un sujet positif à 
l'instrument de dépistage ait vraiment la maladie que l'on dépiste). Ces propriétés varient 
souvent en sens inverse et en fonction de paramètres contextuels tels que la prévalence de la 
maladie dans l'échantillon observé (Fombonne et Fuhrer, 1991 ; Fombonne, 2002b). Il est 
donc important d'apprécier dans l'analyse des travaux sur les instruments de dépistage les 
particularités de l'étude, du mode d'échantillonnage, du mode d'administration de l'instrument, 
du type d'échantillon étudié (population générale ou consultants dans un centre de santé) et de 
la prévalence de la maladie dans cet échantillon.  

Le dépistage de l'autisme et des TED peut être conçu à trois niveaux qui requièrent chacun 
des stratégies et des outils différents. Le niveau 1 est celui du dépistage systématique au 
niveau de la population générale, sans que les enfants participant à ce dépistage aient montré 
de difficultés développementales particulières ni que leurs parents, ou ceux qui en tiennent 
lieu, aient manifesté d'inquiétudes spéciales. Le niveau 2 concerne la détection précoce de 
l'autisme chez des enfants pour lesquels des problèmes de développement de nature et de 
sévérité variables ont déjà été identifiés. Par exemple, ce niveau de dépistage est représenté 
par des consultations de professionnels spécialisés dans des troubles du développement 
(orthophonistes, neurologues, psychomotriciens, psychologues, psychiatres...) et pour lesquels 
il peut être utile de disposer d'instruments séparant les troubles autistiques du développement 
de ceux d'une autre nature (comme par exemple des troubles spécifiques du langage). Enfin, 



le niveau 3 représente l'activité d'évaluation et de diagnostic d'équipes spécialisées dans le 
diagnostic des TED qui confirment ou non la présence d'un TED chez un enfant se présentant 
avec une forte suspicion d'un tel trouble. Dans une large mesure, cette distinction entre les 
trois niveaux est arbitraire et reflète l'organisation des services médicaux et les filières de 
consultation plutôt qu'une caractéristique propre aux TED. Dans tous les cas, la mission du 
système de santé est d'assurer, pour un enfant donné, une transition rapide entre les différents 
niveaux de dépistage qui devraient à chaque étape offrir une expertise suffisante pour 
répondre aux questions posées par un développement atypique. L'évaluation diagnostique est 
un temps important pour les enfants ayant des TED et leurs parents, qui permet de reconnaître 
la nature des problèmes de développement et de mettre en place les premiers traitements. Elle 
doit donc être obtenue rapidement.  

Dépistage des TED chez l'enfant tout venant (niveau 1)  

Le niveau 1 de dépistage peut se faire dans les centres de PMI (protection maternelle et 
infantile) ou dans les cabinets de médecins généralistes ou de pédiatres, lors des examens de 
santé systématiques organisés dans de très nombreux pays. Actuellement, ces examens ne 
sont pas orientés vers la détection systématique des troubles développementaux et des 
premiers signes de TED.  

L'expérience des familles, dans de nombreux pays, indique que les médecins de première 
ligne sont mal formés à l'identification des TED et que leurs connaissances et leur réponse 
aux inquiétudes des parents sont souvent inadéquates. Ainsi, un temps très long s'écoule entre 
la première expression d'inquiétude par les parents et la prescription par le médecin de famille 
d'une évaluation spécialisée. Très souvent, les réponses apportées aux premiers signes 
(consistant souvent en retard et anomalies du développement du langage) sont évasives («ça 
va passer », « il va rattraper bientôt »...). Plusieurs études ont montré que, en général, lorsque 
les parents s'inquiètent d'un problème développemental chez leur enfant, il en existe bien un 
(Glascoe, 1997a et b), même si les parents ne peuvent pas toujours bien en évaluer 
l'importance ou la nature. Il faut également noter que l'absence d'inquiétude parentale ne 
signifie pas que le développement soit normal. La disposition des parents à reconnaître les 
troubles développementaux chez leurs enfants est influencée par un grand nombre de facteurs 
liés à l'enfant, à la famille, aux expériences parentales antérieures, et au milieu social et 
culturel. En outre, devant des tableaux plus directement évocateurs d'un syndrome autistique 
et une fois qu'ils en soupçonnent sa présence, les médecins ont souvent du mal à expliquer 
leurs craintes aux parents, évitant de parler d'autisme par l'emploi de formules indirectes (« 
difficultés de contact », « repli sur soi », ou encore « tendances autistiques »), laissant les 
familles dans une confusion qui ne les aide pas.  

Comme ces délais et incertitudes sont préjudiciables au développement de l'enfant en 
retardant la mise en place d'aides précoces qui peuvent promouvoir un développement plus 
harmonieux et rapide, il convient de développer la formation des médecins de première ligne 
au dépistage des manifestations précoces des TED et d'enrichir le contenu des examens de 
santé systématiques par des actions et questions ciblées sur la détection des TED. Des 
recommandations analogues ont été faites récemment en Grande-Bretagne (Baird et coll., 
2000) et en Amérique du Nord (Filipek et coll., 1999). Par exemple, les pédiatres et médecins 
devraient étudier systématiquement le développement des compétences sociales et 
communicatives (et pas seulement le langage) et du jeu chez les jeunes enfants de moins de 3 
ans. Des questions types qui pourraient être introduites dans l'examen médical apparaissent 
dans le tableau 11.IV. Ces questions balaient les trois domaines du développement où les 



symptômes se manifestent. À la fin du tableau, sont également mentionnés des signes absolus 
d'alerte qui devraient déclencher un examen secondaire immédiat.  

Tableau 11.IV : Dépistage clinique des TED (d'après Filipek et coll., 1999)  

----------------------------------------------------------------------------------- 
QUESTIONS À POSER SYSTÉMATIQUEMENT DANS LES VISITES 
MÉDICALES DE ROUTINE 
« Est-ce qu'il/elle... ?» ou « Est-ce qu'il y a... ? » 
Socialisation : 
•... se niche comme les autres enfants ?  
•... vous regarde lorsque vous lui parlez ou jouez avec lui/elle ?  
•... sourit en réponse à un sourire d'un autre ?  
•... se joint à un jeu à deux, allant de l'un à l'autre ?  
•... fait des jeux d'imitation simples, comme cache-cache ou la ronde ?  
•... s'intéresse aux autres enfants ? 
Communication : 
•... pointe avec son doigt ? 
•... utilise des gestes ? Fait oui et non de la tête ? 
•... dirige votre attention en vous montrant des objets ? 
•... a quelque chose de bizarre dans son langage ? 
•... montre des choses aux autres personnes ? 
•... conduit et guide un adulte par la main ? 
•... ne répond pas toujours à son nom ?... ou à des instructions ? 
•... utilise un langage écholalique, répétitif ? 
•... retient par cœur des séquences de mots ou des scripts ? 
Comportement : 
A. ... a des mouvements répétitifs, stéréotypés ou bizarres ? 
B. ... a un nombre très limité de préoccupations ou d'intérêts ? 
C. ... s'intéresse davantage aux parties des objets qu'au tout (ie les roues d'une 
petite voiture) 
D. ... a un jeu de faire-semblant absent ou limité ? 
E. ... imite les actions des autres ? 
F. ... joue avec ses jouets exactement de la même manière à chaque fois ? 
G. ... est fortement attaché(e) à un objet précis mais insolite ? 
SIGNES D'ALERTE ABSOLUE DES TED 
•... Pas de babillage à 12 mois 
•... Pas de gestes (pointage, au revoir de la main{) à 12 mois 
•... Pas de mots à 16 mois 
•... Pas de combinaisons de 2 mots spontanées (pas seulement écholaliques) à 
24 mois  
•... N'importe quelle perte de compétences (soit langage ou sociale) à tout âge  
-----------------------------------------------------------------------------------  

   

En raison de l'émergence des travaux sur l'efficacité des interventions précoces et de 
l'approfondissement des connaissances sur les précurseurs d'un développement autistique dans 
les premiers mois de vie, plusieurs groupes ont commencé à élaborer des instruments de 
dépistage des TED utilisables chez les très jeunes enfants ne présentant pas pour autant de 



signes d'appel reconnus. Ces instruments de dépistage disponibles pour le niveau 1 ont été et 
sont encore l'objet d'études visant à évaluer leurs performances.  

CHAT (Checklist for autism in toddlers)  

Le CHAT est le premier instrument développé à des fins de dépistage systématique dans la 
population générale en Grande-Bretagne (Baron-Cohen et coll., 1992). Il est destiné à être 
utilisé auprès d'enfants de 18 mois lors de visites de santé systématiques. Le CHAT contient 9 
items représentant des questions posées au parent par le médecin ou le professionnel faisant 
son bilan, et de 5 items additionnels remplis par le médecin de famille ou le health visitor 
après une observation semi-structurée de l'enfant à domicile. Les health visitors sont 
spécifiques au système de santé anglais et participent aux bilans de santé réguliers des jeunes 
enfants, notamment par des visites à domicile. Les items sont codés sous forme oui/non et ont 
été choisis pour refléter des domaines du développement affectés très tôt dans le 
développement de l'enfant autiste. Ainsi, l'instrument comprend des questions sur le jeu 
social, l'intérêt pour les autres enfants, le jeu symbolique, le pointage protodéclaratif, 
l'attention conjointe. Il contient également des questions contrôles (par exemple sur le jeu 
physique et corporel) qui ne devraient pas être affectées dans l'autisme, et des questions 
permettant d'indexer la présence d'un retard mental ou moteur associé. Le critère de sélection 
des questions était qu'au moins 80 % des enfants de 18 mois y répondent avec succès. Les 
questions originelles du CHAT sont les 9 premières apparaissant dans la version modifiée de 
cet instrument présentée dans le tableau 11.V (cette traduction française du M-CHAT a été 
réalisée pour cet ouvrage ; elle devrait être correctement validée avant d'être utilisée).  

La première étude sur le CHAT a comparé 50 enfants tout venants à 41 frères et sœurs à 
risque de devenir autistes, car appartenant à une famille comprenant déjà un enfant autiste 
(Baron-Cohen et coll., 1992). À l'âge de 30 mois, 4 enfants dans le second groupe (et aucun 
dans le premier) avaient été diagnostiqués comme étant autistes. À l'âge de 18 mois, ces 4 
enfants avaient échoué à au moins 2 des 5 comportements cibles (pointage protodéclaratif, 
intérêt pour les autres enfants, attention conjointe, jeu symbolique et jeu social). Aucun des 
enfants du groupe contrôle n'avait échoué à plus d'un de ces comportements. La contribution 
des informations provenant des parents est apparue la plus fiable. Les enfants pour lesquels 
des comportements normaux avaient été rapportés par les parents mais non observés par le 
professionnel possédaient en effet la compétence en question. À l'inverse, aucun enfant pour 
lequel les parents avaient indiqué un problème n'a paru posséder cette compétence à 
l'observation directe.  

Tableau 11.V : M-CHAT (Modified checklist for autism in toddlers), outil de dépistage 
précoce de l'autisme infantile (d'après Robins et coll., 1999)  

-------------------------------------------------------------------------------- 
•Votre enfant aime-t-il être balancé ou aime-t-il sauter sur vos genoux ? Oui 
Non  
•Votre enfant s'intéresse-t-il aux autres enfants ?1 Oui Non  
•Votre enfant aime-t-il grimper sur des choses comme des escaliers ? Oui Non  
•Votre enfant aime-t-il jouer à faire coucou, ou jouer à cache-cache ? Oui Non  
•Votre enfant fait-il parfois semblant de parler au téléphone, par exemple, de  
s'occuper de ses poupées ou autre ? Oui Non  
•Votre enfant pointe-t-il parfois son index pour demander quelque chose ? Oui 
Non  



•Votre enfant utilise-t-il parfois son index pour pointer quelque chose qui  
l'intéresse ? Oui Non  
•Votre enfant peut-il jouer correctement avec de petits jouets (par exemple des 
voitures, des cubes ou des Lego®) sans les porter à la bouche, les tripoter ou 
les faire tomber ? Oui Non  
•Votre enfant apporte-t-il parfois des objets vers vous (les parents) pour 
vous montrer quelque chose ?  
Oui Non  
•Votre enfant vous regarde t-il dans les yeux plus de 1 ou 2 secondes ? Oui 
Non  
•Votre enfant est-il parfois hypersensible au bruit (par exemple, se bouche-t-il 
les  
oreilles) ? Oui Non  
•Votre enfant répond-il par un sourire à la vue de votre visage ou en réponse à 
votre sourire ?  
Oui Non  
•Votre enfant vous imite-t-il ? (par exemple, si vous faites une grimace, 
cherche-t-il à vous imiter ?)  
Oui Non  
•Votre enfant répond-il à son nom lorsque vous l'appelez ? Oui Non  
•Si vous montrez du doigt un jouet à l'autre bout de la pièce, votre enfant 
le  
regarde-t-il ? Oui Non  
•Votre enfant marche-t-il ? Oui Non  
•Votre enfant regarde-t-il les choses que vous regardez ? Oui Non  
•Votre enfant fait-il des mouvements des doigts insolites près de son visage ? 
Oui Non  
•Votre enfant attire-t-il votre attention sur ce qu'il est en train de faire ? Oui 
Non  
•Vous êtes-vous jamais demandé si votre enfant était sourd ? Oui Non  
•Votre enfant comprend-il ce qu'on lui dit ? Oui Non  
•Votre enfant regarde t-il parfois dans le vide ou erre-t-il sans but ? Oui Non  
•Votre enfant regarde-t-il votre visage pour évaluer votre réaction quand il est  
présenté à quelque chose d'inconnu ? Oui Non  

-------------------------------------------------------------------------------- 

1 : Les 6 items en caractères gras sont les plus discriminants  

   

Dans une seconde étude, le même groupe utilisa le CHAT pour un dépistage sur 16 000 
enfants de 18 mois de la population générale dans le sud de l'Angleterre (Baron-Cohen et 
coll., 1996). Les auteurs identifièrent 12 enfants à risque d'autisme, sur la base de 3 items 
(pointage, jeu symbolique, contrôle du regard). À l'âge de 3,5 ans, 10 de ces enfants reçurent 
un diagnostic confirmé d'autisme tandis que les deux autres avaient un retard 
développemental d'une autre nature. Un suivi plus systématique de la même cohorte d'enfants 
à l'âge de 7 ans a donné des résultats plus complets (Baird et coll., 2000). Dans cette 
population, 94 enfants furent finalement diagnostiqués à 7 ans avec un TED (50 autistes, 44 
TEDNOS – trouble envahissant du développement non spécifié). Les résultats du dépistage à 
18 mois furent analysés en constituant un groupe à haut risque (échec à 5 items du CHAT à 



deux essais consécutifs) et un groupe à moyen risque (échec à l'item de pointage 
protodéclaratif à deux essais consécutifs). Avec ces seuils, la sensibilité du dépistage à 18 
mois est de 20 % pour l'autisme et de 12 % pour les TED avec le seuil à haut risque, et de 35 
% et 38 % respectivement pour le seuil à moyen risque. Dans tous les scénarios, la spécificité 
était excellente et supérieure à 97 %. Il est cependant notable que la sensibilité est 
insuffisante.  

Le CHAT a récemment été utilisé par un groupe indépendant qui a évalué ses performances 
sur un échantillon de 44 enfants rigoureusement évalués (26 avec un TED, âge moyen de 33 
mois ; 18 enfants avec des retards non autistiques du développement, âge moyen 34 mois) 
(Scambler et coll., 2001). Cependant, la procédure de recueil des données a été altérée de 
manière importante puisque les professionnels, et non pas les parents, ont complété 
l'instrument. Ces auteurs ont rapporté une sensibilité de 65 % et une spécificité de 100 %, la 
valeur de la sensibilité étant même plus élevée après modification des critères post hoc par les 
auteurs. Les enfants autistes faux négatifs tendaient à être de haut niveau, un résultat qui, 
considéré conjointement avec le fait que l'âge des enfants dans cette étude est plus élevé que 
celui pour lequel le CHAT fut initialement développé, indique que les performances du 
CHAT augmentent avec l'âge. Néanmoins, cette étude a des limites importantes car elle 
repose sur un petit échantillon d'enfants, recrutés dans un centre clinique, et ne comporte pas 
d'enfants contrôles tout venants. Ces facteurs ont probablement contribué à augmenter les 
performances du CHAT qui sont ici étudiées dans un contexte qui n'est pas celui du dépistage 
en population générale. En outre, les évaluateurs étaient formés à l'autisme et ont observé les 
enfants pendant une demi-journée avant de remplir les items du CHAT. En fait, les 
procédures mêmes de recueil des données dans cette étude font que ces résultats sont d'un 
intérêt extrêmement limité pour le dépistage. Cette étude est un exemple de l'utilisation du 
CHAT à un niveau 2 ou 3 de dépistage/détection, pour lequel il n'a simplement pas été conçu.  

M-CHAT (Modified-checklist for autism in toddlers)  

Cet instrument est une extension du CHAT de Baron-Cohen et coll. (1992), orientée vers les 
enfants de 24 mois (Robins et coll., 2001). Il en diffère par l'importante propriété de reposer 
entièrement sur le parent comme source d'information. La composante professionnelle du 
CHAT a donc été retirée et l'instrument construit pour être rempli par les parents dans les 
salles d'attente de consultation médicale. Le M-CHAT a gardé les 9 items originels du CHAT 
destinés aux parents, auxquels 21 nouveaux items ont été ajoutés. Ces items ont été choisis 
pour améliorer les performances de dépistage pour l'ensemble des TED et pour tenir compte 
de la disparition de la période d'observation directe de l'enfant prévue dans l'administration du 
CHAT. Le choix des items a été guidé par une revue exhaustive de la littérature et les résultats 
des analyses des films familiaux. Huit items furent abandonnés après qu'une première analyse 
des résultats a montré leur faible capacité discriminante. Un autre item fut ensuite ajouté sur 
le social referencing pour tenir compte de récents travaux de recherche mettant en relief la 
valeur prédictive de cette question (Sigman et coll., 1999 ; Bacon et coll., 1998). Comme pour 
le CHAT, les items sont codés oui/non, mais certains sont inversés, le développement normal 
s'enregistrant ainsi également par la réponse non à certaines questions. Une traduction 
préliminaire de cet instrument est présentée dans le tableau 11.V.  

Le M-CHAT a été testé auprès des parents d'un échantillon de 1 122 enfants lors de l'examen 
de santé de ces derniers à 18 ou 24 mois par leur pédiatre ou médecin de famille (le parent 
remplit le questionnaire dans la salle d'attente du médecin) et auprès d'un échantillon 
additionnel de 171 enfants identifiés pour avoir des problèmes de développement (sans 



toutefois avoir été formellement diagnostiqués avec un TED), afin d'enrichir l'échantillon 
d'enfants ayant un TED potentiel. Des analyses préliminaires permirent d'identifier 8 items 
plus sensibles et un dépistage positif fut défini par l'échec à deux de ces 8 items ou à n'importe 
quelle combinaison de 3 items. Les enfants positifs au dépistage firent l'objet d'un appel 
téléphonique de suivi avec leurs parents, permettant d'identifier les sujets vraiment à risque 
qui furent ensuite invités à participer à une évaluation clinique plus approfondie. Dans cette 
étude, 1 161 enfants étaient négatifs, 74 enfants positifs s'avérèrent n'avoir pas besoin d'une 
évaluation clinique et 58 enfants apparurent avoir des troubles non autistiques du 
développement (n = 19) ou des TED (n = 39). Ces quatre groupes différents avaient échoué en 
moyenne, et dans l'ordre, à 0,5, 3,4, 6,4 et 10,3 des 23 items du M-CHAT. Une analyse plus 
poussée des données permit d'établir un sous-groupe de 6 items (voir items en gras du tableau 
11.V) qui assurent une classification optimale des sujets avec ou sans risque de TED. Ces 
items confèrent au M-CHAT une sensibilité de 87 %, une spécificité de 99 %, et une valeur 
prédictive positive de 80 %. D'autres analyses ont comparé l'efficacité relative de plusieurs 
algorithmes, dont l'un fondé sur le score total et l'autre sur les 9 items initiaux du CHAT, 
menant à des résultats voisins, mais légèrement moins performants. Ces résultats doivent être 
regardés comme préliminaires car le critère utilisé pour valider l'instrument de dépistage 
consiste en l'information diagnostique partielle connue actuellement sur ces enfants. Le suivi 
longitudinal de cet échantillon devrait permettre une identification plus complète de tous les 
enfants diagnostiqués à un âge plus avancé avec un TED, ce qui devrait logiquement conduire 
à une réévaluation à la baisse de la sensibilité du M-CHAT et de ses autres performances.  

L'intérêt de cet instrument est néanmoins évident. Il possède de meilleures qualités 
métrologiques que le CHAT, repose sur le parent seulement et ne nécessite pas de 
participation directe ni de formation des professionnels. Les coûts de son emploi sont donc 
réduits. Des études plus approfondies sont néanmoins nécessaires pour évaluer pleinement ses 
propriétés.  

ESA (Early screening for autism)  

Prolongeant les premiers efforts anglais avec le CHAT, un groupe néerlandais a récemment 
mis au point un système de dépistage précoce de l'autisme. Aux Pays-Bas, la santé des jeunes 
enfants est surveillée de près, de la naissance jusqu'à l'âge de 4 ans, et 95 % des enfants sont 
vus par des infirmières et des médecins dans des centres de santé infantile. Le dépistage avec 
l'ESA comporte deux étapes et est fondé sur un questionnaire parental comprenant 14 items. 
La première étape consiste en l'administration de 4 questions seulement au parent, lors d'une 
visite de santé de routine. Les enfants positifs à ce premier dépistage font l'objet, lors d'une 
visite à domicile, d'un second dépistage comprenant les 10 questions complémentaires de 
l'ESA. Ce test a été développé à partir d'une revue extensive de la littérature et a incorporé 
quelques questions déjà incluses dans le CHAT. Comparé à ce dernier instrument, l'ESA a été 
développé pour être utilisé auprès d'enfants de 14 mois. Une première version de l'ESA à 19 
items fut d'abord testée sur 478 enfants normaux âgésde8 à 20 mois, 153 enfants autistes 
(mais en demandant aux parents de remplir les questions rétrospectivement pour leur enfant 
lorsqu'il avait 14 mois) et 76 enfants avec des troubles déficitaires de l'attention (Willemsen-
Swinkels et coll., 2001). Les auteurs ont trouvé qu'environ 50 % des enfants autistes 
n'auraient pas été dépistés en utilisant comme critère un échec aux 3 items les plus 
discriminants du CHAT. Ces résultats semblent indiquer que, chez des enfants de 14 mois, les 
items orientés vers la communication sociale sont moins prédictifs, probablement en raison de 
l'âge trop jeune des enfants. Il est toutefois impossible d'évaluer exactement la portée exacte 
de ces résultats au vu de la nature rétrospective (et par là même peu valide) des évaluations 



obtenues pour certains enfants. Les auteurs ont ensuite réduit leur instrument en ne retenant 
que les 14 items les plus discriminants de leur étude pilote. Un échec à l'un seulement de 4 
items les plus discriminants (intérêt pour des objets variés, jeux et manipulations d'objets 
variés, émotions compréhensibles par l'entourage, réponse aux stimulations sensorielles) 
permettait d'atteindre une sensibilité de 94,3 %, et une spécificité de 98 %. Ces 4 items font 
partie de la première étape du dépistage avec l'ESA. L'utilisation des 14 items a donné des 
résultats voisins. Des résultats analogues pour la sensibilité furent obtenus sur un échantillon 
indépendant de 34 enfants diagnostiqués avec un TED et âgésde16 à 48 mois (et donc utilisant 
de nouveau une méthode d'évaluation rétrospective avec les parents).  

L'ESA a été utilisé depuis octobre 1999 dans la population générale sur un échantillon de 30 
000 enfants participant à une étude de dépistage dans la région d'Utrecht, et les premiers 
résultats ont été communiqués sur 16 248 enfants âgés de 14,6 mois en moyenne au cours du 
premier dépistage (Dietz et coll., 2001). Parmi ceux-ci, 194 (soit 1,2 %) étaient positifs au 
premier dépistage, dont 126 ont pu être inclus dans la seconde phase. Un total de 48 enfants 
(soit 38 %) étaient positifs au second dépistage, et 36 de ces 48 enfants ont pu être évalués 
complètement. Les premiers résultats sur 27 enfants (9 étaient encore en cours d'évaluation) 
ont montré que 8 de ces enfants avaient un TED. Ces résultats sont préliminaires et 
incomplets et il est nécessaire d'attendre la fin de l'étude pour tirer des conclusions plus 
solides sur les qualités psychométriques de cet instrument et la performance globale de la 
procédure de dépistage en deux étapes proposée. Cette dernière a certainement l'avantage 
d'être rapide et non coûteuse, tout en ne requérant aucune formation 
particulièredesprofessionnelsimpliquésdansl'examendecesenfants.Cepen-dant, les taux de 
refus de participer des parents étaient élevés tant au deuxième dépistage (68/194, soit 35 %) 
qu'à la phase de confirmation diagnostique (12/48, soit 25 %). D'autre part, la phase de 
confirmation diagnostique semble s'être déroulée à des âges très variables et parfois 
longtemps après le dépistage initial. En outre, les données sur les enfants négatifs au dépistage 
sont encore incomplètes, alors qu'elles sont nécessaires pour évaluer l'efficacité du dépistage 
dans son ensemble. Cette procédure a été développée pour les Pays-Bas, et son applicabilité 
telle quelle à d'autres pays doit également être examinée de manière critique.  

PDDST-1 (Pervasive developmental disorders screening test – Stage 1)  

Cet instrument, développé par Siegel (1999), est fondé sur un questionnaire parental et 
comprend trois formes, reflétant les trois niveaux de dépistage décrits ci-avant. L'instrument 
est adapté aux enfants de 0 à 3 ans, comprend des questions portant sur l'imitation, le jeu, 
l'attention conjointe, les stéréotypies motrices, le tempérament, les réponses sensorielles, 
l'attachement, l'attention et l'intérêt pour les autres enfants. Les questions sont à la fois 
positives et négatives. Le PDDST pour le niveau 1 comprend 9 questions qui s'appliquent à la 
tranche d'âge de 12 à 18 mois, et 14 questions pour l'âge de 18 à 24 mois. Chaque question est 
codée en vrai/faux. Douze des 24 questions sont particulièrement prédictives d'un diagnostic 
de TED et 3 réponses positives sur ce sous-ensemble de questions suffisent à justifier une 
évaluation au niveau ultérieur. Le PDDST a été validé sur un échantillon de standardisation de 
912 enfants dont 625 avaient une suspicion de TED. Avec la règle proposée pour coter les 
réponses, la sensibilité est de 89 %, la spécificité de 84 %, le taux de faux positifs de 16 %, le 
taux de faux négatifs de 11 %, et la valeur prédictive globale de 88 % (Siegel, communication 
personnelle). Les études de validation sont en cours (l'instrument peut être obtenu auprès de 
l'auteur).  

Australian scale for Asperger's syndrome  



Cet instrument a été développé par Attwood (1998), pour les parents et les instituteurs, afin de 
détecter les enfants atteints de TED, mais ayant un niveau intellectuel compatible avec une 
scolarité normale. Il est réservé à l'âge scolaire, et comprend 24 items cotésde1 à 6, ainsi 
qu'une série complémentaire de 10 questions cotées oui/non. Les données sur les propriétés de 
cet instrument sont encore fragmentaires. Il répond néanmoins, dans son principe, à un besoin 
reconnu, celui de pouvoir identifier les enfants ayant des TED non associés à un retard 
intellectuel (syndrome d'Asperger ou autisme de haut niveau), dont le diagnostic se fait 
typiquement plus tard, et souvent après quelques années de scolarité dans des classes 
normales.  

Tests de développement  

Plusieurs questionnaires à l'usage des parents existent pour évaluer rapidement le 
développement des enfants de 0 à 3 ans. Ces tests ne sont pas spécifiquement destinés à 
détecter les syndromes autistiques. Cependant, comme ces derniers sont souvent associés à 
des retards de développement, leur utilisation peut être utile dans le cadre d'actions de 
dépistage, particulièrement lorsqu'est ciblée une gamme étendue de troubles du 
développement, dont les TED ne sont que l'une des formes possibles. Ces tests ont souvent de 
bonnes propriétés psychométriques, au moins dans les pays où ils ont été développés 
initialement (pour une revue, voir Filipek et coll., 1999).  

Dépistage des TED chez l'enfant ayant des problèmes de développement (niveau 2)  

Lorsque des enfants présentent des troubles du développement, il peut être utile pour certains 
professionnels non spécialisés dans le domaine des TED de pouvoir rapidement faire un tri de 
leurs patients afinderepérer ceux qui ont une forte probabilité d'avoir un TED, et devraient en 
conséquence être adressés au niveau suivant pour confirmation du diagnostic. Ce niveau de 
dépistage peut également convenir au suivi des frères et sœurs d'un enfant ayant un TED, et 
dont le développement inquiète les parents.  

PDDST-2 (Pervasive developmental disorders screening test – Stage 2)  

Cet instrument est en voie de développement (voir description ci-dessus). La version 
appropriée à ce niveau de dépistage est réservée aux enfants ayant des problèmes identifiés. 
Le seuil consiste en 4 réponses positives qui sont suffisantes pour passer à la version suivante. 
Cette dernière est pourvue d'un autre seuil (réponses positives à 6 items). La validation de 
l'ensemble du PDDST est en cours.  

ASQ (Autism screening questionnaire)  

Ce questionnaire, rempli par les parents, est composé de 40 items codés oui/non, choisis pour 
être parallèles à l'autism diagnostic interview (ADI) et avoir de bonnes capacités 
discriminantes (Berument et coll., 1999). Il existe deux versions en fonction de l'âge de 
l'enfant (< 6 ans ou > 6 ans). L'étude de validation a consisté à comparer les réponses à l'ASQ 
pour 160 enfants avec un diagnostic de TED à celles obtenues chez 40 enfants ayant des 
troubles du langage ou des troubles psychiatriques. La majorité des items montra des 
différences significatives entre les deux groupes. Une analyse factorielle a permis aussi 
d'établir des sous-scores représentant les trois domaines diagnostiques principaux. Une forte 
corrélation (r = 0,71) a été obtenue entre le score total de l'ASQ et le score total de l'ADI pris 
comme critère extérieur de validation. La différenciation entre les TED et les contrôles était 



excellente. Un seuil de 15 ou plus a été proposé, pour lequel la sensibilité était de 85 %, la 
spécificité de 75 % et la valeur prédictive positive de 93 %. Ces résultats sont très 
encourageants et d'autres études devraient bientôt venir les confirmer. Les parents ayant 
rempli l'ASQ dans cette étude avaient un enfant diagnostiqué plusieurs années auparavant, et 
avaient donc depuis longtemps une connaissance des symptômes de l'autisme, ce qui pourrait 
avoir indûment augmenté les performances de l'instrument. Il reste donc à établir si ces 
performances seraient aussi bonnes lorsque le questionnaire est appliqué à des enfants non 
encore diagnostiqués. L'utilisation de cet instrument pour le niveau 1 de dépistage est 
envisagée par les auteurs, mais aucune donnée sur un dépistage en population générale avec 
l'ASQ n'est encore disponible. Dans un tel contexte, avec un taux de prévalence bien plus bas 
que celui de l'étude pilote, les performances devraient assurément être moins bonnes. Cet 
instrument a récemment changé de nom et est désormais diffusé commercialement sous le 
nom de social communication questionnaire.  

STAT (Screening tool for autism in two-year-olds)  

Cet instrument est un outil d'observation interactif bref spécialement conçu pour ce niveau de 
dépistage (Stone et coll., 1999, 2000). Il a été développé pour les enfants âgés de 2 à 3 ans, et 
contient 12 items administrés au cours d'une séance de jeu d'une durée de 20 minutes. Les 
items couvrent trois sous-domaines, le jeu, l'imitation motrice et l'attention conjointe, et 2 
autres items non codés ont été ajoutés, destinés à faciliter l'interaction avec l'enfant. Les 10 
items diagnostiques sont codés comme succès/échec selon des instructions écrites. Un score 
pour chacun des trois domaines existe, et un échec dans deux des trois domaines a été retenu 
comme le meilleur algorithme (Stone et coll., 2000). Cet algorithme est associé à une 
sensibilité de 83 % et une spécificité de 86 %. Ces items semblent robustes et non influencés 
par le retard intellectuel. La validation a cependant été conduite sur un très petit échantillon, et 
d'autres études sont donc requises. Les items inclus dans cet outil sont très fortement 
influencés par le développement, et il est donc peu probable qu'il puisse être utilisé avec des 
enfants plus âgés.  

Confirmation diagnostique des TED (niveau 3)  

Ce niveau est celui du diagnostic formel et, en tant que tel, ne concerne plus le dépistage à 
proprement parler. Nous ne faisons donc que résumer brièvement les caractéristiques des 
instruments les plus couramment utilisés.  

ADI-R (Autism diagnostic interview-R)  

Cet instrument est un entretien diagnostique semi-structuré, d'une durée de 2 heures environ, 
administré par un clinicien formé à son usage avec un parent ou un autre adulte qui en tient 
lieu. L'instrument évalue l'enfant actuellement et pour des périodes critiques du 
développement antérieur. Des scores sont obtenus pour les domaines de la communication et 
du langage, des interactions sociales, et des comportements et intérêts stéréotypés, ainsi qu'un 
score total. L'algorithme diagnostique est compatible avec la CIM-10 et le DSM-IV. 
Initialement développé à la fin des années quatre-vingts pour des applications de recherche 
(Le Couteur et coll., 1989 ; Fombonne, 1992), il a ensuite été révisé pour être utilisé dans des 
contextes cliniques et chez des enfants ayant un âge mental de 18 mois ou plus (Lord et coll., 
1994). Cet instrument est actuellement utilisé dans tous les centres cliniques d'expertise et 
dans la majorité des protocoles de recherche actuellement en cours. Une révision et une 
simplification de l'instrument viennent d'être effectuées (ADI-R-2000).  



ADOS-G (Autism diagnostic observational schedule-generic)  

Cet instrument est un compagnon du précédent et consiste en une observation standardisée du 
sujet (Lord et coll., 2000). Il existe 4 modules qui permettent de l'administrer à n'importe quel 
âge. Une formation spécifique est nécessaire, et la passation dure 30 à 45 minutes. Les 
activités sont dirigées par l'examinateur de façon à créer des situations qui mettent au mieux 
en évidence les anomalies autistiques. Les items couvrent les trois domaines diagnostiques 
importants et le score total permet, avec deux seuils différents, de faire un diagnostic soit 
d'autisme, soit de TED. Cet instrument a des applications de recherche et cliniques et, avec 
l'ADI, constitue la paire d'outils diagnostiques considérée aujourd'hui comme la meilleure 
méthode d'investigation diagnostique.  

PIA (Parent interview for autism)  

Cet entretien structuré consiste en 118 items organisés suivant 11 dimensions importantes 
(Stone et Hogan, 1993). Il prend 45 minutes à administrer. Les propriétés psychométriques 
(fiabilité test-retest, validité concurrente avec la childhood autism rating scale (CARS) sont 
adéquates pour le score total et les sous-scores. Cet instrument a cependant été peu utilisé, en 
dehors de ses auteurs.  

CARS (Childhood autism rating scale)  

Cet outil consiste en une observation structurée par un professionnel, utilisable chez les 
enfants âgés de 2 ans ou plus (Schopler et coll., 1980). Chacun des 15 items est codé sur une 
échelle de 1 à 7 qui mesure le degré de déviance du comportement par rapport à la norme. Le 
score total (seuil > 30 ou 35) permet de différencier autisme modéré et sévère. Cet instrument 
est très utilisé depuis vingt ans. Son administration est relativement brève (30 à 45 minutes), 
mais il couvre un ensemble d'items bien plus restreint que les outils plus récents.  

GARS (Gilliam autism rating scale)  

Ce questionnaire est destiné aux parents, enseignants ou autres professionnels pour des sujets 
de 3 à 22 ans (Gilliam, 1995). Les items sont basés sur le DSM-IV et sont groupés en 4 sous-
scores. Le score total est un index global de la sévérité de la symptomatologie autistique. 
Cette échelle a récemment été utilisée dans des essais thérapeutiques car elle semble sensible 
aux changements.  

PDDST-3 (Pervasive developmental disorders screening test – Stage 3)  

Voir description ci-dessus.  

D'autres outils diagnostiques existent qui ne sont pas ici revus en détail car ils sont très 
spécialisés. Par exemple, l'échelle résumée des comportements (ERC) développée par une 
équipe de Tours dans plusieurs versions (Barthelemy et coll., 1997 ; Lelord et coll. 1998 ; 
Adrien et coll., 2001) est davantage un instrument d'évaluation fonctionnelle et quantitative de 
la symptomatologie autistique qu'un instrument diagnostique ou de dépistage proprement dit. 
Il en est de même pour de nombreuses autres échelles employées dans divers pays.  

En conclusion, les interventions éducatives pour les enfants atteints de TED ont été 
largement évaluées en ce qui concerne les interventions particulières, ciblant des problèmes 



ou déficits caractéristiques de cet ensemble de syndromes (National research council, 
Anonyme, 2001).  

Plus récemment, des évaluations de programmes éducatifs complets, visant à améliorer le 
pronostic global des TED et réduire les handicaps cognitifs, communicatifs, sociaux et 
comportementaux qui y sont associés, ont vu le jour. Les premiers résultats indiquent que des 
interventions très précoces (avant 4 ans et si possible plus tôt encore) mènent à des progrès 
considérables. La méthodologie de chacune des études évaluatives a certaines limites, mais la 
convergence des résultats d'une étude à l'autre semble indiquer que des gains substantiels, 
notamment sur les plans cognitif et communicatif, peuvent être obtenus avec des interventions 
éducatives suffisamment précoces et intenses. Les positions des experts du domaine suggèrent 
actuellement que des programmes d'éducation spécialiséede20 à 25 heures par semaine 
doivent être recommandés. Il persiste un certain nombre de questions que les travaux de 
recherche en cours sont en train d'examiner. Ainsi, l'intensité optimale de l'intervention, l'âge 
auquel elle devrait être mise en place pour en maximiser les effets, le lieu idéal de 
l'intervention (maison ou classe), la nature des composants du programme éducatif qui sont 
absolument nécessaires à son efficacité, l'applicabilité de ces programmes à tous les enfants 
atteints de TED, et leurs effets à long terme, méritent d'être étudiés plus avant. Toute 
conclusion prématurée sur ces questions devrait être évitée à ce stade des connaissances. Il 
n'en demeure pas moins que les travaux actuels montrent que des interventions éducatives 
précoces sont très bénéfiques aux enfants ayant des TED.  

Le développement des instruments d'évaluation diagnostique et de dépistage des TED est très 
actif depuis une quinzaine d'années. Des instruments diagnostiques très robustes (notamment 
l'ADI-R et l'ADOS-G) sont désormais utilisés dans la plupart des centres cliniques spécialisés 
et dans les protocoles de recherche. Ces instruments requièrent une formation spéciale et sont 
également utilisables pour des applications cliniques et de recherche. La généralisation de ces 
instruments a notamment permis des efforts de recherche coopératifs à l'échelon international 
(Lord et coll., 1997).  

Les instruments de dépistage sont de conception plus récente et répondent au besoin reconnu, 
dans tous les pays, d'améliorer l'identification et la détection des TED à un âge précoce. Pour 
atteindre ce but, plusieurs voies peuvent être suivies. En premier lieu, des actions de 
formation sont à entreprendre pour sensibiliser à la fois le grand public et les professionnels 
de santé de première ligne, qui sont les premiers à être consultés par les parents. Des 
modifications concrètes et pratiques peuvent être proposées d'emblée dans la conduite des 
examens systématiques de santé des jeunes enfants. Des recommandations analogues ont été 
récemment faites dans d'autres pays (Filipek et coll., 1999 ; Baird et coll., 2000). En second 
lieu, des instruments de dépistage, faciles d'emploi, sont en cours de développement pour 
différentes situations de détection, et les performances de certains d'entre eux sont 
prometteuses. Ils ne peuvent cependant, aujourd'hui, être incorporés tels quels dans des 
systèmes de dépistage de routine. Les recherches en cours devraient progresser très vite dans 
les années à venir et guider les décisions futures à cet égard. En attendant, les instruments 
existants fournissent un guide à la fois conceptuel et pratique aux professionnels non 
spécialisés qu'ils peuvent incorporer avec profit dans leurs investigations des problèmes de 
développement portés à leur connaissance.  
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12  

Hyperactivité  
L'hyperactivité est une pathologie qui pose aujourd'hui encore un problème chez l'enfant. Les 
premières descriptions de l'hyperactivité ne sont pourtant pas récentes. Des facteurs 
historiques et des approches théoriques expliquent des positions qui ont longtemps été 
parallèles. À côté d'un consensus clair de la communauté scientifique internationale sur sa 
reconnaissance, son handicap et sa gravité, il persiste, notamment en France, des 
interrogations sur sa validité en tant que diagnostic et sur les mesures thérapeutiques 
nécessaires. Pourtant, le nombre de publications sur l'hyperactivité est considérable et stable 
depuis l'émergence de critères diagnostiques opérationnels. De même, le concept 
d'hyperactivité apparaît dans toutes les classifications actuelles, dans tous les manuels de 
psychiatrie de l'enfant. Sans doute, l'existence de terminologies différentes contribue-t-elle à 
une difficulté de consensus. Les termes de minimal brain disorder, minimal brain 
dysfunction, de trouble déficitaire de l'attention avec hyperactivité pour les Anglo-Saxons d'un 
côté, d'hyperactivité, d'hyperkinésie ou d'instabilité psychomotrice pour les Français de 
l'autre, ont été utilisés tour à tour. Cette diversité de termes recouvre plus des différences de 
conception en termes de facteurs étiopathogéniques que de différences fondamentales dans le 
domaine de l'expression clinique du trouble.  

Un autre facteur de confusion est lié au terme lui-même qui souligne un comportement 
moteur qui peut se rencontrer au cours du développement, en dehors de toute pathologie. 
Cette possible confusion explique que le souci principal dans ce domaine a été jusqu'à 
récemment de bien identifier le trouble, pour le différencier de comportements habituels du 
développement.  

L'objet de ce rapport n'est naturellement pas d'expliquer les raisons de ces divergences, mais 
de faire une synthèse de la littérature actuelle sur l'hyperactivité. Celle-ci porte 
essentiellement sur des articles publiés en langue anglaise, qui font référence aux 
classifications internationales dans leur version actuelle, le DSM-IV (American psychiatric 
association, Anonyme, 1994) et la CIM-10 (Organisation mondiale de la santé, Anonyme, 
1992).  

Nous n'aborderons pas dans cette revue les aspects épidémiologiques, génétiques, psycho-
cognitifs ou environnementaux, qui sont analysés dans d'autres chapitres de cette expertise. 
Les questions de l'évolution à long terme de l'hyperactivité, qui ont fait l'objet de nombreux 
travaux, ne seront pas non plus abordées ici. Nous nous centrerons sur les aspects cliniques, 
diagnostiques et la comorbidité du trouble. Bien que peu abordées en tant que telles, les 
notions de dépistage et de manifestations précoces seront discutées, car au centre des 
questions posées.  

Au-delà des nombreux articles des revues scientifiques, nous avons utilisé certains ouvrages 
de référence dans le domaine. Le Source book du DSM-IV, notamment, témoigne des 
différents travaux qui ont contribué à la validité du trouble et de ses critères.  



L'hyperactivité en tant que trouble est une pathologie fréquente de l'enfant et sans doute le 
motif de consultation pour trouble du comportement le plus fréquent aussi bien dans les 
consultations de spécialistes (psychiatre, pédiatre) que dans celle des médecins généralistes. 
C'est aussi, dans le domaine large et souvent imprécis des troubles du comportement, la 
pathologie la plus étudiée. La prévalence du trouble est estimée entre 3 % et 5 % de la 
population générale d'enfants.  

La principale difficulté diagnostique provient sans aucun doute de la nécessité de distinguer 
l'hyperactivité primaire, des formes secondaires en rapport avec des pathologies organiques 
ou d'autres anomalies du développement.  

Les difficultés et le handicap à court terme dans les domaines de la scolarité et des relations 
interpersonnelles en font un problème de santé publique. En outre, les données évolutives 
témoignent du retentissement à long terme de cette pathologie.  

Diagnostic clinique  
Le diagnostic du trouble d'hyperactivité avec déficit de l'attention déficitaire (THADA) repose 
sur la mise en évidence de trois types de manifestations : l'hyperactivité motrice, les troubles 
de l'attention et l'impulsivité, qui ont pris une place différente en fonction de l'évolution des 
classifications.  

Diagnostic clinique et classifications  

La première référence à l'hyperactivité dans une classification apparaît dans le DSM-III 
(1980), qui individualise le trouble déficitaire de l'attention avec ou sans hyperactivité. 
L'accent est mis sur le déficit attentionnel plus que sur le comportement moteur. Les révisions 
du DSM-III-R, puis du DSM-IV ont redonné une place équivalente à ces deux ensembles de 
manifestations.  

La version initiale du DSM-III identifiait le déficit de l'attention avec hyperactivité avec la 
présence de trois dimensions symptomatiques : inattention (3 symptômes sur 5), impulsivité 
(3 symptômes sur 6) et hyperactivité (2 symptômes sur 5). Cette version a différencié deux 
formes de déficit de l'attention avec et sans hyperactivité. Le DSM-III-R introduit une liste de 
14 items parmi lesquels 8 doivent être présents pour que le diagnostic puisse être porté.  

Les critères du DSM-IV ont été validés à partir d'études sur le terrain, réalisées auprès de plus 
de 600 enfants évalués en milieu spécialisé (Lahey et coll., 1998). Les précisions apportées 
ont augmenté la spécificité du diagnostic et permis de réduire de 15 % le nombre de 
diagnostics portés (Greenhill, 1998). Quelles que soient les classifications, la reconnaissance 
du trouble est construite sur plusieurs types de caractéristiques :  

• ensemble minimum de symptômes parmi une liste (validation nomothétique) ;  

• caractère inapproprié à l'âge et au sexe ;  

• caractère envahissant du trouble (dans différentes situations) ;  

• gêne fonctionnelle significative dans les domaines scolaires et relationnels ;  



• début d'au moins certains symptômes gênants avant l'âge de 7 ans ;  

• absence d'autres pathologies clairement identifiées.  

La figure 12.1 montre que les manifestations d'inattention sont plus présentes chez les enfants 
diagnostiqués comme THADA, alors que moins de la moitié des enfants présentent plus de 4 
symptômes de type impulsivité et agitation motrice.  

Les critères du DSM-IV et de la CIM-10 sont repris dans les tableaux 12.I et 12.II.  

La classification française des troubles mentaux de l'enfant et de l'adolescent (CFTMEA, 
Misès et coll., 1988) individualise le trouble parmi les troubles instrumentaux et ne propose 
pas de critères, mais des indications cliniques de classification (tableau 12.III).  

Il existe un certain nombre de critiques à une approche purement catégorielle du trouble. 
Ainsi, certains auteurs défendent l'idée d'un continuum entre des manifestations 
développementales, des manifestations subcliniques et le trouble lui-même (Barkley, 1995). 
Le lien existant entre manifestations et gêne fonctionnelle n'apparaît pas linéaire (Weiss et 
Hechtman, 1993). Par ailleurs, il pourrait être différent selon les différents sous-types 
d'hyperactivité, avec un retentissement plus sévère pour les formes hyperactives pures 
(Goodyear et Hynd, 1992).  

Formes cliniques particulières  

Le diagnostic de THADA pourrait être fait précocement chez l'enfant dès l'âge de 3 ans. Il 
existe néanmoins un biais clair, lié aux conditions de reconnaissance des manifestations en 
tant que symptômes.  

Adolescents diagnostiqués THADA (%)  



 

Nombre de symptômes  

Figure 12.1 : Manifestations de l'hyperactivité et reconnaissance du trouble (d'après 
Lahey et coll., 1998)  

  

Il existe, aujourd'hui peu d'études disponibles sur l'hyperactivité chez le jeune enfant. L'âge 
moyen du diagnostic est de 7 ans. Applegate et coll. (1997) ont étudié sur un échantillon de 
380 enfants l'âge de début des premiers symptômes ainsi que l'âge de début de la gêne 
fonctionnelle. Sur l'ensemble de cet échantillon, ils constatent que les premières 
manifestations apparaissent dès l'âge de 1 an, mais que l'âge moyen où le symptôme est 
considéré comme gênant est de 3,5 ans. Les formes avec hyperactivité/impulsivité 
prédominante apparaissent plus précocement, avec un retentissement immédiat des 
symptômes sur le fonctionnement. En revanche, 18 % des enfants ayant une forme mixte et 43 
% de ceux ayant une forme avec inattention prédominante n'ont pas de retentissement de leurs 
symptômes avant l'âge de 7 ans.  

Ainsi, les principales caractéristiques du trouble hyperactivité peuvent s'observer dès les 
premières années de vie. Barkley estime que 50 % des enfants hyperactifs présentent à 3 ans 
des problèmes comportementaux importants. Les plaintes parentales sont analogues aux 
symptômes d'hyperactivité de l'enfant plus âgé : agitation, inattention, agressivité, colères, 
comportement de défi. Néanmoins, il est difficile dès cet âge de préciser si les manifestations 
observées sont les précurseurs du trouble (« tempérament difficile »)ou s'il s'agit de 
manifestations transitoires chez un enfant ayant un développement normal.  



Les enfants d'âge préscolaire qui ont le plus de risque de présenter des troubles persistants 
sont ceux qui ont, outre les caractéristiques de l'hyperactivité, un comportement agressif et 
négatif (Richman et coll., 1982). Ces variables spécifiques de l'enfant interagissent avec des 
facteurs parentaux (détresse maternelle, relation conflictuelle mère/enfant, discorde du couple 
parental) et peuvent influencer la persistance des symptômes.  

Il existerait une évolution développementale des manifestations. Ainsi, la prévalence du 
trouble évoluerait de 5 % chez l'enfant à 0,8 % chez l'adulte (Hill et Schoener, 1996). Sur le 
plan symptomatique, cette diminution serait particulièrement marquée pour les symptômes 
moteurs et l'impulsivité, alors que les troubles de l'attention persisteraient plus longtemps 
(Biederman et coll., 2000). Pour ces derniers, la disparition au cours du temps du diagnostic 
ne correspondrait pas à une disparition totale des manifestations. La survenue précoce de 
manifestations de type impulsivité/hyperactivité serait un facteur de mauvais pronostic.  

Le sex ratio montre une prédominance masculine (en moyenne quatre garçons pour une fille), 
qui a soulevé des discussions sur les conditions de reconnaissance du THADA chez la fille.  

Tableau 12.I : Critères diagnostiques du trouble déficitaire de l'attention/hyperactivité 
issus du DSM-IV  

-----------------------------------------------------------------------------------------------
-------- 
A. Présence de (1) ou de (2)  
------------------------------------ 
(1) Six (ou plus) des symptômes suivants d'inattention ont persisté 
pendant au moins 6 mois, à un degré qui est inadapté et ne correspond pas 
au niveau de développement de l'enfant  
Inattention  
• souvent, ne parvient pas à prêter attention aux détails, ou fait des fautes 
d'étourderie dans les devoirs scolaires, le travail ou d'autres activités ;  
• a souvent du mal à soutenir son attention au travail ou dans les jeux ;  
• semble souvent ne pas écouter quand on lui parle personnellement ;  
• souvent, ne se conforme pas aux consignes et ne parvient pas à mener à 
terme ses devoirs scolaires, ses tâches domestiques ou ses obligations 
professionnelles (cela n'est pas dû à un comportement d'opposition, ni à une 
incapacité à comprendre les consignes) ;  
• a souvent du mal à organiser ses travaux ou ses activités ;  
• souvent, évite, a en aversion, ou fait à contrecœur les tâches qui 
nécessitent un effort mental soutenu (comme le travail scolaire ou les devoirs à 
la maison) ;  
• perd souvent des objets nécessaires à son travail ou à ses activités (ie 
jouets, cahiers de devoirs, crayons, livres ou outils) ;  
• souvent, se laisse facilement distraire par des stimuli externes ;  
• a des oublis fréquents dans la vie quotidienne.  
------------------------------------ 
(2) Six (ou plus) des symptômes suivants d'hyperactivité-impulsivité ont 
persisté au moins six mois, à un degré qui est inadapté et ne correspond 
pas au niveau de développement de l'enfant  
Hyperactivité  
• remue souvent les mains ou les pieds, ou se tortille sur son siège ;  



• se lève en classe ou dans d'autres situations où il est supposé rester assis ;  
• souvent, court ou grimpe partout, dans des situations où cela est 
inapproprié (chez les adolescents ou les adultes, ce symptôme peut se limiter à 
un sentiment subjectif d'impatience motrice) ;  
• a souvent du mal à se tenir tranquille dans les jeux ou les activités de loisirs ;  
• est souvent « sur la brèche » ou agit comme s'il était « monté sur ressorts » ;  
• parle souvent trop. Impulsivité  
• laisse souvent échapper la réponse à une question qui n'est pas encore 
entièrement posée ;  
• a souvent du mal à attendre son tour ;  
• interrompt souvent les autres ou impose sa présence (ie fait irruption dans les 
conversations ou dans les jeux).  
------------------------------------ 
B. Certains des symptômes d'hyperactivité-impulsivité ou d'inattention ayant 
provoqué une gêne fonctionnelle étaient présents avant l'âge de 7 ans.  
C. Présence d'un certain degré de gêne fonctionnelle liée aux symptômes dans 
deux, ou plus de deux types d'environnement différents (p. ex., à l'école, au 
travail, à la maison).  
D. On doit mettre clairement en évidence une altération cliniquement 
significative du fonctionnement social, scolaire ou professionnel.  
E. Les symptômes ne surviennent pas exclusivement au cours d'un trouble 
envahissant du développement, d'une schizophrénie ou d'un autre trouble 
psychotique, et ils ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental (ie 
trouble thymique, trouble anxieux, trouble dissociatif ou trouble de la 
personnalité).  
Code selon le type :  
• Déficit de l'attention/hyperactivité, type mixte : si à la fois les critères 
A1 et A2 sont remplis dans les six derniers mois.  
• Déficit de l'attention/hyperactivité, type inattention prédominante : si 
pour les six derniers mois, le critère A1 est rempli mais pas le critère A2.  
• Déficit de l'attention/hyperactivité, type hyperactivité/impulsivité 
prédominante : si pour les six derniers mois le critère A2 est rempli mais pas le 
critère A1.  

 
Note de codage : Pour les sujets (particulièrement les adolescents et les 
adultes) dont les symptômes ne remplissent plus actuellement l'ensemble des 
critères diagnostiques, spécifier : » en rémission partielle ».  
-----------------------------------------------------------------------------------------------  

 

Tableau 12.II : Critères diagnostiques des troubles hyperkinétiques issus de la CIM-10  

-----------------------------------------------------------------------------------------------
------------------- 
F 90. -Troubles hyperkinétiques 
Note : Les critères diagnostiques pour la recherche du trouble hyperkinétique 
exigent la présence d'une inattention, d'une hyperactivité et d'une impulsivité 
qui sont envahissantes, persistantes, et présentes dans plusieurs situations, et 



qui ne sont pas dues à un autre trouble (par exemple un autisme ou un trouble 
de l'humeur). 
G1 -Inattention -Au moins six des symptômes suivants d'inattention ont 
persisté pendant au moins six mois, à un degré qui est mal adapté et qui ne 
correspond pas au niveau de développement de l'enfant : 
• ne parvient souvent pas à prêter attention aux détails ou fait des « fautes 
d'inattention » dans les devoirs scolaires, le travail, ou d'autres activités;  
• ne parvient souvent pas à soutenir son attention dans les tâches ou des 
activités de jeu ;  
• ne parvient souvent pas à écouter ce qu'on lui dit ;  
• ne parvient souvent pas à se conformer aux directives venant d'autrui ou 
à finir ses devoirs, ses corvées, ou des obligations sur le lieu de travail (non dû 
à un comportement oppositionnel ou à un manque de compréhension des 
instructions) ;  
• a souvent du mal à organiser des tâches ou des activités;  
• évite souvent ou fait très à contrecœur les tâches qui nécessitent un effort 
mental soutenu, telles que les devoirs à faire à domicile ;  
• perd souvent des objets nécessaires à son travail ou à certaines activités à 
l'école ou à la maison (par exemple crayons, livres, jouets, outils) ;  
• est souvent facilement distrait par des stimuli externes ;  
• fait des oublis fréquents au cours des activités quotidiennes.  
G2 -Hyperactivité -Au moins trois des symptômes suivants d'hyperactivité ont 
persisté pendant au moins six mois, à un degré qui est mal adapté et qui ne 
correspond pas au niveau de développement de l'enfant :  
• agite souvent ses mains ou ses pieds ou se tortille sur sa chaise ;  
• se lève en classe ou dans d'autres situations alors qu'il devrait rester assis ;  
• court partout ou grimpe souvent, de façon excessive, dans des situations 
où cela est inapproprié (chez les adolescents ou les adultes, ce symptôme peut 
se limiter à un sentiment subjectif d'agitation) ;  
• est souvent exagérément bruyant dans les jeux ou a du mal à participer en 
silence à des activités de loisirs ;  
• fait preuve d'une activité motrice excessive, non influencée par le contexte 
social ou les consignes.  
G3 -Impulsivité -Au moins un des symptômes suivants d'impulsivité a persisté 
pendant au moins six mois, à un degré qui est mal adapté et qui ne correspond 
pas au niveau de développement de l'enfant :  
• se précipite souvent pour répondre aux questions sans attendre qu'on ait 
terminé de les poser ;  
• ne parvient pas à rester dans la queue ou à attendre son tour dans les jeux ou 
dans d'autres situations de groupe ;  
• interrompt souvent autrui ou impose sa présence (par exemple fait irruption 
dans les conversations ou dans les jeux des autres) ;  
• parle souvent trop sans tenir compte des conventions sociales.  
G4 -Le trouble survient avant l'âge de sept ans. 
-----------------------------------------------------------------------------------------------
-------------------  

 
Tableau 12.II (suite)  



-----------------------------------------------------------------------------------------------
------------------- 
G5 -Caractère envahissant du trouble. Les critères doivent être remplis dans 
plus d'une situation, par exemple l'association d'une inattention et d'une 
hyperactivité doit être présente à la fois à la maison et à l'école, ou à la fois à 
l'école et dans une autre situation où les enfants font l'objet d'une observation, 
par exemple un centre de soins. (Pour mettre en évidence la présence des 
critères dans plusieurs situations, on doit habituellement disposer 
d'informations provenant de plusieurs sources ; il est peu probable, par 
exemple, que les parents puissent fournir des renseignements suffisants sur le 
comportement de leur enfant à l'école). 
G6 -Les symptômes cités en G1-G3 sont à l'origine d'une souffrance ou d'une 
altération du fonctionnement social, scolaire ou professionnel, cliniquement 
significative. 
G7-Ne répond pas aux critères d'un trouble envahissant du développement 
(F84.-), d'un épisode maniaque. Au moins trois des symptômes suivants 
d'hyperactivité ont persisté 
pendant au moins six mois, à un degré qui est mal adapté et qui ne correspond 
pas au niveau de développement de l'enfant (F30.-), d'un épisode dépressif 
(F32.-) ou d'un trouble 
anxieux (F41.-). 

F90.0 – Perturbation de l'activité et de l'attention 
Répond à l'ensemble des critères du trouble hyperkinétique (F90), mais 
pas à ceux d'un trouble des conduites (F91.-). 

F90.1 Trouble hyperkinétique et troubles des conduites 
Répond à la fois à l'ensemble des critères du trouble hyperkinétique (F90) et à 
ceux du trouble des conduites (F91.-). 
F90.8 – Autres troubles hyperkinétiques  
F90.9 – Trouble hyperkinétique, sans précision 
Catégorie résiduelle non recommandée ; son utilisation doit être réservée aux 
cas où la différenciation entre F90.0 et F90.1 n'est pas possible, l'ensemble des 
critères de F90.-étant présents. 
-----------------------------------------------------------------------------------------------
-------------------  

  

Tableau 12.III : Indications cliniques de l'hyperkinésie et des instabilités motrices dans 
la classification française des troubles mentaux de l'enfant et de l'adolescent  

-----------------------------------------------------------------------------------------------
------------------- 
Hyperkinésie, instabilités psychomotrices 
Classer ici les troubles décrits en France par l'expression « instabilité 
psychomotrice » et aux Etats-Unis par 
l'expression « trouble déficitaire de l'attention avec hyperactivité (ou 
hyperkinésie) ». Cet ensemble, du point de 
vue symptomatique, est caractérisé : 



• sur le versant psychique : par des difficultés àfixer l'attention, un 
manque de constance dans les activités, et un certain degré d'impulsivité ;  
• sur le plan moteur : par une hyperactivité ou une agitation motrice 
incessante. Ces troubles, en décalage net par rapport à l'âge et au niveau de 
développement mental de l'enfant, sont plus importants dans les situations 
nécessitant de l'application, en classe par exemple ; ils peuvent disparaître 
transitoirement dans certaines situations, par exemple en relation duelle ou 
dans une situation nouvelle.  
Inclure :  
• les troubles de l'attention sans hyperactivité motrice proprement dite.  
 
Exclure : 
• l'activité excessive adaptée à l'âge (chez les petits enfants notamment) ;  
• l'instabilité psychomotrice liée à un déficit mental ou à des troubles de la 
personnalité ;  
• les manifestations à type d'hypomanie et bien entendu d'excitation maniaque.  
-----------------------------------------------------------------------------------------------
-------------------  

  

Formes frontières  

Certains auteurs (Larsson et coll., 1995 ; Landgren et coll., 1996) ont isolé un trouble 
associant des manifestations d'hyperactivité à des troubles du développement. Ce trouble est 
appelé déficit dans l'attention, le contrôle moteur et la perception (deficit in attention, motor 
control and perception ou DAMP). Il existe également des formes secondaires qui peuvent 
être associées à des conditions somatiques ou être iatrogéniques.  

Déficit dans l'attention, le contrôle moteur et la perception  

Les auteurs décrivent dans ce trouble l'association d'un déficit de l'attention souvent important 
repéré dans différentes situations d'examen, des anomalies de la motrice fine et globale 
objectivées à l'examen neurologique et des difficultés visuo-spatiales objectivées dans des 
tests cognitifs. La fréquence de ce trouble serait estimée entre 5 % et 7 % des enfants. Ces 
enfants pourraient être caractérisés par un nombre plus important d'antécédents néonatals, un 
développement cognitif moins bon et des manifestations agressives associées plus fréquentes 
(Larsson et coll., 1995).  

Formes secondaires  

Des tableaux de troubles du comportement proches de l'hyperactivité ont été décrits dans des 
pathologies neurologiques évolutives ou chez des enfants ayant des antécédents néonatals 
significatifs (souffrance néonatale, petit poids de naissance...).  

Modalités d’évaluation  
L'évaluation concerne à la fois le THADA, mais également les manifestations qui lui sont 
associées.  



Échelles d'évaluation clinique du THADA  

À l'heure actuelle, plusieurs échelles sont à la disposition des psychiatres et aident à 
l'évaluation du trouble d'hyperactivité chez l'enfant.  

Échelles de Conners  

Ce sont les échelles actuellement les plus utilisées dans ce domaine. Elles ont été développées 
en 1977 et largement validées dans la population d'enfants hyperactifs et témoins en 1983. 
Ces échelles sont disponibles en français.  

Il existe trois formes de ces instruments. La forme la plus commune est destinée aux parents. 
Elle comprend 48 items qui explorent les perturbations comportementales de l'enfant à la 
maison. Elle permet d'établir un profil comportemental de l'enfant sur 5 facteurs différents, 
correspondant aux dimensions les plus fréquemment retrouvées chez les enfants hyperactifs 
(impulsivité, anxiété, troubles des conduites, troubles des apprentissages, difficultés 
d'attention), un facteur particulier évalue l'intensité du trouble (index d'hyperactivité). Ce 
questionnaire est de remplissage facile et rapide et aboutit à une quantification valide du 
trouble.  

La seconde forme est destinée àêtre remplie par les enseignants. Elle évalue les 
comportements les plus fréquemment perturbés chez ces enfants en milieu scolaire. Comme la 
forme destinée aux parents, l'échelle de Conners enseignants aboutit, à partir de 28 items, à un 
profil comportemental sur 3 dimensions (hyperactivité, impulsivité, troubles des conduites, 
troubles des apprentissages) et un index d'hyperactivité.  

Il existe enfin une forme destinée à tout observateur externe de l'enfant (infirmière...). Cette 
échelle comporte 10 items qui correspondent aux symptômes les plus typiques de 
l'hyperactivité. Son remplissage est extrêmement rapide et aboutit à un score unique 
d'intensité du trouble. L'avantage de cette échelle est de pouvoir être répétée, et permettre de 
suivre l'évolution des manifestations sous traitement.  

Children behavior checklist  

Cette échelle est un instrument qui comprend deux volets (Achenbach, 1973). Le premier 
évalue le fonctionnement de l'enfant dans trois domaines (école, loisirs, maison). Le second 
évalue de façon plus large 112 comportements et aboutit à un profil comportemental sur 8 
dimensions différentes dont l'hyperactivité. Il s'agit d'un outil très utile dans le dépistage qui a 
été validé en France (Fombonne, 1988). Son intérêt reste, néanmoins, plutôt d'ordre 
épidémiologique que clinique.  

Attention deficit/hyperactivity disorder rating scale  

Cette échelle est constituée des 18 symptômes cliniques participant au diagnostic du trouble 
dans le DSM-IV. Elle est donc spécifique de l'hyperactivité et permet une quantification de 
l'intensité du trouble et une évaluation des différentes dimensions de la pathologie 
(hyperactivité, inattention et impulsivité). Elle a été récemment traduite en français et est en 
cours de validation.  

Autres modalités  



La children-global assessment scale (C-GAS) est un outil unidimensionnel qui évalue sur une 
échelle cotéede0 à 100 le retentissement fonctionnel des manifestations observées. Elle est 
disponible en français et a fait l'objet de nombreuses études de validation. Elle est utile pour 
préciser le niveau de ce retentissement. Les données obtenues en population clinique et 
générale montrent qu'un score inférieur à 50 sur cette échelle justifierait une consultation.  

D'autres outils sont disponibles pour évaluer les manifestations associées à l'hyperactivité :  

• des échelles de dépression : la plus utilisée est la children depression rating scale-revised 
(CDRS-R) (Posnanski et coll., 1979). Il s'agit d'une échelle d'hétéroévaluation de 21 items qui 
quantifie la symptomatologie dépressive de l'enfant à partir de sources multiples (entretien 
avec les parents, observation de l'enfant). Cet outil est disponible en français et également 
bien validé ;  

• des échelles d'anxiété : il existe peu d'instruments validés actuellement pour les 
manifestations anxieuses. Le state-trait anxiety inventory for children (STAI-C) est l'outil le 
plus employé : il est constitué de deux sous-échelles, la première évaluant les manifestations 
anxieuses aiguës, la seconde les traits anxieux. Ces deux sous-échelles sont des 
autoquestionnaires remplis par l'enfant, composés de 20 items chacun. La forme actuelle de 
l'échelle d'anxiété manifeste (CMAS) est la version révisée en 1984 par Reynolds et 
Richmond (CMAS-R) ; elle comprend 53 items, dont 42 correspondent à l'anxiété et 11 sont 
des items de « mensonge ».Néanmoins, sa corrélation avec les autres évaluations de l'anxiété 
est faible. L'analyse factorielle a mis en évidence trois facteurs : un facteur d'hyperanxiété, un 
facteur d'anxiété somatique et un facteur d'anxiété cognitive. Plusieurs révisions de cet 
instrument ont été proposées, mais aucune n'a été validée.  

Tests d'attention et des fonctions cognitives  
L'utilisation de tests d'attention s'est considérablement développée ces dernières années. Leur 
intérêt reste, néanmoins, essentiellement expérimental et peu de pratique clinique habituelle. 
Ils visent à objectiver les déficits cognitifs dans des conditions standardisées. Il s'agit 
actuellement, le plus souvent, de tests informatisés.  

Tests d'attention  

Ces tests utilisent principalement le paradigme du temps de réaction du sujet à un stimulus « 
cible ». Le plus connu est le continuous performance test (CPT), qui présente sur un écran 
d'ordinateur une succession de lettres de l'alphabet. Le sujet doit répondre à un stimulus cible 
(en général la lettre X). Ce paradigme a été enrichi d'une épreuve qui évalue, en outre, la 
capacité à inhiber une réponse (le sujet ne doit répondre à la lettre X que si celle-ci a été 
précédée d'une lettre donnée, le B, qui correspond à un stimulus « préparatoire »).  

Parmi les autres tests, on peut citer le test de Stroop, qui évalue les capacités attentionnelles 
en présence d'un distracteur, ou les tests de barrage de Zazzo, qui évaluent les capacités 
d'attention soutenue.  

Tests des fonctions exécutives  

Ces tests évaluent les fonctions exécutives (planification, flexibilité, mémoire de travail), qui 
sont classiquement perturbées chez les enfants hyperactifs.  



Le test de la tour de Londres évalue les processus de planification, en appréciant les capacités 
du sujet à mentaliser les déplacements de boules placées sur un axe horizontal. Le Wisconsin 
sorting card test (WSCT) évalue les capacités de flexibilité, en appréciant les capacités du 
sujet à s'adapter à un changement de règles au cours d'une épreuve de tri de cartes. 
L'évaluation de la mémoire de travail est effectuée à partir d'une épreuve de mémoire de 
chiffres, ou de mémorisation de séquences spatiales.  

L'évaluation cognitive de l'attention reste une démarche expérimentale. Elle peut trouver sa 
place en clinique dans les formes attentionnelles pures ou dans les formes associées à des 
troubles des apprentissages. Une des perspectives ouvertes par ce type d'évaluation est le 
développement de techniques de rééducation cognitive des troubles de l'attention.  

Comorbidité  
Le THADA est rarement isolé. Les études épidémioloques internationales ont montré une 
comorbidité très élevée, puisque plus de la moitié des enfants atteints d'un THADA présentent 
au moins un autre diagnostic, plus particulièrement un trouble des conduites, un trouble 
oppositionnel, un trouble de l'humeur et/ou un trouble anxieux.  

Les données des études en population générale montrent des taux élevés de THADA associé à 
un trouble oppositionnel et/ou à un trouble des conduites (tableau 12.IV). Concernant la 
dépression et les troubles anxieux, les résultats sont également reportés dans le tableau 12.IV. 
Offord et coll. retrouvent un taux de comorbidité avec les troubles internalisés à 17 %.  

Tableau 12.IV : Comorbidité du trouble déficitaire de l'attention/hyperactivité 
(THADA)  

  

Si elles confirment la forte comorbidité du THADA avec le trouble oppositionnel, le trouble 
des conduites, ainsi qu'avec les troubles émotionnels, les études cliniques soulignent 
également sa cooccurence avec les troubles des apprentissages (entre 10 % et 92 % selon les 
études ; Pliszka, 1998 ;  

Biederman et coll., 1991). Pliszka (1998) précise que la fréquence moyenne de l'association 
est de 20 % à 25 % et que le THADA est indépendant des troubles des apprentissages.  

On estime que 18 % des enfants présentant un THADA ont des tics. L'association entre 
THADA et maladie de Gilles de la Tourette est réputée fréquente. En fait, Dumas (1999) 



souligne que le taux de comorbidité très important rapporté dans de nombreuses études 
cliniques (10 % à 30 %) peut être le fait d'un biais de recrutement, les enfants présentant les 
deux pathologies ayant beaucoup plus de chances de faire l'objet d'un soin que ceux n'en 
présentant qu'une.  

Les enfants ayant un THADA comorbide auraient des caractéristiques cliniques particulières. 
Cantwell (1996) a défini les principales caractéristiques cliniques des THADA comorbides. 
En règle générale, les formes de THADA associées à un trouble des conduites ou à un trouble 
oppositionnel sont plus sévères que les formes de THADA « pures ». Il existe une agressivité, 
une délinquance, des difficultés sociales et scolaires plus importantes. Des différences entre 
un THADA associé à un trouble oppositionnel et un THADA associé à un trouble des 
conduites sont rapportées. Biederman et coll. (1991) considèrent que la forme avec trouble 
oppositionnel est un intermédiaire entre un THADA « pur » et un THADA avec trouble des 
conduites. L'agressivité,l'anxiété et le sentiment d'autodévalorisation serait plus marqué chez 
les enfants avec un trouble des conduites. De même, leurs performances scolaires seraient 
plus altérées.  

Les enfants présentant un THADA avec un trouble oppositionnel seraient plus fréquemment 
rejetés par leurs pairs et auraient un risque supérieur de comorbidité anxio-dépressive.  

Les enfants présentant un THADA associé à un trouble anxieux seraient moins impulsifs, plus 
lents aux tests de mémoire. Ils seraient plus âgés que les enfants THADA « purs » au moment 
du diagnostic.  

La survenue de symptômes dépressifs paraît secondaire à l'apparition du THADA. Ces formes 
comorbides ne semblent pas survenir au cours de l'évolution des épisodes dépressifs. Il existe 
plusieurs symptômes communs aux deux registres comme l'irritabilité ou la labilité de 
l'humeur qui compliquent parfois le diagnostic. C'est également le cas de la comorbidité avec 
le trouble bipolaire qui peut constituer aussi un diagnostic différentiel du THADA. En effet, 
les enfants présentant une dysphorie, une inattention et une distractibilité, avec une agitation 
motrice et une propension à la prise de parole peuvent recevoir l'un, l'autre ou les deux 
diagnostics.  

La comorbidité entre THADA et trouble bipolaire représente une forme clinique particulière 
et encore actuellement discutée.  

Manifestations précoces et dépistage  
Le fait que l'arrivée à l'âge scolaire constitue l'une des occasions majeures d'identification de 
l'hyperactivité justifie que l'école, comme la médecine générale ou pédiatrique, soient 
impliquées dans sa reconnaissance précoce.  

Chez le médecin  

L'agitation et l'inattention sont une cause fréquente de consultation chez le médecin 
généraliste. Ainsi, la prévalence du THADA en milieu de consultants pédiatriques est estimée 
entre 5 % et 15 %, soit presque trois fois plus qu'en population générale. Les médecins 
généralistes et pédiatres ont donc un rôle important dans le dépistage du trouble. Si le 
diagnostic doit être réalisé par un spécialiste au terme d'un bilan complet et standardisé, ler 
repérage des manifestations initiales peut permettre d'adresser l'enfant avant la survenue des 



premières conséquences négatives du trouble, notamment scolaires. L'emploi de 
questionnaires simples (voir questionnaire de Conners) peut être d'une aide appréciable dans 
ces conditions. La recherche systématique des manifestations centrales du trouble dès la fin de 
la maternelle au même titre que des déficits sensoriels pourrait être proposée. Dans ce 
domaine, un effort doit être clairement fait dans le domaine de la formation des médecins sur 
la reconnaissance du trouble et la distinction avec les comportements non pathologiques du 
développement.  

À l'école  

Les difficultés scolaires constituent le premier retentissement négatif du trouble. Entre 70 % 
et 80 % des enfants sont adressés en consultation sur l'initiative de l'enseignant. En outre, la 
survenue des problèmes à l'école vient témoigner du caractère pathologique des symptômes, 
et permet de les distinguer des manifestations développementales. Le trouble est souvent 
évident pour les enseignants dès le cours préparatoire ou le début du cours élémentaire 
première année. Les manifestations les plus habituelles en sont l'agitation incessante, 
l'incapacité à se tenir aux contraintes de la classe, la distractibilité et l'inefficacité des 
sanctions. Les formes les plus précoces peuvent être repérées dès la maternelle, et sont 
caractérisées par l'intensité des manifestations motrices et des difficultés relationnelles. 
L'association fréquente à des troubles du langage oral chez l'enfant préscolaire aggrave le 
retentissement en termes d'apprentissage et d'intégration. Chez l'enfant plus âgé, notamment 
au moment de l'entrée en sixième, le trouble est surtout remarqué du fait des difficultés 
attentionnelles (oublis fréquents, difficultés d'organisation et de planification, erreurs 
d'inattention...).  

La collaboration entre le corps médical et le milieu scolaire apparaît donc primordiale, tant 
dans la reconnaissance que dans la prise en charge du trouble. L'emploi de la version pour 
enseignants de l'échelle de Conners reste encore peu fréquent en France, et se heurte aux 
réticences de nombreux enseignants et à leur crainte de voir « stigmatiser » l'enfant. Pourtant, 
l'avis du milieu scolaire est fondamental dans la démarche diagnostique, et la standardisation 
de ces informations, en réduisant la subjectivité individuelle, constitue un facteur de précision 
de la démarche et d'ajustement des mesures thérapeutiques. Une information plus importante 
sur les troubles du comportement de l'enfant lors de la formation des enseignants améliorerait 
sans doute la communication entre le milieu scolaire et le milieu médical.  

En conclusion, l'hyperactivité est l'un des motifs les plus fréquents de consultation pour 
troubles du comportement. Malgré un début précoce, mais souvent non spécifique, l'entrée 
dans les apprentissages scolaires constitue la plupart du temps un élément de révélation du 
trouble, car son retentissement commence alors à être significatif. Ces éléments justifient que 
soient impliqués les médecins généralistes comme les enseignants dans le dépistage précoce 
de l'hyperactivité, d'autant qu'il existe des stratégies thérapeutiques dont l'efficacité à court et 
moyen terme a été démontrée. L'une des caractéristiques importantes de l'hyperactivité est par 
ailleurs la fréquence élevée de son association avec d'autres pathologies, en particulier les 
troubles oppositionnels, les troubles des conduites ainsi que les troubles anxieux ou 
dépressifs.  

Seule une démarche diagnostique basée sur une évaluation soigneuse et complète des 
manifestations et de leur retentissement peut permettre d'éviter les « proliférations 
diagnostiques », qui apparaissent encore être la crainte majeure de nombreux professionnels 
de l'enfance en France. L'objectivation, fondée sur des outils validés, ne doit pas se superposer 



à la démarche clinique, intégrant les différentes dimensions du développement de l'enfant, de 
son histoire et de sa famille, mais la compléter.  

Beaucoup de craintes restent encore à faire tomber dans ce domaine. Alors, le paradoxe qui 
fait que ce trouble, parmi les plus étudiés sur le plan international et sans doute les mieux 
connus, reste une interrogation quant à son existence en France, peut-être s'atténuera-t-il.  
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Trouble obsessionnel-compulsif  
La reconnaissance du trouble obsessionnel-compulsif (TOC) en tant qu'entité pathologique 
chez l'enfant est récente. Michaux et Dugas soulignaient en 1953 le début précoce de la 
névrose obsessionnelle et l'aspect développemental de l'expression des manifestations 
obsessionnelles ou compulsives. Depuis, les travaux se sont multipliés pour souligner 
l'importance épidémiologique et clinique, ainsi que le retentissement, du trouble obsessionnel-
compulsif sur le fonctionnement de l'enfant.  

Le retard dans la reconnaissance de cette pathologie chez l'enfant peut trouver sa raison dans 
la confusion existant entre l'existence fréquente, sans handicap particulier, de rituels 
développementaux entre les âges de 3 et 5 ans, et celle de symptômes installés entravant 
l'adaptation scolaire et relationnelle des enfants atteints, et dont le pronostic à long terme est 
tout à fait différent. Les rituels constituent un mode de fonctionnement de l'enfant qui gère, 
par la mise en place de routines, l'anxiété suscitée par les changements. Ces rituels 
disparaissent spontanément au-delà de la cinquième année.  

Diagnostic d'un TOC chez l'enfant  
La maladie obsessionnelle-compulsive semble débuter précocement au cours du 
développement et, si des particularités peuvent être soulignées chez l'enfant, il existe de 
nombreuses similarités avec le trouble décrit chez l'adulte. Ainsi, la plupart des auteurs 
reconnaissent aujourd'hui la validité, chez l'enfant et l'adolescent, des critères diagnostiques 
proposés par le DSM-III-R (1987) pour le TOC (Swedo et Rapoport, 1989).  

Critères diagnostiques du TOC  

Plus récemment, le DSM-IV propose les critères suivants pour le diagnostic de TOC chez 
l'enfant ou l'adulte :  

•présence d'obsessions ou de compulsions presque tous les jours sur une période d'au moins 
deux semaines ;  

•ces obsessions ou compulsions sont reconnues par le sujet comme le produit de ses propres 
pensées, répétitives, désagréables et reconnues comme exagérées ou absurdes et associées à 
des efforts de résistance du sujet ;  

Troubles mentaux − Dépistage et prévention chez l'enfant et l'adolescent  

•la réalisation d'actes comportementaux ou mentaux compulsifs entraîne une réduction 
momentanée de l'anxiété ;  



•les manifestations obsessionnelles ou compulsives sont à l'origine d'une détresse significative 
ou d'une perte de temps (supérieure à une heure par jour), et interfèrent de façon significative 
avec le fonctionnement.  

Caractéristiques chez l'enfant  

Une des caractéristiques cliniques du trouble obsessionnel-compulsif est la reconnaissance par 
le patient du caractère morbide, intrusif et anormal de l'obsession ou du rituel. Chez l'enfant, 
le DSM-IV souligne que cette perception n'est pas nécessaire pour porter le diagnostic. Pour 
exister, elle dépend de paramètres développementaux, dont l'accession à la pensée formelle et 
le niveau cognitif : en pratique, les enfants les plus jeunes n'ont qu'une perception partielle du 
caractère morbide de ces pensées obsessionnelles, et sont souvent en difficulté pour exprimer 
leur sentiment subjectif. Le TOC s'exprime alors souvent par des manifestations non 
spécifiques telles que l'agitation, l'agressivité, le repli apparemment sans raison ou des 
difficultés scolaires. L'évocation d'un diagnostic de TOC est donc importante face à ce type de 
symptômes, au risque de l'ignorer. Chez les adolescents et les enfants plus âgés, la 
reconnaissance du caractère morbide de l'obsession ou du rituel entraîne fréquemment un 
sentiment intense de culpabilité et de honte qui les conduit à dissimuler leurs sensations à 
leurs proches.  

Ces éléments expliquent que le trouble n'est fréquemment perçu qu'au moment où les 
symptômes sont devenus importants et très handicapants, après un temps d'évolution 
prolongé. La recherche de certaines manifestations telles qu'un temps d'étude anormalement 
allongé, des devoirs scolaires repassés plusieurs fois, une durée d'habillage ou de toilette 
importante ou encore le fait de garder des objets inutiles peut permettre d'évoquer le 
diagnostic, à partir de manifestations encore peu spécifiques.  

On peut également noter une fréquente banalisation de ces conduites par l'entourage familial 
et parfois médical, qui participe encore au retard au diagnostic.  

L'emploi de questionnaires standardisés (Leyton obsessive-compulsive inventory for children, 
Yale-Brown obsessive compulsive scale for children), disponibles en français et adaptés à 
l'enfant, est particulièrement utile (Dugas et coll., 1994). Cette évaluation permet de 
rechercher systématiquement les différents symptômes et d'en quantifier l'intensité. Un autre 
aspect essentiel chez l'enfant est d'évaluer le retentissement du trouble dans les différents 
domaines scolaire, cognitif, familial et relationnel. 

  

Épidémiologie du TOC chez l'enfant  
L'application à l'enfant de méthodologies de diagnostic et de recueil des données a permis de 
développer des études épidémiologiques valides. Ces dernières ont confirmé que la 
prévalence de ce trouble a longtemps été sous-estimée. Le TOC concernerait, selon les études, 
0,5 % à 1,2 %de la population générale infanto-juvénile. Une étude de la prévalence vie 
entière menée chez les adolescents retrouve des chiffres de 1,8 % (Flament et coll., 1988). 
L'analyse en termes de symptômes suggère que l'existence de manifestations obsessionnelles 
ou compulsives isolées d'intensité modérée est plus fréquente (entre4%et8%de la population 
générale).  



Différents arguments épidémiologiques plaident en faveur d'une continuité du trouble de 
l'enfance à l'âge adulte. Ainsi, Karno et Golding (1991) notent une prévalence du TOC de 1 % 
à 3 % dans la population générale adulte. Par ailleurs, des études rétrospectives montrent que 
30 % à 50 % des patients ayant un TOC ont débuté leur trouble pendant l'enfance (Black, 
1978). Cette observation est retrouvée dans les études menées en population d'adolescents 
chez lesquels on trouve un âge moyen de début du TOC se situant aux alentours de 10 ans 
(Swedo et Rapoport, 1989). Le début des troubles pourrait être plus précoce chez le garçon 
que chez la fille, même si ultérieurement le sex ratio est sensiblement équivalent.  

Aspects sémiologiques du TOC chez l'enfant  
Il existe sur le plan sémiologique une grande similarité du TOC entre l'enfant et l'adulte. Le 
tableau 13.I présente les principales manifestations cliniques, en termes de fréquence, 
observées dans l'étude de Swedo et Rapoport (1989) et dans une étude menée dans le service 
de psychiatrie de l'enfant et de l'adolescent de l'hôpital Robert-Debré à Paris (Bouvard, 1995). 
Elles retrouvent toutes deux des données assez concordantes sur l'expression clinique du TOC 
chez l'enfant et l'adolescent.  

Les obsessions les plus fréquentes concernent la propreté et les thèmes de catastrophe. On 
relèvera également l'existence de thèmes sexuels ou religieux culpabilisant souvent l'enfant et 
donc objets d'une dissimulation importante.  

Les compulsions concernent essentiellement, comme chez l'adulte, les rituels de lavage et de 
vérification. Certains rituels comme la nécessité de répéter un acte ou un comportement (sortir 
d'une pièce, réécrire, relire un paragraphe, taper un certain nombre de fois avant de faire 
quelque chose...) sont assez fréquents chez l'enfant.  

Une caractéristique du TOC pouvant être soulignée chez l'enfant est l'aggravation des 
manifestations à certaines périodes de la journée (coucher, bain, repas...). Par ailleurs, le fait 
que certaines des manifestations surviennent préférentiellement lorsque l'enfant est seul participe d'autant au retard au 

diagnostic.  

Tableau 13.I : Principales manifestations obsessionnelles et compulsives chez l'enfant et 
l'adolescent (d'après Bouvard, 1995 ; Swedo et Rapoport, 1989)  



 

  

La plupart des TOC chez l'enfant sont des formes mixtes obsessionnelles et compulsives. Les 
formes obsessionnelles pures sont rares (4 % dans l'étude de Swedo et Rapoport et 0 % dans 
l'étude de Bouvard).  

La mise en évidence d'une fréquence d'antécédents d'infections à streptocoques ß-
hémolytiques chez des enfants atteints de TOC suggère des hypothèses étiopathogéniques 
immunitaires pour un sous-groupe d'entre eux. Ceux-ci pourraient être caractérisés par une 
vulnérabilité immunitaire particulière, marquée par l'antigène D8/17. Ce mécanisme serait 
commun à des tableaux cliniques différents regroupés sous le terme de PANDAS (pediatric 
autoimmune neuropsychiatric disorders associated with streptococcal infections).  

Évolution du TOC chez l'enfant  
Les études récentes suggèrent que l'évolution du trouble chez l'enfant et l'adolescent est 
comparable par la gravité, la chronicité et les complications à celle décrite chez l'adulte. 

Le tableau 13.II présente les résultats de l'étude de Leonard et coll. (1993) obtenus au cours 
du suivi, organisé pendant une durée de deux à sept ans, d'une cohorte d'enfants présentant un 
TOC (n = 54). L'ensemble de ces enfants présentaient initialement un trouble obsessionnel-
compulsif pur, sans autre trouble psychiatrique associé.  

Tableau 13.II : Principaux troubles mentaux présentés, au terme d'un suivi, par des 
enfants présentant un diagnostic initial de TOC (d'après Leonard et coll., 1993)  



 

Ces données montrent la persistance du trouble dans le temps, près de la moitié des patients 
ayant encore un diagnostic de TOC après quatre années de suivi, et seulement 4 % des enfants 
ne présentant plus de diagnostic psychiatrique au terme de l'observation. Les manifestations 
du trouble semblent évoluer au cours du temps, le plus souvent vers un enrichissement de la 
symptomatologie, passant de celle de l'enfant vers celle de l'adulte (Rettew et coll., 1992). Les 
troubles émotionnels, c'est-à-dire les autres troubles anxieux ou les troubles de l'humeur, 
constituent une modalité évolutive particulièrement fréquente du trouble.  

Différents facteurs prédictifs d'une mauvaise évolution du TOC ont été proposés : persistance 
de symptômes d'intensité sévère après une période pourtant suffisamment longue de 
traitement par la clomipramine ; existence ou apparition de tics chroniques ; présence d'un 
trouble psychiatrique chez l'un des parents. En outre, si le traitement, quel qu'il soit, semble 
réduire l'intensité des manifestations obsessionnelles et compulsives, de nombreux patients 
présentent toujours des manifestations repérables au cours du suivi.  

Le tableau 13.III présente les données d'évolution et de régression du TOC issues de trois 
études de suivi.  

À la lumière de l'ensemble de ces données, il apparaît que le trouble obsessionnel-compulsif 
chez l'enfant est volontiers chronique et handicapant pour son développement et son 
adaptation ultérieure.  

Tableau 13.III : Évolution du TOC chez l'enfant Répartition (%) en fonction du devenir  



 

Comorbidité psychiatrique  
L'existence de troubles mentaux associés complique encore le repérage du TOC. Or les 
troubles obsessionnels-compulsifs isolés sont relativement rares chez l'enfant et l'adolescent : 
par exemple, seuls 7 patients, soit 11 %, de la série de Bouvard (1995) ne présentent pas de 
trouble mental associé.  

Le tableau 13.IV montre la fréquence de cette comorbidité psychiatrique chez l'enfant.  

Tableau 13.IV : Comorbidité du trouble obsessionnel-compulsif et des autres troubles 
mentaux chez l'enfant (d'après Bouvard, 1995 ; Swedo et Rapoport, 1989)  



 

  

Troubles de l'humeur et troubles anxieux  

Selon les études, plus des trois quarts des enfants avec un trouble obsessionnel-compulsif 
présentent une pathologie psychiatrique associée. Il s'agit pour l'essentiel d'une comorbidité 
avec les autres troubles anxieux, comme l'anxiété de séparation, l'anxiété généralisée ou les 
phobies. Ces associations peuvent expliquer que les manifestations obsessionnelles ou 
compulsives s'aggravent, voire se manifestent dans certaines situations telles que la séparation 
ou l'exposition à des situations phobogènes. Certaines formes d'anxiété de séparation où 
domine la peur d'un accident pour l'un des proches peuvent être difficiles à différencier 
d'obsessions de type phobique, ces dernières étant le plus souvent suivies de gestes ritualisés. 
La chronologie des troubles reste un point essentiel pour comprendre les liens qui peuvent 
exister entre ces différents troubles.  

La fréquence des épisodes dépressifs rappelle les résultats observés chez l'adulte. Le problème 
se pose chez l'enfant de distinguer les véritables épisodes dépressifs des troubles de 
l'adaptation avec humeur dépressive, qui peuvent être interprétés comme l'expression de la 
souffrance induite par le TOC lui-même.  

TOC et syndrome de Gilles de la Tourette  

Une des associations particulières chez l'enfant est l'association du trouble obsessionnel-
compulsif et du syndrome de Gilles de la Tourette, ou maladie des tics chroniques. Il existe 
aujourd'hui un certain nombre d'arguments suggérant que cette comorbidité n'est pas le fait du 
seul hasard. Sur le plan épidémiologique, 40 % à 60 % des patients ayant un syndrome de 
Gilles de la Tourette présentent des manifestations obsessionnelles ou compulsives, la 
fréquence variant selon les critères de repérage des symptômes obsessionnels et compulsifs 



utilisés. Si l'existence de tics moteurs chez les patients présentant un trouble obsessionnel-
compulsif est fréquente (entre 20 % et 30 %), la présence d'un véritable syndrome de Gilles 
de la Tourette est toutefois plus rare (entre 5 % et 10 %). Cependant, cette prévalence est 
nettement supérieure (100 à 200 fois) à celle décrite en population générale, qui est d'environ 
5/10 000 (Burd et coll., 1986). Dans la série de Bouvard (1995), 25 % des enfants et des 
adolescents ayant un diagnostic de TOC présentaient des tics isolés, et 6 % une maladie des 
tics chroniques (syndrome de Gilles de la Tourette et tics moteurs chroniques).  

Les études de génétique épidémiologique confirment l'agrégation familiale de ces deux 
troubles. Ainsi, le risque de développer un syndrome de Gilles de la Tourette est multiplié par 
5 chez les apparentés de patients présentant un trouble obsessionnel-compulsif (Pauls et coll., 
1986). À l'inverse, la prévalence des manifestations obsessionnelles ou compulsives est 
nettement augmentée chez les apparentés de patients ayant un syndrome de Gilles de la 
Tourette ou une maladie des tics moteurs chroniques (Pauls et coll., 1991).  

Troubles mentaux − Dépistage et prévention chez l'enfant et l'adolescent  

Il apparaît que l'association TOC-syndrome de Gilles de la Tourette se retrouve chez un sous-
groupe particulier de patients, qui pourraient être caractérisés par un début plus précoce des 
troubles, une plus grande résistance aux traitements médicamenteux habituels et une 
intervention plus importante des facteurs génétiques.  

En conclusion, le trouble obsessionnel-compulsif constitue, sur le plan développemental, une 
entité à part parmi les troubles mentaux. La stabilité de sa prévalence et des manifestations 
cliniques au cours du développement, et la similarité avec l'adulte des modalités évolutives et 
des réponses thérapeutiques le distinguent, en particulier, des autres troubles anxieux.  

Son existence chez l'enfant et l'adolescent est un fait bien actuel. Les difficultés liées aux 
conditions particulières du diagnostic (méconnaissance des médecins, banalisation de 
l'entourage familial, dissimulation par l'enfant, fréquence des troubles mentaux associés) 
doivent particulièrement attirer l'attention sur le repérage des symptômes.  

Les études, aujourd'hui de plus en plus nombreuses, suggèrent que l'évolution est loin d'être 
aussi bénigne que cela avait été supposé, en raison de la chronicité des manifestations et du 
retentissement sur l'adaptation des enfants. Cette évolutivité pose aujourd'hui la question des 
stratégies thérapeutiques : si l'efficacité des antidépresseurs sérotoninergiques semble réelle à 
court terme, leur effet à long terme reste mal étudié.  
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Troubles anxieux  
Si des progrès considérables ont été réalisés au cours de ces dernières années dans la 
reconnaissance et le démembrement des états anxieux en diverses catégories cliniques, 
l'anxiété chez l'enfant et l'adolescent reste un phénomène encore souvent banalisé. La majorité 
des auteurs s'accorde ainsi à dire que les troubles anxieux de l'enfant et de l'adolescent sont en 
général méconnus, leur importance et leur gravité potentielle sous-estimées. Certes, la 
distinction entre anxiété développementale et anxiété pathologique n'est pas toujours facile. 
Mais tous les travaux d'épidémiologie descriptive montrent aussi que, chez l'enfant et 
l'adolescent, les troubles anxieux représentent l'une des pathologies ayant la plus forte 
incidence. Par ailleurs, les troubles anxieux vont peser sur le développement de l'enfant et de 
l'adolescent, à un moment fondamental de l'organisation de leur personnalité. La pathologie 
anxieuse représente souvent un handicap sévère pour l'enfant, entraînant un appauvrissement 
relationnel et une restriction du champ de ses activités, altérant son accession à l'autonomie et 
à l'indépendance. Enfin, des données de plus en plus nombreuses plaident en faveur d'une 
certaine continuité entre les troubles anxieux de l'enfant et les troubles anxieux ou d'autres 
troubles psychopathologiques de l'adulte. S'intéresser aux troubles anxieux de l'enfant ne 
relève pas seulement d'un intérêt théorique, c'est aussi permettre un dépistage précoce et une 
prise en charge adaptée pour des enfants dont le devenir s'avère potentiellement compromis.  

Facteurs de risque  
Les recherches empiriques portant sur l'étiologie des troubles anxieux chez l'enfant ont permis 
d'identifier un certain nombre de facteurs de risque. Il est clair cependant qu'il est impossible 
d'isoler, chez un enfant donné, un seul facteur de risque qui aurait à lui seul valeur prédictive 
de la survenue de troubles anxieux. La vulnérabilité aux troubles anxieux résulte toujours de 
l'interaction de plusieurs facteurs de risque, les uns individuels, les autres environnementaux. 
Si ces facteurs de risque peuvent avoir un effet cumulatif, leur valeur prédictive n'est toutefois 
pas identique. Par ailleurs, l'impact de ces facteurs de risque sur la survenue ultérieure de 
troubles anxieux peut aussi varier en fonction de leur moment de survenue au cours du 
développement.  

Quoi qu'il en soit, la connaissance de ces facteurs de risque revêt une importance majeure 
dans une perspective de prévention (Coie et coll., 1993 ; Mrazek et Haggerty, 1994).  

Attachement angoissé  

À la suite des travaux de Bowlby (1969, 1973), la qualité de l'attachement entre le nourrisson 
et sa mère (ou son substitut) est classiquement considérée comme jouant un rôle important 
dans le développement des troubles anxieux chez l'enfant. Malheureusement, la plupart des 
données supportant ce modèle sont indirectes, ce qui en limite la validité. Une étude récente, 
portant sur 172 enfants évalués à 12 mois et à 17,5 ans, suggère toutefois qu'un attachement 
angoissé-résistant à 12 mois serait prédictif de la survenue de troubles anxieux, même lorsque 
l'effet lié à l'anxiété maternelle et au tempérament de l'enfant est contrôlé (Warren et coll., 



1997). Le problème de savoir si la qualité de l'attachement a elle-même un pouvoir prédictif 
sur le développement ultérieur de l'enfant reste cependant l'objet de controverses. Pour 
certains auteurs, la qualité de l'attachement traduirait plutôt un style d'interactions entre 
l'enfant et sa figure d'attachement, et dépendrait donc essentiellement des circonstances de vie 
du moment. La qualité de l'attachement serait ainsi liée, pour une large part, à la provenance 
socioéconomique des familles : les enfants présentant un attachement angoissé seraient 
surreprésentés dans les couches sociales défavorisées, en raison probablement d'un 
environnement trop peu stimulant, manquant de stabilité, et proposant des figures 
d'attachement peu disponibles (Van Ijzendoorn et Kroonenberg, 1988). Dans ces conditions, il 
est difficile de savoir dans quelle mesure le devenir de l'enfant est influencé par la nature des 
expériences relationnelles précoces avec la figure d'attachement, ou s'il témoigne simplement 
de la qualité de l'environnement (Lamb et coll., 1984 ; Bretherton et Waters, 1985).  

Inhibition comportementale  

L'inhibition comportementale est un concept élaboré par Kagan et coll. (1987) à partir des 
études longitudinales que ces auteurs ont réalisées sur le tempérament et sa stabilité au cours 
de la vie. Cette dimension, évaluée en laboratoire, se manifeste par une timidité, une réserve, 
des réactions de retrait face aux personnes, lieux ou situations non familiers. Elle 
s'accompagne d'une hyperréactivité du système nerveux sympathique et possède une forte 
composante génétique (Kagan, 1999).  

L'inhibition comportementale serait préférentiellement retrouvée chez les enfants issus de 
parents ayant un trouble panique, et, à un moindre degré, chez les enfants issus de parents 
déprimés majeurs (Rosenbaum et coll., 1988). 
Plusieursétudesontmontréquel'inhibitioncomportementaleétaitprédictive de la survenue de 
troubles anxieux durant l'enfance (anxiété de séparation, hyperanxiété et troubles phobiques 
principalement) (Biederman et coll., 1993 ; Rosenbaum et coll., 1993). Le mécanisme par 
lequel l'inhibition comportementale favorise la survenue de troubles anxieux implique sans 
doute la présence d'autres facteurs de risque : les parents des enfants inhibés et présentant des 
troubles anxieux ont eux-mêmes des taux significativement plus élevés de troubles anxieux, 
comparativement aux parents des enfants ne présentant qu'une inhibition comportementale et 
aux parents des enfants ne présentant ni inhibition comportementale ni troubles anxieux 
(Biederman et coll., 1990 ; Rosenbaum et coll., 1992). Les travaux d'Hirshfeld et coll. (1997a 
et b) suggèrent que les attitudes de surprotection et d'hypercontrôle associées à certains 
troubles anxieux chez les parents pourraient favoriser la stabilité de l'inhibition 
comportementale chez les enfants.  

Antécédents familiaux de troubles affectifs  

Plusieurs études plaident en faveur d'une agrégation familiale des troubles anxieux, suggérant 
l'existence d'un lien entre troubles anxieux de l'enfant et troubles anxieux des parents. 
Cependant, si ces études mettent l'accent sur l'importance transgénérationnelle des troubles 
anxieux, leur analyse montre qu'exception faite du trouble panique, il est difficile d'établir une 
continuité entre les troubles anxieux observés chez les enfants et ceux retrouvés chez les 
parents (Weissman et coll., 1984 ; Last et coll., 1987, 1991 ; Turner et coll., 1987). D'autres 
études mettent aussi en évidence un haut degré d'association entre troubles anxieux de l'enfant 
(en particulier pour le trouble anxiété de séparation) et troubles dépressifs chez les parents 
(Mc Knew et coll., 1979 ; Livingston et coll., 1985 ; Turner et coll., 1987). À ce titre, une 
étude portant sur la concordance au sein de la fratrie des diagnostics psychiatriques observés 



chez les enfants de parents déprimés retrouve un degré de concordance significativement plus 
élevé pour les troubles anxieux, comparativement à celui retrouvé pour la dépression ou le 
trouble des conduites (Rende et coll., 1995).  

Si les études familiales suggèrent fortement l'existence d'une relation entre troubles anxieux 
de l'enfant et troubles affectifs chez les parents, elles ne résolvent en rien la question du mode 
de transmission, environnemental ou génétique. Il existe certes des preuves tangibles 
permettant d'affirmer qu'aussi bien la peur « normale » que l'anxiété, sous la forme de 
symptômes ou de syndromes, répondent à un certain degré de contrôle génétique (ceci 
apparaissant particulièrement net pour le trouble panique et les troubles phobiques) (Marks, 
1986). Le poids de l'héritabilité dans les symptômes anxieux de l'enfant ne serait cependant 
que d'environ 40 %-50 % (Thapar et Mc Guffin, 1995). C'est dire que des variables 
environnementales (événements de vie, attitudes parentales...) interviennent aussi, en 
interaction avec les facteurs de vulnérabilité génétiques, dans le déterminisme et l'expression 
clinique des troubles anxieux chez l'enfant (Leboyer et Lépine, 1988). Les travaux de 
Silverman et coll. (1988), par exemple, suggèrent que l'intensité et la fréquence des 
comportements d'évitement associés à certains troubles anxieux chez les parents auraient plus 
de valeur prédictive sur les troubles psychopathologiques rencontrés chez les enfants que le 
diagnostic clinique lui-même.  

Événements de vie  

À la suite d'un événement traumatisant (comme une catastrophe naturelle par exemple), de 
nombreux enfants développent des peurs et des manifestations anxieuses : comportements 
d'évitement, plaintes somatiques, dépression, troubles du sommeil et expériences intrusives de 
reviviscence sont fréquemment rapportés (Dollinger et coll., 1984 ; Dollinger, 1986). Dans la 
plupart des cas, ces symptômes s'améliorent relativement rapidement. De nombreuses études 
témoignent cependant d'une augmentation de la fréquence des troubles anxieux chez les 
enfants ayant subi de tels événements (Terr, 1981 ; Dollinger et coll., 1984 ; Yule et Williams, 
1990).  

Si des événements de cette nature sont relativement rares, les enfants sont plus souvent 
confrontés à des événements de vie dits négatifs ou stressants tels que séparation ou divorce 
des parents, maladie ou décès d'un membre de la famille, conflits intrafamiliaux, 
hospitalisation, déménagement, changement d'école... De nombreux travaux montrent aussi 
que le nombre de ces événements observé chez les enfants anxieux est effectivement 
significativement plus important que celui retrouvé chez les enfants non anxieux (Benjamin et 
coll., 1990 ; Goodyer et coll., 1988, 1990 ; Goodyer et Altham, 1991 ; Kashani et coll., 1990), 
suggérant que dans deux tiers des cas environ ces événements de vie pourraient être 
considérés comme des facteurs étiologiques possibles (Goodyer et coll., 1985).  

Cependant, comme le soulignent Sandler et Ramsay (1980), les événements de vie en eux-
mêmes ne peuvent en aucun cas résumer toute l'étiologie des troubles mentaux de l'enfant : le 
mécanisme par lequel un événement de vie affecte un enfant fait intervenir plusieurs facteurs 
tels que la fréquence des récurrences des événements de vie, l'état psychologique de l'enfant, 
la structure sociale et les ressources de la famille, et les capacités des parents à soutenir 
l'enfant, chacun de ces facteurs concourant à créer chez l'enfant une vulnérabilité particulière 
au stress provoqué par ces événements de vie. Dans ce contexte, plusieurs études suggèrent 
que l'impact des événements de vie sur le développement ultérieur de troubles anxieux chez 
l'enfant pourrait être médiatisé par les attitudes parentales. Mc Farlane (1987), par exemple, 



retrouve des taux de symptômes post-traumatiques plus élevés chez les enfants ayant des 
mères présentant elles-mêmes un haut degré d'anxiété et ayant tendance à surprotéger leur 
enfant. De même, les attitudes parentales semblent jouer un rôle important dans les troubles 
anxieux engendrés chez l'enfant par un stress médical (hospitalisation, intervention 
douloureuse) (Bush et coll., 1986 ; Jacobsen et coll., 1990 ; Bailly et coll., 1993). De façon 
générale, les résultats de l'étude de Kashani et coll. (1990) suggèrent que les relations 
intrafamiliales et le profil psychopathologique général des parents pourraient être 
significativement plus perturbés chez les enfants ayant un trouble anxieux que chez les 
enfants présentant d'autres troubles psychiatriques.  

Attitudes parentales  

Au vu des données précédentes, il apparaît manifeste que les attitudes parentales sont 
susceptibles d'interagir avec de nombreux autres facteurs de risque dans le développement des 
troubles anxieux chez l'enfant. Depuis quelques années, plusieurs auteurs se sont attachés à 
préciser les caractéristiques parentales associées aux troubles anxieux de l'enfant. Les travaux 
de Barrett et coll. (1996) suggèrent que les parents des enfants anxieux se différencieraient 
des autres parents dans la manière d'apprendre à leurs enfants à interpréter et à répondre aux 
signaux ambigus de menace. Ces auteurs montrent que les enfants anxieux et leurs parents 
perçoivent de nombreuses situations comme menaçantes. Confrontés à des problèmes sociaux 
ambigus, ils adoptent, plus que les autres, des stratégies d'évitement. L'analyse des 
interactions familiales montre que les stratégies d'évitement adoptées par les enfants sont 
grandement influencées par l'attitude des parents (interprétation, réponses envisagées) face 
aux diverses situations qui leur sont proposées (Dadds et coll., 1996). Dans le même ordre 
d'idée, des attitudes parentales de surprotection, d'hypercontrôle et de critique exagérée 
pourraient, directement ou en interaction avec d'autres facteurs de risque, favoriser le 
développement des troubles anxieux chez l'enfant (Krohne, 1990, 1992). Selon Krohne et 
Hock (1991), les attitudes parentales de surprotection et d'hypercontrôle pourraient interférer 
avec les processus d'acquisition par l'enfant de compétences sociales et de stratégies de 
résolution de problèmes efficaces, entraînant ainsi chez l'enfant des difficultés à faire face aux 
événements de vie stressants. De plus, les attitudes parentales de surprotection et 
d'hypercontrôle pourraient aussi entraîner chez l'enfant des doutes sur sa valeur personnelle et 
un manque de confiance dans ses capacités de réussite.  

Aspects cliniques  
Chez l'enfant et l'adolescent, il est rare d'observer un trouble anxieux de façon isolée : les 
différents troubles anxieux s'ajoutent souvent les uns aux autres. Dans une étude portant sur 
une population de 188 enfants et adolescents, âgés de 5 à 18 ans, admis consécutivement dans 
une clinique spécialisée, Last et coll. (1992) retrouvent au moins un autre trouble anxieux 
associé dans 62 % à 90 % des cas, suivant le trouble anxieux primaire considéré. Les études 
réalisées en population générale confirment la forte comorbidité des troubles anxieux entre 
eux, dans des proportions moindres toutefois (15 % à 35 % des cas) (Benjamin et coll., 1990 ; 
Kashani et Orvaschel, 1990 ; Mc Gee et coll., 1990). C'est dire que la constatation d'un 
trouble anxieux chez l'enfant et l'adolescent doit systématiquement faire rechercher d'autres 
troubles anxieux associés.  

De même, il est fréquent d'observer, à un moment ou à un autre de leur évolution, d'autres 
troubles mentaux associés aux troubles anxieux. Dans leur étude réalisée en population 
clinique, Last et coll. (1992) retrouvent au moins un trouble dépressif associé dans 25 % à 55 



% des cas, et au moins un trouble du comportement associé dans 8 % à 27 % des cas, suivant 
le trouble anxieux primaire considéré.  

Pour plus de clarté, les différents troubles anxieux seront ici envisagés séparément, sans tenir 
compte des formes associées.  

Trouble anxiété de séparation  

Le trouble anxiété de séparation est le seul trouble émotionnel reconnu comme débutant 
spécifiquement durant l'enfance ou l'adolescence. C'est aussi, parmi les troubles anxieux de 
l'enfant et de l'adolescent, le diagnostic le plus fréquemment retrouvé. Son intérêt résulte non 
seulement de sa fréquence et de la gravité de son retentissement et de ses complications, mais 
aussi du fait que des études de plus en plus nombreuses semblent indiquer qu'il pourrait 
représenter un facteur prédisposant particulièrement important au développement ultérieur de 
troubles anxio-phobiques et dépressifs (Bailly, 1995, 1997).  

De l'angoisse de séparation développementale au trouble anxiété de séparation  

L'angoisse de séparation développementale est une donnée normale, obligatoire et attendue 
chez tout enfant. Cette réaction de détresse qui survient lorsque le bébé est séparé de la 
présence physique de sa figure principale d'attachement (le plus souvent sa mère) apparaît 
vers le sixième mois avec des pics de fréquence à 8 et 11 mois. Entre 12 et 24 mois, ce 
phénomène est observable chez la plupart des enfants. L'angoisse de séparation 
développementale est une donnée supposée universelle, qui serait présente dans toutes les 
races et toutes les cultures, et que l'on retrouve dans un certain nombre d'espèces animales, en 
particulier chez les mammifères. Elle témoigne chez l'enfant d'un véritable besoin qui 
correspond à ce que Bowlby (1969, 1973) a appelé l'attachement. Avec l'âge, l'enfant va 
tolérer des séparations de plus en plus longues et ses réactions d'anxiété à la séparation seront 
de plus en plus discrètes. Cette évolution progressive vers l'autonomie se poursuivra jusqu'à la 
fin de l'adolescence. Elle résulte des interactions et des expériences vécues entre l'enfant, sa 
figure d'attachement et l'environnement, et met en jeu tous les facteurs qui influencent la 
maturation et le développement de l'enfant (Campbell, 1986 ; Vila et Mouren-Siméoni, 1992). 
Mais c'est dire aussi que des symptômes d'anxiété de séparation peuvent être présents pendant 
longtemps durant l'enfance et l'adolescence. Dans une étude réalisée à partir de données 
recueillies auprès de 482 mères, Lapouse et Monk (1959) notaient déjà que 41 % des enfants 
âgésde6 à 12 ans avaient peur qu'un membre de la famille tombe malade, soit victime d'un 
accident ou meure. Le travail de Gorin et coll. (1996), réalisé à partir des réponses des 
enseignants et des parents à un questionnaire portant sur les items du DSM-III-R, confirme 
ces données, en soulignant notamment la fréquence des manifestations d'angoisse de 
séparation retrouvées chez les enfants âgésde2 à 7 ans (tableau 14.I). L'étude de Bell-Dolan et 
coll. (1990), réalisée chez 62 enfants âgésde5 à 18 ans, sélectionnés pour être représentatifs de 
la population générale et exempts de toute pathologie, montre que ces manifestations 
d'anxiété de séparation n'ont pas de stabilité dans le temps.  

Tableau 14.I : Prévalence des manifestations d'angoisse de séparation chez 1 206 enfants 
âgésde2 à 7 ans (Gorin et coll., 1996)  



  

La caractéristique essentielle du trouble anxiété de séparation consiste en un tableau clinique 
dans lequel la perturbation principale est une anxiété excessive lorsque l'enfant est séparé des 
personnes auxquelles il est principalement attaché. La figure principale d'attachement est 
certes le plus souvent la mère, mais il peut aussi s'agir du père notamment lorsque celui-ci a 
une fonction maternante dans le couple. La séparation peut également concerner la maison ou 
d'autres lieux familiers. Le mode d'installation du trouble est variable, le plus souvent brutal 
chez un enfant qui ne présentait jusque-là aucune perturbation manifeste, mais il peut être 
aussi progressif. Trois séries de signes, qui peuvent survenir conjointement ou 
indépendamment, sont habituellement distinguées (Mouren-Siméoni et coll., 1991, 1993 ; 
Bailly, 1997) :  

•La détresse lors de la séparation : chez le jeune enfant elle ne se manifeste que lorsque la 
séparation est effective ; chez l'enfant plus grand et chez l'adolescent, elle peut aussi survenir 
lorsqu'une séparation est à redouter et/ou imminente. L'intensité de cette détresse est variable : 
certains enfants présenteront une angoisse généralisée mais légère à toutes les séparations ; 
d'autres une angoisse sévère en réponse à des séparations spécifiques. Des signes ou des 
plaintes répétitifs témoignent alors de cette angoisse extrême : pleurs, crises de colère, 
demande pressante aux parents de ne pas partir. Dans les formes les plus sévères, elle peut 
revêtir l'aspect d'un véritable état de panique avec son cortège de signes somatiques : 
céphalées (souvent d'apparition précoce et prédictive de la constitution du trouble), nausées, 
vomissements, maux d'estomac ; et chez les adolescents surtout : palpitations, vertiges, 
impression d'évanouissement. Dans certains cas, cette détresse est telle que l'enfant peut 
affirmer désirer mourir, en particulier lorsque la séparation se prolonge. En permanence 
préoccupé par son accessibilité à la mère (ou à son substitut), l'enfant peut refuser de rester 
seul chez lui, d'aller faire des courses, de s'endormir seul, de rendre visite à des amis et a 
fortiori d'y coucher, d'aller en colonie de vacances ou même à l'école. Il peut être incapable de 
rester seul dans une pièce, s'agrippant à sa mère et la suivant comme une ombre ou l'appelant 
régulièrement pour s'assurer de sa présence. Ces enfants sont souvent décrits comme 
exigeants, intrusifs, réclamant une attention constante. Ne pouvant éviter toutes les 
séparations, il arrive qu'ils se plaignent que personne ne les aime ou ne se soucie d'eux. 
Certains adolescents, en particulier de sexe masculin, peuvent dénier le fait d'être préoccupés 
par leur mère et de vouloir rester auprès d'elle. Leur réticence ou leur incapacité à quitter la 
maison ou leur mère témoigne alors de leur anxiété concernant la séparation.  



•Les ruminations et les préoccupations morbides : elles portent surtout sur l'intégrité de la 
famille, mais aussi sur l'intégrité de l'enfant lui-même. Leur contenu est variable et peut 
concerner toutes les situations que l'enfant perçoit comme un danger pour sa propre intégrité 
ou celle de sa famille : crainte qu'il n'arrive des accidents ou des maladies à ses parents ou à 
lui-même ; peur exagérée des agresseurs, des voleurs ou des ravisseurs d'enfants, des 
accidents de voiture ou des voyages en avion ; peur de se perdre et de ne jamais retrouver ses 
parents ; peur d'être puni et de ce fait séparé de sa famille. Chez le jeune enfant, ces 
préoccupations sont généralement vagues et peu spécifiques. Avec l'âge, elles peuvent se 
systématiser autour de dangers potentiels identifiables. À l'extrême, ces pensées 
dysfonctionnelles peuvent exister seules, prenant une allure quasi obsessionnelle et parasitant 
le contenu mental de l'enfant, mais sans modification comportementale observable. De 
nombreux enfants, même grands, ne se plaignent cependant pas de menaces définies, mais 
plutôt d'une anxiété se rapportant à des dangers imprécis. Des préoccupations concernant la 
mort en général sont aussi fréquentes, notamment chez les adolescents. De même, il n'est pas 
rare d'observer surtout chez les plus jeunes des cauchemars répétés à thème de séparation. Ces 
craintes peuvent rendre compte de l'attitude générale de ces enfants, parfois décrits comme 
particulièrement consciencieux, obéissants et désireux de faire plaisir. Ces pensées 
dysfonctionnelles ne manquent jamais et doivent être systématiquement recherchées : elles 
prennent toute leur valeur chez les enfants qui en dehors de l'école sont peu confrontés aux 
situations de séparation (la tolérance à la séparation varie considérablement selon les cultures, 
mais il est aussi des familles qui pour des raisons pathologiques aménagent leur existence 
pour éviter au maximum les séparations).  

•La nostalgie du chez soi et un intense désir de réunion familiale : ces enfants se sentent mal à 
l'aise quand ils sont éloignés de chez eux. Ils peuvent ressentir un sentiment de manque de la 
« maison » ou de la famille, exprimer une nostalgie aiguë de leur « maison » et passer leur 
temps à imaginer les retrouvailles. Ils se montrent alors tristes, malheureux, apathiques, et ne 
peuvent se concentrer sur aucune activité (travail, jeux).  

Si les rapports entre l'angoisse de séparation développementale et le trouble anxiété de 
séparation restent l'objet de controverses, l'idée d'une continuité entre l'angoisse de séparation 
développementale et le trouble anxiété de séparation semble aujourd'hui implicitement admise 
dans les nouvelles classifications internationales (CIM-10, DSM-IV) (Bailly et coll., 1994 ; 
Blandin et coll., 1994 ; Bailly, 1995). Ainsi, pour Vila et Mouren-Siméoni (1992), le trouble 
anxiété de séparation peut être considéré« quantitativement comme une pathologie par excès 
de l'attachement conduisant à trop de dépendance et qualitativement comme une perturbation 
des interactions entre l'enfant et ses figures principales d'attachement – ses parents, sa mère 
notamment dans notre société– à l'origine d'une fragilité dans la constitution du soi ». Dans 
cette perspective, deux types de critères sont utilisés pour différencier le trouble anxiété de 
séparation de l'angoisse de séparation développementale (Bailly, 1995, 1997). Sur le plan 
chronologique, le trouble anxiété de séparation apparaît soit comme la persistance 
anormalement prolongée d'une angoisse de séparation ayant débuté au cours de la période 
appropriée du développement, soit comme la résurgence de réactions d'anxiété à la séparation 
à un âge où celles-ci sont normalement modérées ou absentes. Par ailleurs, le trouble anxiété 
de séparation se distingue aussi de l'angoisse de séparation développementale par l'intensité de 
ses manifestations et de son retentissement sur le fonctionnement de l'enfant. À ce titre, Vila 
et Mouren-Siméoni (1992) soulignent la nécessité de tenir compte de la réaction à l'instant de 
la séparation, mais aussi du comportement consécutif à l'absence de la figure d'attachement et 
dégagent, sur le plan phénoménologique, plusieurs situations permettant d'évaluer l'intensité 
de l'angoisse de séparation par ses répercussions : une séparation peut être très mal vécue avec 



des pleurs qui durent des heures ; le comportement peut être très désorganisé après le départ 
de la mère (abattement, prostration, chute des performances, peur, excitation...) ; les 
comportements négatifs peuvent se répéter à chaque séparation ; une anticipation de l'anxiété 
avant une séparation prévue peut mener à des refus, des évitements, une désorganisation des 
comportements, des somatisations, de la colère... ; une anticipation anxieuse de toute 
possibilité de séparation peut survenir, sous forme de craintes et de peurs permanentes 
(cauchemars, peur d'être kidnappé, peur qu'un accident n'arrive aux parents, peur d'une 
catastrophe qui sépare l'enfant des figures d'attachement...). Dans le DSM-IV, trois 
manifestations ou plus d'anxiété de séparation, persistant durant quatre semaines au moins et 
entraînant une détresse cliniquement significative ou une altération du fonctionnement de 
l'enfant (sur les plans social, scolaire ou autres), sont requises pour porter le diagnostic de 
trouble anxiété de séparation.  

Variations de la symptomatologie en fonction de l'âge et du sexe  

Toutes les études s'accordent sur la très nette prédominance féminine du trouble anxiété de 
séparation, avec un sex ratio d'environ 0,5 garçon pour 1 fille (Bailly, 1997).  

Si les classifications internationales donnent une description assez univoque du trouble 
anxiété de séparation, ne laissant que peu de place à la dimension développementale, le travail 
de Francis et coll. (1987) laisse à penser au contraire que des différences notables peuvent être 
observées en fonction de l'âge. Ces auteurs ont étudié la phénoménologie du trouble chez 45 
enfants âgésde5 à 16 ans présentant un trouble anxiété de séparation selon les critères du 
DSM-III. Leurs résultats ne montrent aucune différence significative en fonction du sexe. En 
revanche, l'âge apparaît comme une variable importante conditionnant à la fois la spécificité 
de la symptomatologie et le nombre total de symptômes présents. Les enfants les plus jeunes 
(5 à 8 ans) et les adolescents (13 à 16 ans) présentent un nombre significativement plus élevé 
de symptômes spécifiques que les enfants d'âge moyen (9 à 12 ans). De même, certains 
symptômes sont retrouvés avec une fréquence significativement plus élevée en fonction des 
tranches d'âge considérées : la peur d'un danger possible menaçant les figures d'attachement et 
un refus scolaire chez les enfants les plus jeunes ; un repli sur soi, une apathie, une tristesse et 
des troubles de la concentration chez les enfants d'âge moyen ; un désintérêt scolaire et des 
plaintes somatiques chez les adolescents.  

Modalités évolutives  

Par définition, le trouble anxiété de séparation débute avant l'âge de 18 ans. Dans la plupart 
des cas, l'âge moyen de début du trouble se situe aux alentours de 6-7 ans (Last et coll., 1992 ; 
Bailly, 1997). À ce titre, la CIM-10 considère que le diagnostic de trouble anxiété de 
séparation ne peut être porté que si la perturbation est survenue pour la première fois au cours 
des premières années (dans le DSM-IV, est individualisée une forme particulière à début 
précoce, avant l'âge de 6 ans). Des données récentes montrent cependant qu'un début à 
l'adolescence, après l'âge de 15 ans, n'est pas rare (Bailly, 1997).  

Si le début du trouble peut être spontané (Marker-Zitrin et Ross, 1988), il survient aussi 
souvent à la suite d'un événement de vie stressant (maladie, hospitalisation, décès dans la 
famille, déménagement, changement d'école...) entraînant une modification dans le profil 
d'attachement de l'enfant (Gittelman-Klein et Klein, 1985 ; Bailly et coll., 1993). Le refus 
d'aller à l'école ou des plaintes somatiques (douleurs abdominales, nausées) les jours d'école, 



le refus de dormir seul ou d'autres troubles du sommeil sont les motifs les plus fréquents de 
consultation.  

L'évolution générale du trouble anxiété de séparation est mal connue. Typiquement, cette 
évolution s'étalerait sur plusieurs années avec une alternance de périodes de rémission et 
d'exacerbation favorisée par des facteurs déclenchants (Cantwell et Baker, 1989 ; Bell-Dolan 
et Brazeal, 1993 ; Last et coll., 1996). Pour Mouren-Siméoni et coll. (1993), le trouble 
disparaîtrait spontanément dans deux tiers des cas environ, l'évolution sur un mode chronique 
ou par poussées ne concernant qu'un tiers des cas environ. Des données récentes issues 
d'études rétrospectives plaident cependant plutôt en faveur d'une continuité du trouble anxiété 
de séparation entre l'enfance et l'adolescence, un diagnostic de trouble anxiété de séparation 
au moment de l'adolescence étant retrouvé chez deux tiers environ des sujets ayant développé 
un trouble anxiété de séparation durant l'enfance (Bailly, 1997). Quant à l'évolution du trouble 
à l'âge adulte, elle n'a fait l'objet à l'heure actuelle d'aucune étude particulière. Le DSM-IV 
signale simplement que l'anxiété concernant les séparations et l'évitement des situations 
impliquant une séparation peuvent persister durant de nombreuses années. Des travaux 
suggèrent aussi que le trouble peut persister tel quel à l'âge adulte dans un certain nombre de 
cas (Gittelman-Klein et Klein, 1985 ; Yeragani et coll., 1989).  

Phobie sociale (trouble anxiété sociale)  

Bien que rarement diagnostiquée durant l'enfance, la phobie sociale apparaît, parmi les 
troubles psychiatriques de l'adulte, comme celui qui débute le plus précocement. En fait, si la 
phobie sociale peut être cliniquement repérée très tôt chez l'enfant, son diagnostic à cet âge de 
la vie pose encore de nombreux problèmes et très peu de travaux ont été jusqu'à ce jour 
spécifiquement consacrés à ce sujet (Servant et Parquet, 1997).  

Des peurs sociales développementales à la phobie sociale  

L'anxiété sociale chez l'enfant et l'adolescent apparaît comme une dimension directement liée 
aux processus de développement. La peur du contact avec un adulte non familier, la survenue 
d'une anxiété au cours des premières expériences de socialisation sont aussi banales chez le 
petit enfant que l'émotion à l'occasion des premiers contacts avec le sexe opposé chez 
l'adolescent. Globalement, la fréquence des inquiétudes liées à la pression de la réalité, et en 
particulier à la pression sociale, augmente de l'enfance à l'adolescence. Il en est ainsi, par 
exemple, pour les craintes scolaires et les relations à autrui. Des études réalisées en population 
normale montrent que le rôle anxiogène du regard d'autrui sur les performances augmente 
avec l'âge : si les enfants âgés de moins de 12 ans sont peu perturbés par le regard attentif du 
groupe, en revanche, les adolescents (entre 13 et 18 ans) ont une qualité de performance 
significativement moindre lorsqu'ils sont observés attentivement par un groupe (Tice et coll., 
1985). En règle générale cependant, ces craintes sociales sont peu tenaces, même si elles ont 
tendance à persister tout au long de l'enfance et de l'adolescence (Mouren-Siméoni et coll., 
1993 ; Schneier et Welkowitz, 1996 ; Servant et Parquet, 1997).  

La caractéristique clinique essentielle de la phobie sociale est une peur persistante et intense 
des situations dans lesquelles l'enfant est en contact avec des gens non familiers ou exposé à 
l'éventuelle observation attentive d'autrui (l'anxiété doit survenir en présence d'autres enfants 
et pas seulement dans les relations avec les adultes). Chez l'enfant, les principales situations 
redoutées sont, par ordre de fréquence décroissante : parler en public, manger en face des 
autres, être en classe avec les autres enfants, écrire en étant observé, utiliser les toilettes 



publiques, parler à des personnes représentant l'autorité (Beidel, 1991, 1998). À cet âge, les 
situations en relation avec le cadre scolaire sont particulièrement fréquentes : crainte de 
prendre la parole, de passer au tableau, de lire à haute voix, de demander des renseignements, 
de faire du sport, de participer à une sortie ou à une activité de groupe. Chez l'adolescent, 
demander ou aller à un rendez-vous avec une fille ou un garçon peut prendre des proportions 
considérables (Schneier et Welkowitz, 1996 ; Servant et Parquet, 1997). L'exposition à ces 
situations sociales redoutées provoque de façon quasi systématique une anxiété et une 
détresse intenses qui, chez l'enfant, s'expriment souvent sous forme de manifestations 
somatiques (palpitations, nausées, sensation de boule dans la gorge, tremblements, rougeur, 
sueurs...). L'anxiété peut aussi s'exprimer par des pleurs, des accès de colère, des réactions de 
figement ou de retrait. En règle générale, ces enfants luttent pour que ces manifestations 
anxieuses ne soient pas observées par les autres et perdent, de ce fait, leurs capacités 
d'adaptation : le « trou noir » (altération de la mémoire d'évocation) est un bon exemple du 
fonctionnement cognitif altéré par l'anxiété sociale (Mouren-Siméoni et coll., 1993). Les 
situations sociales redoutées provoquent aussi une anxiété anticipatoire marquée (par 
exemple, le sommeil peut être perturbé les veilles de « situations à risque »)et entraînent des 
conduites d'évitement. De fait, ces enfants apparaissent inhibés ; ils évitent le regard. À 
l'école, ils se placent au fond de la classe par crainte d'être interrogés, de dire une « bêtise » et 
de provoquer des moqueries. S'ils désirent entrer en contact avec les autres, ils se sentent 
incapables de tenir une conversation, de prendre l'initiative. Ils déclinent les invitations, 
restreignent leur vie sociale par peur de ne pas savoir « quoi dire », ont peu d'amis. Admiratifs 
de ceux qui se comportent avec aisance, ils sont dans un état de frustration permanent et ont 
souvent l'impression d'être abandonnés s'ils se retrouvent seuls dans une situation sociale 
(Mouren-Siméoni et coll., 1993). Ces caractéristiques (timidité excessive, peur d'une gêne en 
société, isolement, retrait social) se retrouvent aussi chez les enfants présentant un mutisme 
sélectif (incapacité régulière à parler dans des situations sociales spécifiques alors que l'enfant 
parle dans d'autres situations), que certains auteurs assimilent à la phobie sociale (Black et 
Uhde, 1992 ; Olivier, 2000). Dans les formes sévères, l'anxiété sociale peut retentir sur 
l'apprentissage 606 scolaire et les performances. Ceci peut entraîner un véritable cercle 
vicieux, la mauvaise qualité des résultats justifiant alors l'évitement des situations phobogènes 
(Vera, 1992). Dans le même ordre d'idée, certains adolescents insatisfaits de leur apparence 
physique (surcharge pondérale, acné, nez trop long, cheveux qui frisent...) peuvent utiliser ces 
particularités morphologiques pour justifier le fait qu'ils ne parlent pas aux autres (Mouren-
Siméoni et coll., 1993 ; Servant et Parquet, 1997).  

Le DSM-IV distingue les phobies sociales spécifiques, qui concernent certaines situations 
sociales ou de performance bien particulières, et la phobie sociale de type généralisé qui 
concerne la plupart des situations sociales et de performance. Chez l'enfant, les phobies 
sociales spécifiques sont rares. Elles restent peu fréquentes chez l'adolescent et concernent 
alors surtout les contacts avec le sexe opposé ou le fait de parler à des figures d'autorité 
(Mouren-Siméoni et coll., 1993).  

Les manifestations d'anxiété sociale sont peu spécifiques et il est souvent difficile de 
distinguer la phobie sociale des peurs sociales développementales, surtout chez le jeune 
enfant. La survenue quasi systématique de ces manifestations lors de la confrontation avec les 
autres est alors plus évocatrice du diagnostic de phobie sociale. Avec l'âge, le tableau clinique 
devient plus caractéristique. Ces enfants, très discrets et réservés en classe, sont cependant 
rarement signalés par les enseignants. Distinguer la phobie sociale de la timidité, qui est une 
conduite non pathologique particulièrement fréquente chez l'enfant et l'adolescent, n'est pas 
non plus toujours facile. Ne pas parler dans un groupe ou ne pas s'inscrire à une activité 



sportive ou culturelle pourtant désirée ne constitue pas en soi une phobie sociale. À l'inverse, 
certains enfants phobiques sociaux peuvent parfaitement s'intégrer dans un groupe, se 
comporter normalement sans avoir l'impression d'être jugés, lorsqu'ils se retrouvent avec 
d'autres enfants timides. Néanmoins, certains signes doivent attirer l'attention : une peur 
persistante de l'inconnu ou de l'étranger alors que les relations avec les personnes familières 
sont de bonne qualité, une peur persistante du jugement de la part des proches, un retrait 
persistant vis-à-vis des adultes non familiers et des enfants du même âge. En définitive, c'est 
surtout l'intensité du sentiment de souffrance et l'importance du retentissement des 
manifestations d'anxiété sociale sur les habitudes de l'enfant, ses relations avec autrui, et ses 
activités sociales et/ou scolaires qui orienteront vers le diagnostic de phobie sociale (Beidel, 
1991 ; Mouren-Siméoni et coll., 1993 ; Schneier et Welkowitz, 1996 ; Servant et Parquet, 
1997).  

Variations de la symptomatologie en fonction de l'âge et du sexe  

La plupart des études s'accordent sur la prédominance féminine du trouble anxiété sociale, 
avec un sex ratio filles/garçons d'environ 1,5. Cette prédominance féminine apparaît toutefois 
plus faible que pour les autres troubles phobiques (Servant et Parquet, 1997). 

Plusieurs travaux soulignent le rôle des relations sociales et du cadre dans lequel se déroulent 
les interactions sociales dans l'expression clinique de la phobie sociale chez l'enfant et 
l'adolescent. C'est dire que l'expression clinique du trouble va varier avec l'âge (tableau 14.II) 
(Schneier et Welkowitz, 1996). Globalement, chez l'enfant, l'anxiété sociale est plus diffuse et 
concerne la peur de ne pas savoir se défendre, d'être le « bouc émissaire », d'être rejeté, de ne 
pas avoir d'amis... Chez l'adolescent, le trouble se centre surtout sur l'apparence physique et 
les performances sociales et/ou intellectuelles (Mouren-Siméoni et coll., 1993).  

Modalités évolutives  

Les études rétrospectives montrent que l'âge moyen de début du trouble est compris entre 12 
et 15 ans, avec deux pics de fréquence, l'un aux alentours de 5 ans et l'autre aux alentours de 
13 ans. Un âge de début plus tardif est possible, mais la survenue du trouble après l'âge de 25 
ans est inhabituelle (Schneier et coll., 1992). L'âge de début du trouble semble également 
varier en fonction du type de phobie sociale considéré : la phobie sociale de type généralisé 
apparaît plus précocement, avec un âge moyen de début aux alentours de 11 ans, tandis que 
les phobies sociales spécifiques apparaissent plus tardivement, avec un âge moyen de début 
aux alentours de 17 ans (Mannuzza et coll., 1995).  

L'installation du trouble se fait le plus souvent sur un mode insidieux et progressif. Un facteur 
de changement extérieur (déménagement, changement d'établissement scolaire...), un épisode 
humiliant, points de départ d'un évitement phobique invalidant, sont parfois retrouvés à 
l'origine du repérage du trouble. Dans d'autres cas, le trouble n'est repéré qu'à l'occasion de la 
survenue de complications (refus scolaire, abus de substances psychoactives) (Servant et 
Parquet, 1997).  

L'évolution de la phobie sociale se fait sur un mode chronique. Des études montrent qu'un 
début du trouble avant l'âge de 11 ans est hautement prédictif de sa persistance à l'âge adulte 
(Davidson et coll., 1993).  

Phobies spécifiques (phobies simples)  



Si les phobies de l'enfant ont donné lieu à de nombreuses descriptions et interprétations, très 
peu de travaux ont cherché à préciser de façon systématique leurs caractéristiques associées, 
leur évolution et leur valeur pronostique. De fait, les phobies de l'enfant posent toujours la 
question de l'opportunité de leur prise en charge (Mouren-Siméoni et coll., 1993).  

Des peurs développementales aux phobies spécifiques  

  

Tableau 14.II : Variations de l'expression clinique de la phobie sociale en fonction de 
l'âge (Schneier et Welkowitz, 1996)  

 

La plupart des enfants connaissent au cours de leur développement des peurs et des craintes 
variées. De fait, les peurs font partie du développement normal de tout enfant. Celles-ci 
varient beaucoup en fonction de l'âge. Les nourrissons craignent surtout les stimuli soudains, 
bruyants et imprévisibles, et, vers la fin de la première année, les objets nouveaux. À l'âge 
préscolaire, les enfants ont surtout peur des animaux, de l'obscurité (peur du noir), de 
créatures imaginaires (fantômes, monstres...). Plus de la moitié ont des frayeurs nocturnes 
centrées sur ce qui peut arriver dans l'obscurité. Par la suite, se rencontrent surtout les peurs 
d'une maladie, d'un danger physique, d'un accident, des blessures, de phénomènes naturels 
(orage, éclairs...) Les filles rapporteraient des peurs plus nombreuses et plus intenses que les 
garçons. Globalement, les peurs diminuent de la petite enfance à l'adolescence, avec une 
recrudescence cependant entre l'âge de 9 et 11 ans. La peur du noir ou des monstres disparaît 
complètement vers l'âge de 10 ans ; environ 80 % des enfants de 5-6 ans ont peur de certains 
animaux, alors que cette peur ne concerne que 20 % environ des adolescents de 13-14 ans 
(Mouren-Siméoni et coll., 1993).  

Si les peurs sont fréquentes chez l'enfant, elles atteignent rarement une intensité importante 
(moins de 5 % des cas entre l'âge de 7 et 12 ans, selon Miller et coll., 1974). De plus, ces 
peurs sont le plus souvent transitoires : selon une étude d'Hagman (1932), 6 % des peurs 
observées à l'âge préscolaire disparaissent en une semaine, 54 % en trois mois, 100 % en trois 
ans.  



La caractéristique clinique essentielle des phobies spécifiques est une peur intense et 
persistante à caractère irraisonné déclenchée par la présence ou l'anticipation de la 
confrontation à un objet ou une situation spécifique. Le tableau clinique peut être appréhendé 
à partir des composantes cognitive, comportementale et physiologique de l'anxiété (Mouren-
Siméoni et coll., 1993 ; Silverman et Rabian, 1994) :  

•sur le plan subjectif-cognitif, la confrontation ou l'anticipation de la confrontation au 
stimulus phobogène provoque chez l'enfant une crainte ou une peur intense. Un thème 
fréquemment retrouvé chez l'enfant est la crainte qu'il lui arrive « quelque chose » s'il se 
trouve confronté à l'objet ou à la situation phobogène. Ces pensées dysfonctionnelles sont à 
l'origine d'une détresse intense qui peut interférer avec les capacités d'adaptation de l'enfant 
(difficultés de concentration, difficultés à s'engager dans une autre activité);  

•sur le plan moteur-comportemental, les manifestations les plus fréquemment retrouvées sont 
la fuite et l'évitement. En règle générale, plus la phobie est sévère, plus les comportements 
d'évitement sont extensifs et peuvent interférer avec le fonctionnement de l'enfant (refus 
d'aller à l'école, refus de rendre visite à des parents ou des amis, refus de participer à des 
activités familiales...). Parfois, il est impossible pour l'enfant d'échapper à la situation 
phobogène. Dans ces cas, il peut adopter des comportements visant à retarder cette 
confrontation (par exemple, un enfant ayant la phobie du noir peut présenter une hyperactivité 
vespérale pour éviter d'aller se coucher) ou exiger la présence à ses côtés d'une personne 
familière pour se sentir en sécurité. Des pleurs, des hurlements, des réactions de figement ou 
d'agrippement peuvent également être observés;  

•sur le plan physiologique, des phénomènes neurovégétatifs intenses et variés peuvent 
s'observer lors de l'exposition au stimulus phobogène : accélération du rythme cardiaque, 
respiration irrégulière, tremblements, sueurs, douleurs abdominales...  

L'attitude générale de l'enfant vis-à-vis de son trouble est variable. Certains vont accepter son 
caractère absurde. D'autres vont le refuser et adopter des comportements de prestance ou de 
négation. La lutte de l'enfant pour cacher sa phobie peut être à l'origine de syndromes divers : 
comportements d'échec, inhibition scolaire, syndrome dépressif. L'enfant est généralement 
conscient du caractère disproportionné de sa peur, ce qui peut renforcer la perte de confiance 
en soi et générer un sentiment de honte (Mouren-Siméoni et coll., 1993).  

Le DSM-IV distingue cinq types de phobies simples : animal, environnement naturel (orage, 
hauteurs, eau...), sang-injection-accident (ou toute autre procédure médicale invasive), 
situationnel (transports publics, tunnels, ponts, ascenseurs, voyages aériens, endroits clos...), 
autres (situations qui pourraient conduire à un étouffement, au fait de vomir ou de contracter 
une maladie, bruits forts, personnages déguisés...) ; dans ce cadre, on peut citer l'observation 
chez l'enfant de quelques phobies singulières : la phobie du sommeil (Connell et coll., 1987), 
la phobie de l'eau chaude (Osborn, 1986), la phobie des poupées (Hatcher, 1989) et la phobie 
de déglutition (Mc Nally, 1994 ; De Chouly De Lenclave et coll., 2000).  

Sur le plan qualitatif, il semble qu'il n'existe pas de différence de nature entre les phobies 
spécifiques et les peurs développementales. C'est dire que le diagnostic de phobie spécifique 
repose avant tout sur des critères d'ordre quantitatif : persistance du trouble (une durée d'au 
moins six mois est exigée dans le DSM-IV) ; sévérité du trouble (intensité du sentiment de 
souffrance de l'enfant, importance du retentissement du trouble sur les habitudes de l'enfant, 
ses relations avec autrui et ses activités scolaires ou sociales).  



Le contexte psychopathologique familial et propre à l'enfant doit également être pris en 
compte. L'existence d'autres troubles anxieux ou du comportement associés doit être 
recherchée. De même, l'attitude de l'entourage joue un rôle important dans l'évolution du 
trouble. Une compréhension excessive ou une attitude provocatrice de la part des parents 
(souvent liées à l'existence d'antécédents de troubles phobiques chez les parents) semble 
favoriser la pérennisation des phobies (Mouren-Siméoni et coll., 1993).  

Variations de la symptomatologie en fonction de l'âge et du sexe  

La plupart des études s'accordent sur la plus grande fréquence des phobies chez les filles que 
chez les garçons (Graziano et De Giovanni, 1979 ; Anderson et coll., 1987).  

Les phobies varient en fonction de l'âge, du sexe, et du contexte familial et culturel dans 
lequel l'enfant évolue.  

Pour certains auteurs, il existerait une chronologie dans l'apparition des phobies. Si la phobie 
des animaux se rencontre, en moyenne, vers l'âge de 6-7 ans, la phobie d'être mordu, mangé 
ou pourchassé par des animaux, quelles que soient leur taille et leur forme, et la phobie du 
contact (toucher) avec des petits animaux jugés répugnants peuvent être présentes dès le plus 
jeune âge (2-3 ans). La phobie de l'obscurité peut également s'observer chez le jeune enfant, 
associée au danger représenté par des créatures imaginaires (l'obscurité contribue largement 
au développement d'un grand nombre de phobies simples). À partir de l'âge de 4-5 ans, sont 
observées les phobies d'une blessure possible par noyade, feu et accident de la circulation. La 
phobie du sang apparaît, en moyenne, vers l'âge de 9 ans. Chez l'adolescent, se rencontrent les 
phobies de l'avion, des télésièges, du dentiste, des examens (Mouren-Siméoni et coll., 1993 ; 
Silverman et Rabian, 1994). Le contexte culturel détermine également le type de phobies 
rencontré. Il en est ainsi, par exemple, pour l'ogre des contes pour enfants, ou encore pour les 
« poupées tueuses » ou les requins (et le refus de se baigner dans la mer), thèmes véhiculés 
par des films et des bandes dessinées (Mouren-Siméoni et coll., 1993).  

Modalités évolutives  

La plupart des phobies se rencontrent durant l'enfance, l'âge moyen de début du trouble se 
situant, suivant le type de phobies considéré, entre 6 et 12 ans. En règle générale, on observe 
une diminution des phobies avec l'âge (Silverman et Rabian, 1994). Chez l'enfant, les phobies 
simples sont instables. Elles peuvent survenir sans raison apparente et s'éteindre tout aussi 
mystérieusement. Elles constituent rarement un motif de consultation (Mouren-Siméoni et 
coll., 1993).  

L'évolution générale des phobies simples de l'enfant est mal connue. Une étude d'Agras et 
coll. (1972) montre que 100 % des enfants phobiques s'améliorent sans traitement en moins 
de cinq ans. Amélioration ne signifie pas cependant guérison. Une réinterprétation des 
données d'Agras et coll. par Ollendick (1979) suggère que des symptômes phobiques peuvent 
persister longtemps chez un certain nombre d'enfants. Dans une étude à deux ans après 
traitement, Hampe et coll. (1973) retrouvent une disparition complète des troubles chez 80 % 
des enfants examinés, alors que 7 % présentent encore des réactions de peur sérieuses. 
Certaines phobies, comme les phobies du sang et des blessures corporelles, peuvent persister 
jusqu'à l'âge adulte. Les études rétrospectives plaident aussi en faveur de la persistance à l'âge 
adulte des phobies simples de l'enfant dans un certain nombre de cas (Silverman et Rabian, 



1994). Ces données doivent certainement faire reconsidérer la question de l'abstention 
thérapeutique chez les enfants présentant une phobie simple.  

Trouble panique  

Le trouble panique a longtemps été considéré comme rare avant l'âge de 18 ans. Ce n'est qu'à 
partir des années quatre-vingts que de nombreux travaux ont été publiés incitant à 
reconsidérer l'âge de début du trouble panique. Aujourd'hui, si l'existence du trouble panique 
chez l'enfant et l'adolescent ne fait plus de doute, de nombreux auteurs s'accordent à 
reconnaître que la méconnaissance de ce trouble à cet âge de la vie conduit encore 
fréquemment à des errements diagnostiques, à la multiplication des examens invasifs et des 
traitements abusifs, et à un retard à l'application d'une thérapeutique adaptée (Mouren-
Siméoni et coll., 1993 ; Bailly, 1994 ; Ollendick et coll., 1994).  

Attaques de panique, trouble panique et agoraphobie  

Les attaques de panique se définissent comme des crises d'anxiété paroxystique de survenue 
brutale et d'évolution brève. La forme type de l'attaque de panique associe des manifestations 
somatiques et cognitives. L'accès survient brutalement et de façon imprévisible, sans facteur 
déclenchant, sans rien d'effrayant autour de l'enfant. L'anxiété arrive à son paroxysme en 
moins de dix minutes et l'accès dure en général quelques minutes, rarement plusieurs heures. 
Les signes somatiques les plus fréquents affectent la sphère cardiorespiratoire : palpitations, 
battements de cœur ou accélération du rythme cardiaque, sensations de « souffle coupé» ou 
impression d'étouffement, douleur ou gêne thoracique. Il peut s'agir aussi de signes 
neurologiques : tremblements ou secousses musculaires, sensation de vertige, d'instabilité, de 
tête vide ou impression d'évanouissement, paresthésies (sensations d'engourdissement ou de 
picotements). Les signes digestifs sont fréquents : sensation d'étranglement, nausées ou gêne 
abdominale. Des symptômes vasomoteurs peuvent être observés : transpiration, frissons ou 
bouffées de chaleur. Les signes cognitifs semblent dépendre de l'âge et peuvent manquer chez 
le jeune enfant : déréalisation (sentiment d'irréalité) ou dépersonnalisation (être détaché de 
soi), peur de perdre le contrôle de soi ou de devenir fou, peur de mourir (tableau 14.III). Le 
DSM-IV exige la présence d'au moins quatre de ces symptômes pour poser le diagnostic 
d'attaque de panique. L'attaque de panique cesse en général aussi rapidement qu'elle est 
survenue, laissant le sujet inquiet, perplexe, parfois dans la crainte qu'un nouvel accès se 
reproduise, crainte qui peut se renforcer à mesure que les attaques de panique se succèdent 
(Mouren-Siméoni et coll., 1993 ; Ollendick et coll., 1994 ; Kearney et coll., 1997). Une des 
caractéristiques essentielles des attaques de panique est leur survenue indépendamment du 
lieu où se trouve l'enfant, qu'il s'agisse de la salle de classe, de la cour de récréation, du 
domicile des parents, de la table de travail, de la salle de jeux, de la rue (Mouren-Siméoni et 
coll., 1993). Par ailleurs, si la question du déclenchement nocturne possible des attaques de 
panique, réveillant ou non le sujet, reste discutée, des attaques de panique spontanées 
associées à des terreurs nocturnes et à des accès de somnambulisme ont été rapportées chez 
l'enfant prépubère (Garland et Smith, 1991). En raison de leurs manifestations cardiaques, 
respiratoires, digestives et neurologiques, les attaques de panique chez l'enfant et l'adolescent 
posent de difficiles problèmes de diagnostic différentiel avec diverses affections organiques et 
sont souvent méconnues. Ainsi, Herskowitz (1986) souligne combien le diagnostic peut être 
difficile avec certaines affections neurologiques : migraines, pertes de connaissance brèves, 
vertiges, épilepsie temporale. Dans le même ordre d'idée, cette proximité symptomatique pose 
la question de la parenté possible des attaques de panique avec d'autres affections plus 
facilement reconnues chez l'enfant et l'adolescent. Il en est ainsi, par exemple, pour le 



syndrome d'hyperventilation : les enfants diagnostiqués comme ayant un syndrome 
d'hyperventilation présentent les mêmes caractéristiques physiologiques que celles décrites 
dans les attaques de panique, sans les manifestations cognitives (Nelles et Barlow, 1988). De 
même, la spasmophilie (entité clinique uniquement reconnue en France) associe, sur le plan 
symptomatique, des manifestations permanentes similaires à celles décrites dans les états 
anxieux et des épisodes paroxystiques tout à fait comparables aux attaques de panique. À ce 
titre, plusieurs études montrent que les patients considérés comme spasmophiles en médecine 
générale répondent en fait, selon les systèmes de classification utilisés en psychiatrie, soit à un 
diagnostic d'hystérie, soit à un diagnostic apparenté aux troubles anxieux paroxystiques 
(Bailly et Dewailly, 1995). Des attaques de panique isolées, ne répondant pas aux critères du 
trouble panique, sont fréquemment observées en population générale, en particulier chez 
l'adolescent (Von Korff et coll., 1985).  

Le trouble panique se caractérise par des attaques de panique récurrentes et inattendues. De 
plus, le DSM-IV exige qu'au moins une des attaques de panique soit accompagnée pendant un 
mois ou plus de l'un des symptômes suivants : crainte persistante d'avoir d'autres attaques de 
panique ; et/ou préoccupations à propos des implications possibles de l'attaque de panique ou 
bien de ses conséquences (par exemple, crainte de perdre le contrôle de soi, d'avoir une crise 
cardiaque, de devenir fou) ; et/ou changement de comportement important en relation avec les 
attaques de panique. Les attaques de panique peuvent se répéter en associant des symptômes 
identiques ou différents à chaque fois. Une « poussée » dure de quelques jours à plusieurs 
mois. Elle peut rester isolée ou se répéter à intervalles plus ou moins prolongés. L'implication 
des événements vitaux et des traumatismes existentiels dans la survenue de ces « poussées » 
n'est pas prouvée : si les événements de vie et les traumatismes existentiels sont en général 
plus mal vécus par les paniqueurs, ils n'apparaissent pas plus fréquents chez eux que dans la 
population générale ou chez les sujets présentant d'autres troubles anxieux (Rapee et coll., 
1990 ; Mouren-Siméoni et coll., 1993). Pour poser le diagnostic de trouble panique, il est 
nécessaire d'éliminer une affection médicale sous-jacente ou un trouble induit par une 
substance (intoxication et/ou sevrage), susceptible d'être responsable de la survenue des 
attaques de panique (tableau 14.IV). Encore convient-il de remarquer que ces circonstances 
peuvent agir comme des facteurs précipitants : dans certains cas, les attaques de panique 
peuvent se répéter et évoluer vers la constitution d'un authentique trouble panique malgré 
l'arrêt de la substance ou la correction (guérison) du trouble organique. En revanche, la 
présence d'un prolapsus de la valve mitrale, fréquemment observée et dont le rôle dans le 
déclenchement des attaques de panique reste discuté, n’élimine pas le diagnostic (Boulenger, 
1987 ; Bailly et Dewailly, 1995 ; Bailly, 2000).  

Tableau 14.III : Prévalence et sévérité des manifestations d'attaques de panique 
observées chez 20 enfants et adolescents âgésde8 à 17 ans présentant un trouble panique 
(Kearney et coll., 1997)  



  

Selon le DSM-IV, l'agoraphobie se définit comme une « anxiété liée au fait de se retrouver 
dans des endroits ou des situations d'où il pourrait être difficile (ou gênant) de s'échapper ou 
dans lesquels on pourrait ne pas trouver de secours en cas d'attaque de panique, soit 
inattendue, soit facilitée par des situations spécifiques, ou bien en cas de symptômes à type de 
panique. Les peurs agora-phobiques regroupent typiquement un ensemble de situations 
caractéristiques incluant le fait de se trouver seul en dehors de son domicile ; d'être dans une 
foule ou dans une file d'attente ; sur un pont ou dans un autobus, un train ou une voiture. 
L'agoraphobie peut compliquer un trouble panique ou exister seule. Elle entraîne une 
limitation des déplacements (tableau 14.V) ou le besoin d'être accompagné en dehors du 
domicile. Des cas ont été décrits où l'enfant refusait de se rendre à l'école par peur de la 
survenue d'une attaque de panique en milieu scolaire. Lorsque l'enfant subit les situations 
génératrices d'agoraphobie, celles-ci provoquent une anxiété intense (Mouren-Siméoni et 
coll., 1993 ; Kearney et coll., 1997).  

Tableau 14.IV : Affections médicales susceptibles de se traduire par des manifestations 
d'anxiété paroxystiques (Bailly, 2000 ; Boulenger, 1987)  



  

Tableau 14.V : Prévalence et sévérité de l'évitement des lieux et des situations observé 
chez 20 enfants et adolescents âgésde8 à 17 ans présentant un trouble panique (Kearney 
et coll., 1997)  

 Variations de la symptomatologie en fonction de l'âge et du sexe  

Toutes les études s'accordent sur la très nette prédominance féminine du trouble panique, avec 
un sex ratio d'environ 0,5 garçon pour 1 fille (Bailly, 1994).  

Les attaques de panique rapportées chez l'enfant, en particulier chez le jeune enfant, se 
résument le plus souvent à leurs manifestations somatiques, sans les manifestations 



cognitives. Cette constatation a amené certains auteurs à s'interroger sur la réalité des attaques 
de panique chez l'enfant et sur leur parenté avec le syndrome d'hyperventilation (Nelles et 
Barlow, 1988). En effet, selon le modèle cognitif, le déclenchement des attaques de panique 
résulterait de l'habitude prise par le sujet de porter une grande attention à ses impressions 
cénesthésiques. Ces informations subiraient une amplification par des postulats 
catastrophiques (par exemple : « mon cœur bat fort, je suis malade, je vais mourir d'un 
infarctus du myocarde »), aboutissant, à travers une spirale ascendante, à une majoration des 
phénomènes subjectifs de l'anxiété et à un accroissement, en retour, des manifestations 
somatiques par le biais des phénomènes neurovégétatifs du stress (Clark et Ehlers, 1993). 
Selon cette théorie, la survenue d'attaques de panique nécessiterait donc un certain niveau de 
développement cognitif et la question persiste de savoir si les attaques de panique chez 
l'enfant sont réellement inattendues et spontanées ou si elles ne sont pas plutôt déclenchées 
par des stimuli extérieurs (Ollendick et coll., 1994).  

Modalités évolutives  

Les études rétrospectives montrent que le trouble panique débute avant l'âge de 20 ans dans 
un tiers des cas environ, avec un très net pic d'apparition du trouble entre 15 et 19 ans. Si 
d'authentiques troubles paniques ont été rapportés chez l'enfant prépubère, l'adolescence 
apparaît comme la période où l'incidence du trouble est maximale (Moreau et Weissman, 
1992 ; Bailly, 1994 ; Braconnier, 1996). Dans ce contexte, la puberté pourrait jouer un rôle 
important : dans une étude portant sur 754 jeunes adolescentes âgées de 10 à 15 ans, Hayward 
et coll. (1992) montrent que l'apparition des attaques de panique est directement corrélée au 
degré de développement pubertaire. Ces résultats ont donné lieu à différentes interprétations 
en référence aux théories explicatives du trouble panique (hypothèses cognitive, génétique et 
neurohormonale).  

Malgré sa fréquence, le trouble panique chez l'enfant et l'adolescent reste encore un trouble 
souvent méconnu. De nombreux auteurs soulignent que les enfants et les adolescents 
présentant un trouble panique sont souvent primitivement adressés en consultation pour 
angoisse de séparation et/ou phobie scolaire (Bailly, 1994). De même, ces enfants et ces 
adolescents sont-ils souvent l'objet d'errements diagnostiques, en raison des multiples 
affections somatiques que le trouble panique peut simuler (Herskowitz, 1986).  

Le devenir du trouble panique chez l'enfant et l'adolescent reste mal connu. Dans une étude 
portant sur 34 enfants et adolescents âgésde6 à 18 ans primitivement diagnostiqués comme 
ayant un syndrome d'hyperventilation, Herman et coll. (1981) retrouvent à l'âge adulte les 
troubles suivants : anxiété chronique dans plus de la moitié des cas, persistance du trouble 
panique dans plus d'un tiers des cas, troubles dépressifs dans un tiers des cas. Les études 
rétrospectives plaident également en faveur d'une évolution chronique du trouble panique, 
dominée par les dépressions récurrentes et le développement d'une agoraphobie avec un 
évitement extensif (Mouren-Siméoni et coll., 1993).  

Trouble hyperanxiété  

Le trouble hyperanxiété de l'enfant est considéré, dans le DSM-IV, comme l'équivalent du 
trouble anxiété généralisé chez l'adulte. Les travaux consacrés à l'hyperanxiété de l'enfant sont 
peu nombreux. Dans une analyse critique de la littérature, Werry (1991) suggère d'ailleurs 
qu'il s'agit là d'une catégorie diagnostique modestement fiable et valide, peu distincte d'autres 
troubles anxieux.  



Description clinique  

Selon le DSM-IV, le trouble hyperanxiété se caractérise par une anxiété et des soucis 
excessifs (attente avec appréhension) survenant la plupart du temps durant au moins six mois 
concernant un certain nombre d'événements ou d'activités (comme le travail ou les 
performances scolaires), ces préoccupations étant difficiles à contrôler pour le sujet. De plus, 
un au moins des symptômes suivants doit être présent : agitation ou sensation d'être survolté 
ou à bout, fatigabilité, difficultés de concentration ou trous de mémoire, irritabilité, tension 
musculaire, perturbations du sommeil (difficultés d'endormissement ou sommeil interrompu 
ou sommeil agité et non satisfaisant).  

Les enfants hyperanxieux ont tendance à s'inquiéter en permanence pour des événements à 
venir ou susceptibles de survenir, tels que les examens, le risque de blessure, la guerre, les 
catastrophes naturelles... Ils sont préoccupés par la ponctualité, se demandent sans cesse s'ils 
pourront faire face aux échéances, s'ils pourront accomplir les tâches auxquelles ils sont 
confrontés, et sont exagérément inquiets à propos de leurs capacités dans de nombreux 
domaines (scolaire, sportif), désirant atteindre un niveau d'excellence et de perfection. Ils 
s'interrogent de manière excessive sur l'adéquation de leurs conduites passées (par exemple : « 
Ai-je eu raison de répondre ainsi à ce camarade lors de notre conversation, que va-t-il penser 
de moi maintenant ? »). Les enfants hyperanxieux cherchent à être rassurés en permanence, 
posant de nombreuses questions sur le bien-fondé de leurs attitudes et de leurs conduites, sur 
les inconvénients et les dangers des situations dans lesquelles ils sont (ou pourraient être) 
impliqués. Ils sont tendus, en permanence sur le « qui vive », et ont des difficultés à 
s'endormir. Ces symptômes traduisent bien le caractère «flottant » et non focalisé sur une 
situation précise de l'hyperanxiété. D'autres : interrogations anxieuses sur ses compétences 
sociales, préoccupations excessives à propos de l'opinion d'autrui sur ses performances, 
timidité ou embarras marqué, reflètent plutôt une anxiété sociale et augmenteraient d'intensité 
à l'adolescence (Bell-Dolan et Brazeal, 1993 ; Mouren-Siméoni et coll., 1993 ; Strauss, 1994). 
Dans une étude récente, Westenberg et coll. (1999) montrent que sur le plan de la maturité 
psychosociale les enfants hyperanxieux se caractérisent par un haut degré de conformisme.  

Si le DSM-IV exige que ces symptômes entraînent une souffrance cliniquement significative 
ou une altération du fonctionnement social ou dans d'autres domaines importants, la question 
du retentissement de l'hyperanxiété sur le fonctionnement de l'enfant reste discutée. Deux 
études réalisées en population générale suggèrent que l'hyperanxiété pourrait entraîner une 
gêne sociale et scolaire significative, inférieure toutefois à celle provoquée par d'autres 
troubles comme la dépression ou le trouble des conduites (Bowen et coll., 1990 ; Mc Gee et 
coll., 1990). Deux études réalisées en population clinique vont dans le même sens. Dans l'une, 
Last et coll. (1989) montrent que l'hyperanxiété est invalidante chez au moins 50 % des 
patients, nécessitant parfois une hospitalisation. Dans l'autre, le même groupe d'auteurs 
montre que la sévérité et le retentissement de l'hyperanxiété sur le fonctionnement de l'enfant 
sont tout à fait comparables à ce qui est observé pour les autres troubles anxieux (Last et coll., 
1992). À l'inverse, comparant trois groupes d'enfants : phobiques sociaux, hyperanxieux et 
normaux, Beidel (1991) ne retrouve aucune différence significative entre les enfants 
hyperanxieux et les enfants normaux en ce qui concerne leur fonctionnement quotidien. Au vu 
de ce résultat, Beidel pose la question de savoir si l'hyperanxiété doit être considérée comme 
une entité diagnostique à part entière ou s'il s'agit d'un état prodromique annonciateur d'autres 
perturbations. En fait, il semble que la plupart des auteurs s'accordent sur le fait que 
l'hyperanxiété entraîne davantage une souffrance personnelle qu'un handicap fonctionnel 



mesurable au quotidien (en particulier sur les performances scolaires) (Mouren-Siméoni et 
coll., 1993).  

Variations de la symptomatologie en fonction de l'âge et du sexe  

Si certaines études plaident en faveur d'une prédominance féminine du trouble hyperanxiété 
(Bowen et coll., 1990), d'autres ne confirment pas ce résultat (Last et coll., 1987c). 
Globalement, il semble qu'il n'y ait à l'heure actuelle aucune preuve témoignant d'une 
différence selon le sexe dans la prévalence du trouble (Bell-Dolan et Brazeal, 1993 ; Mouren-
Siméoni et coll., 1993).  

Une seule étude, celle de Strauss et coll. (1988), s'est attachée à préciser les variations de 
l'expression clinique du trouble en fonction de l'âge. Comparant deux groupes d'enfants (5 à 
11 ans) et d'adolescents (12 à 19 ans) remplissant les critères diagnostiques du DSM-III pour 
le trouble hyperanxiété, ces auteurs montrent que le tableau clinique s'enrichit au fur et à 
mesure que l'âge augmente : 66 % des adolescents contre 35 % des enfants seulement 
remplissent l'ensemble ou presque des critères diagnostiques. Par ailleurs, si l'item « 
préoccupations non réalistes concernant l'avenir », véritable marqueur du trouble, est retrouvé 
chez tous les patients (sauf un), l'item « préoccupations non réalistes sur l'adéquation d'une 
conduite passée » apparaît significativement plus fréquemment exprimé par les adolescents.  

Modalités évolutives  

Selon le DSM-IV, plus de la moitié des patients traités pour anxiété généralisée situent le 
début de leur trouble durant l'enfance ou l'adolescence. Les études portant plus 
spécifiquement sur les enfants et les adolescents suggèrent que le trouble hyperanxiété 
pourrait apparaître un peu plus tardivement que le trouble anxiété de séparation, avec un âge 
moyen de début se situant aux alentours de 8,5 ans (Last et coll., 1987c et 1992).  

Les études sur le devenir du trouble hyperanxiété chez l'enfant sont peu nombreuses et portent 
sur des échantillons hétérogènes en taille et en âge. Ces études suggèrent un taux de rémission 
partielle ou complète d'environ 50 % dans les deux ans suivant le début du trouble. Cette 
évolution spontanément favorable, plus rapide que celle observée dans les autres troubles 
anxieux, concernerait davantage les garçons que les filles (Cantwell et Baker, 1989). Environ 
50 % des enfants hyperanxieux continueraient à présenter des difficultés au moment de 
l'adolescence. Le devenir du trouble à l'âge adulte reste mal connu, même si les études 
rétrospectives plaident en faveur d'une évolution chronique dans un certain nombre de cas 
(Mouren-Siméoni et coll., 1993 ; Strauss, 1994).  

État de stress post-traumatique  

Si la reconnaissance du syndrome de stress post-traumatique chez l'adulte n'est pas récente, 
pendant longtemps son existence chez l'enfant a été ignorée. Plusieurs facteurs, tenant à 
l'attitude des adultes et des enfants eux-mêmes, peuvent rendre compte de cette 
méconnaissance. Souvent, les parents et les enseignants ont tendance à minimiser l'impact 
traumatique des événements stressants auxquels l'enfant est confronté pour se rassurer eux-
mêmes ou pour soulager, « par procuration », la détresse de l'enfant. Les adultes, même parmi 
les professionnels de la santé, ont aussi longtemps pensé que les enfants étaient trop jeunes 
pour se remémorer les événements traumatiques ou trop immatures sur le plan psychologique 
pour en être affectés. Les enfants eux-mêmes, en essayant souvent de protéger leurs parents, 



peuvent aussi contribuer à cette absence de perception du trouble (Benedek, 1985). Depuis 
quinze ans environ, les publications sur le syndrome de stress post-traumatique chez l'enfant 
se sont multipliées, soulignant en cela que les traumatismes psychiques font partie intégrante 
de la vie moderne pour les enfants comme pour les adultes. Ce fait de société tend aujourd'hui 
à devenir un véritable problème de santé publique, incitant au développement de programmes 
de prévention et de soins appropriés (Pfefferbaum, 1997 ; Vila et coll., 1999).  

De l'événement traumatique à l'état de stress post-traumatique  

La définition précise du caractère traumatique d'un événement reste l'objet de controverses 
(March, 1992). L'exposition à un événement constituant une menace sérieuse pour la vie ou 
l'intégrité physique, directement ou comme témoin, représente un facteur de risque potentiel 
pour le développement d'une réaction de stress traumatique. Typiquement, les événements 
cités comme capables d'engendrer un état de stress post-traumatique chez l'enfant et 
l'adolescent incluent le fait d'être victime ou témoin de violences : meurtre des parents, 
enlèvement, catastrophe naturelle ou provoquée par l'homme, accident sévère, guerre, bagarre 
entre gangs, viol, abus sexuel, maladie potentiellement létale, procédure médicale invasive... 
De tels événements se rejoignent par leur caractère absurde et horrible, par le fait qu'ils 
peuvent entraîner des dommages physiques et qu'ils constituent une menace pour la vie. Les 
corrélats subjectifs de ces attributs sont la perception d'une menace, une peur extrême et un 
sentiment d'impuissance (Amaya-Jackson et March, 1993). Mais un enfant peut aussi 
développer un état de stress post-traumatique « par procuration », par la confrontation 
indirecte à une expérience stressante : événement auquel il a échappé de peu, décès ou 
accident d'un proche auquel il n'a pas assisté. Le développement du trouble est alors favorisé 
par l'évocation répétée et détaillée de l'événement par l'entourage ou les médias (Amaya-
Jackson et March, 1993). Si pour certains auteurs il existerait une relation directe entre la 
fréquence et la sévérité du syndrome de stress posttraumatique et le degré d'exposition à 
l'événement traumatisant, d'autres ne retrouvent pas de corrélation avec la « proximité 
physique », mais avec les émotions éprouvées lors de l'événement ou à l'occasion de son 
évocation par l'entourage ou les médias : les réactions d'un enfant à un événement stressant ne 
dépendraient pas tant de son degré d'exposition au risque que de son vécu et de son ressenti 
(Mouren-Siméoni, 1993 ; Pfefferbaum, 1997). De même, la violence d'origine humaine serait 
plus traumatisante pour l'enfant que les catastrophes naturelles, et ce d'autant plus lorsque 
cette violence est perpétrée intentionnellement ou par une figure d'autorité proche de l'enfant 
(Amaya-Jackson et March, 1993).  

Le tableau clinique de l'état de stress post-traumatique chez l'enfant et l'adolescent est 
comparable à celui observé chez l'adulte, avec cependant quelques particularités 
développementales liées à l'âge (Keppel-Benson et Ollendick, 1993 ; Mouren-Siméoni, 1993 ; 
Vila et coll., 1999). Le syndrome de répétition (ou encore de remémoration ou de 
reviviscence) constitue l'élément central du tableau clinique. Si chez l'adulte ce syndrome se 
traduit par des souvenirs répétitifs et envahissants provoquant un sentiment de détresse, les 
enfants vont plutôt présenter des « jeux » répétitifs, des « remises en actes », évoquant 
certains aspects ou thèmes de l'événement traumatique qu'ils n'ont cependant pas conscience 
de rejouer ainsi (le plus souvent, c'est un tiers qui rapporte ces comportements inhabituels). 
De même, les rêves répétitifs sont moins fréquents chez l'enfant, et notamment chez le jeune 
enfant qui va plutôt présenter des cauchemars à thèmes non spécifiques, sans contenu 
reconnaissable. Les souvenirs visualisés, sous forme d'hallucinations, d'illusions ou de flash-
back saisissants, sont également rares chez le jeune enfant. Ils se rencontrent plus volontiers 
chez le grand enfant et l'adolescent, avec une fréquence moindre cependant qu'à l'âge adulte. 



Ces souvenirs, fortement sensorialisés, sont déclenchés par des éléments actuels rappelant 
l'événement traumatique, mais ils peuvent survenir aussi spontanément, notamment dans les 
moments où l'attention de l'enfant se relâche (ennui, repos, endormissement). Les peurs 
spécifiques liées au traumatisme constituent aussi une des caractéristiques principales de l'état 
de stress post-traumatique chez l'enfant. Ces manifestations phobiques portent sur un objet ou 
une situation rappelant l'événement traumatique et sont particulièrement tenaces (par exemple 
: peur du noir persistante après une agression dans un lieu sombre, peur de l'eau après un 
naufrage, peur des étrangers chez les enfants kidnappés...). L'évitement persistant des stimuli 
associés au traumatisme et l'émoussement de la réactivité générale s'expriment aussi de façon 
quelque peu différente chez l'enfant. L'amnésie psychogène post-traumatique classiquement 
décrite chez l'adulte est assez rare chez l'enfant, même si certains peuvent rester muets ou 
refuser de parler du traumatisme. Souvent, l'enfant donne de l'événement un récit 
étonnamment clair et détaillé, marqué cependant par des distorsions cognitives : la 
chronologie des faits est évoquée dans le désordre et les interprétations erronées concernant 
leur déroulement sont fréquentes. La « réévaluation cognitive » des événements a posteriori 
peut aussi entraîner l'apparition de croyances en des présages que l'enfant pense « prédictifs » 
de ce qui allait se passer (par exemple : tel enfant repense à sa mère en colère contre lui avant 
l'événement, tel autre à une remarque anodine d'un professeur qu'il réinterprète après coup 
comme un avertissement, tel autre encore à un livre lu quelques jours auparavant où il croit 
reconnaître des faits comparables au drame qu'il a vécu et qui auraient dû l'alerter). Ces 
reconstructions et réinterprétations du passé représenteraient autant de tentatives faites par 
l'enfant pour maîtriser rétrospectivement une situation inattendue et inhumaine qui a 
brutalement dépassé toutes ses capacités d'élaboration psychique. L'émoussement de la 
réactivité générale, avec anesthésie affective, réduction des intérêts et sentiment de 
détachement, classique chez l'adulte, est aussi rare chez l'enfant, et ce d'autant qu'il est plus 
jeune. Fatalisme, pessimisme et sentiment d'avenir « bouché» témoignent plutôt chez l'enfant 
d'une attitude changée vis-à-vis de la vie et à l'égard des autres : conviction que d'autres 
traumatismes suivront nécessairement, sentiment de vulnérabilité et perte de la confiance 
habituelle accordée aux adultes protecteurs sont des éléments fréquemment retrouvés chez ces 
enfants (« on ne peut compter sur personne pour être protégé», « je vis un jour à la fois », « je 
ne peux deviner ce qui m'arrivera dans l'existence »...). Les symptômes d'hyperactivité 
neurovégétative recouvrent un ensemble de manifestations apparues au décours du 
traumatisme et sont tout à fait comparables à ceux observés chez l'adulte : troubles du 
sommeil (difficultés d'endormissement, réveils multiples), irritabilité et accès de colère, 
troubles de l'attention et de la concentration (pouvant altérer les performances scolaires), 
hypervigilance, réactions de sursaut exagérées. On peut en rapprocher les plaintes somatiques 
(céphalées, douleurs abdominales), fréquentes chez l'enfant. Chez l'enfant, il est fréquent que 
le tableau clinique de l'état de stress post-traumatique ne soit pas complet. Tous les auteurs 
s'accordent pour dire que ces enfants doivent être traités, même s'ils ne remplissent pas tous 
les critères de l'état de stress post-traumatique, tant les conséquences de ce trouble sur le 
fonctionnement de l'enfant et sur son développement ultérieur sont importantes (Giaconia et 
coll., 1995).  

À la suite des travaux de Terr (1991), il est habituel de décrire chez l'enfant deux formes 
cliniques principales de l'état de stress post-traumatique, en fonction de la nature du 
traumatisme subi. L'enfant peut être exposé à un seul événement traumatisant : traumatismes 
de type 1. Parmi les événements traumatiques uniques de type 1 ayant fait l'objet de 
publications quant à leur retentissement chez l'enfant, on peut citer : le mitraillage d'une cour 
de récréation par un tireur fou, une catastrophe naturelle (incendie de forêt), l'enlèvement et la 
séquestration d'un autocar scolaire, le naufrage d'un navire faisant une croisière pédagogique, 



un accident au cours de régates, l'effondrement d'un barrage, les guerres (bombardements)... 
(Mouren-Siméoni, 1993). Les traumatismes de type 1 donnent lieu à un tableau clinique d'état 
de stress post-traumatique tout à fait typique, comparable à celui décrit précédemment 
(tableau 14.VI).  

L'enfant peut être soumis à des traumatismes répétés : traumatismes de type 2. Comme 
exemples de traumatismes répétés de type 2, on peut citer : la maltraitance physique, les abus 
sexuels, mais aussi la guerre, les tortures et l'internement en camp dans les régimes totalitaires 
(Mouren-Siméoni, 1993). Dans les traumatismes de type 2, l'enfant met en œuvre des 
tentatives massives de protection psychique et de préservation du moi au fur et à mesure de la 
répétition des faits traumatisants. La mise en place de ces mécanismes de défense et 
d'adaptation (déni, répression des affects, identification à l'agresseur, agressivité retournée 
contre soi...) va conduire à des modifications progressives de la personnalité. Le déni massif 
du traumatisme, l'émoussement intellectuel, émotionnel et affectif, le détachement, avec 
restriction des intérêts et des relations, sont plus marqués que dans le cas des traumatismes de 
type 1 et représenteraient des processus d'accommodation aux situations de stress chroniques. 
D'autres phénomènes vont aussi témoigner des mécanismes de défense que l'enfant développe 
pour échapper mentalement aux stress répétés insupportables : amnésie de pans entiers de 
souvenirs de l'enfance (manifeste dès l'adolescence), manque d'empathie, indifférence à la 
douleur dont on peut rapprocher les phénomènes d'autohypnose et de dissociation de la 
conscience (anesthésie corporelle ou émotionnelle, amnésie dissociative, dépersonnalisation, 
phénomènes auditifs ou visuels d'allure hallucinatoire).  

Tableau 14.VI : Prévalence (%) des symptômes de stress post-traumatique observés 
chez plus de 100 adolescents ayant survécu au naufrage du « Jupiter » (Yule, 1994)  

  



Des manifestations incontrôlables de rage, de colère et d'autoagressivité (automutilations, 
tentatives de suicide) peuvent coexister avec des attitudes de passivité extrême ou 
l'établissement de liens pathologiques de dépendance avec le persécuteur (dont on peut 
rapprocher les conduites de séduction observées chez les sujets ayant subi des sévices 
sexuels). Ces manifestations n'empêchent pas l'expression des composantes habituelles du 
syndrome de stress post-traumatique : visualisations intrusives diurnes et cauchemars 
répétitifs, productions (dessins, récits), jeux et comportements inappropriés et stéréotypés à 
thèmes souvent évocateurs (agressifs, sexuels...) ; peurs spécifiques liées au traumatisme ; 
pessimisme, fatalisme, perte de confiance dans l'avenir et les gens ; symptômes persistants 
d'hyperactivité neurovégétative avec fréquentes plaintes somatiques (Keppel-Benson et 
Ollendick, 1993 ; Mouren-Siméoni, 1993 ; Vila et coll., 1999).  

Variations de la symptomatologie en fonction de l'âge et du sexe  

Le diagnostic d'état de stress post-traumatique apparaît plus fréquemment porté chez les filles 
que chez les garçons (Vila et coll., 1999). Des différences d'ordre quantitatif et qualitatif sont 
aussi fréquemment relevées dans la symptomatologie de l'état de stress post-traumatique en 
fonction du sexe : les filles présenteraient des tableaux cliniques plus sévères, avec davantage 
de symptômes du registre émotionnel, alors que les garçons présenteraient plus de symptômes 
du registre cognitif et comportemental (Green et coll., 1991 ; Shannon et coll., 1994 ; 
Giaconia et coll., 1995).  

Selon Schwarz et Perry (1994), le tableau clinique de l'état de stress post-traumatique 
s'enrichirait avec l'âge. Plusieurs études suggèrent aussi l'existence de variations qualitatives 
dans la symptomatologie de l'état de stress post-traumatique en fonction de l'âge et du niveau 
de développement, avec des résultats cependant parfois contradictoires (Pfefferbaum, 1997). 
Quoi qu'il en soit, une étude récente d'Anthony et coll. (1999) montre que, quel que soit l'âge, 
chez le grand enfant et chez l'adolescent la symptomatologie de l'état de stress post-
traumatique se regroupe toujours autour des trois dimensions précédemment citées : 
reviviscence de l'événement, conduites d'évitement et émoussement de la réactivité générale, 
hyperactivité neurovégétative. En revanche, beaucoup d'auteurs s'accordent pour dire que les 
critères diagnostiques du DSM-IV pour l'état de stress post-traumatique ne sont pas 
applicables aux jeunes enfants. Chez le nourrisson et le petit enfant (< 2 ans), ce sont surtout 
des altérations globales du fonctionnement et du développement psychomoteur qui sont le 
plus souvent au devant de la scène clinique : cris et pleurs excessifs ou au contraire passivité 
et apathie marquée, troubles du sommeil et de l'alimentation, retard de croissance staturo-
pondérale, états d'hyperstimulation ou d'excitation. Chez les enfants d'âge préscolaire (2 à 6 
ans), sont observées des manifestations déjà plus caractéristiques : comportements et 
productions (dessins) répétitifs, craintes spécifiques, phénomènes d'évitement, phénomènes 
d'allure dissociative, réactions d'agrippement et difficultés accrues de séparation, tristesse, 
sentiment de honte, comportement régressif, somatisation douloureuse. Ces enfants peuvent 
également présenter des retards ou des régressions dans leur développement (notamment sur 
le plan du langage et de la propreté), des comportements de retrait ou un mutisme, des 
conduites agressives et des velléités de vengeance (Schwarz et Perry, 1994 ; Scheeringa et 
coll., 1995 ; Vila et coll., 1999).  

Modalités évolutives  

L'apparition d'un état de stress post-traumatique nécessiterait que soit acquis un certain niveau 
de développement cognitif : un enfant qui saisit pleinement l'étendue et les conséquences, 



affectives et/ou économiques, d'une catastrophe se posera davantage la question de la 
justification d'un tel événement et anticipera anxieusement l'avenir. Ainsi, les enfants d'âge 
scolaire et les adolescents seraient davantage à risque de développer un syndrome de stress 
post-traumatique que les jeunes enfants (Green et coll., 1991). Dans une étude rétrospective 
portant sur 386 adolescents âgés de 18 ans, Giaconia et coll. (1994) retrouvent un âge moyen 
de début du trouble aux alentours de 15 ans, des états de stress post-traumatique étant 
rapportés chez les filles à partir de l'âge de 4-5 ans et chez les garçons à partir de l'âge de 12-
13 ans seulement. Le début du trouble survient habituellement immédiatement ou peu de 
temps après l'événement traumatique. Il peut cependant parfois survenir après une période de 
latence de quelques mois, voire de quelques années, durant laquelle une symptomatologie 
moins spécifique serait fréquente : troubles du sommeil, irritabilité, retrait social... Une 
anxiété de séparation ou une hyperanxiété apparue à la suite d'un événement traumatique doit 
faire craindre une évolution vers un état de stress post-traumatique de survenue différée 
(Amaya-Jackson et March, 1993 ; Mouren-Siméoni, 1993 ; Vila et coll., 1999).  

Selon le DSM-IV, l'état de stress post-traumatique évoluerait dans 50 % des cas environ vers 
une disparition complète dans les trois mois, le trouble persistant au-delà de douze mois après 
le traumatisme dans la plupart des cas restants. Les études sur le devenir à moyen et long 
terme des états de stress post-traumatique chez l'enfant et l'adolescent restent peu nombreuses. 
Ces études montrent qu'à l'exception des symptômes d'évitement qui pourraient se renforcer 
dans les premiers mois l'intensité des troubles post-traumatiques semble le plus souvent 
s'atténuer avec le temps, et ce dès la première année. Dans la plupart des cas, le trouble va 
disparaître spontanément, avec persistance cependant parfois d'un évitement des relations 
sociales et des situations ou des activités rappelant le traumatisme. Une évolution chronique 
s'étalant sur plusieurs années, parfois jusqu'à l'âge adulte, serait observée dans 5 % à 30 % des 
cas environ. Une symptomatologie post-traumatique initiale sévère apparaît fortement 
prédictive d'une évolution prolongée. De même, certains stimuli rappelant l'événement 
traumatique (évocation incessante de l'événement par la famille ou les médias, dates 
anniversaires de l'événement...) ainsi que la survenue de nouveaux événements stressants 
peuvent contribuer à réactiver la symptomatologie et à pérenniser le trouble. Enfin, les filles 
présenteraient des états de stress post-traumatique plus durables que les garçons, alors que 
l'âge de l'enfant au moment du traumatisme ne semble pas influencer la durée d'évolution du 
trouble (Mouren-Siméoni, 1993, 1994 ; Vila et coll., 1999).  

Complications  
Il n'est pas rare, chez l'enfant et l'adolescent, que les troubles anxieux ne soient repérés qu'à 
l'occasion de la survenue de complications. C'est dire l'importance de bien connaître ces 
complications. Celles-ci posent essentiellement le problème de la reconnaissance des troubles 
anxieux devant des manifestations cliniques n'évoquant pas forcément a priori l'existence 
d'une anxiété sous-jacente. 

Refus scolaire anxieux  

Le refus scolaire anxieux (encore souvent improprement appelé« phobie scolaire ») constitue 
certainement l'une des complications les plus redoutables. Il s'observerait préférentiellement 
chez les enfants les plus jeunes, âgés de moins de 12 ans, se révélant parfois à l'occasion 
d'événements de vie stressants (maladie, décès, changement d'école, déménagement...). 
Typiquement, le refus scolaire anxieux se caractérise par la survenue d'une réaction d'angoisse 
intense lors du départ à l'école. Cette réaction peut revêtir l'aspect d'une véritable attaque de 



panique avec son cortège de troubles neurovégétatifs (pâleur, sueurs, tachycardie, 
palpitations, tremblements...), se présenter sous la forme de manifestations somatiques 
(céphalées, nausées, vomissements, douleurs abdominales, diarrhée) ou encore prendre une 
tournure dramatique si l'on force l'enfant à se rendre à l'école (colère, opposition violente, 
conduites agressives). En règle générale, la symptomatologie cesse dès que l'enfant est 
autorisé à rester chez lui. L'idée d'être de nouveau confronté à la situation anxiogène le 
lendemain peut cependant générer une certaine appréhension à l'origine de troubles du 
sommeil (difficultés d’endormissement, cauchemars). Ces réactions de détresse émotionnelle 
intense s'accompagnent souvent de rationalisations secondaires conscientes et peuvent 
entraîner progressivement la mise en place de stratégies d'évitement. Au bout d'un certain 
temps d'évolution, le refus scolaire peut se justifier de lui-même, l'enfant ayant peur alors 
d'être confronté aux autres en raison du retard qu'il a accumulé. Il peut ainsi conduire l'enfant 
à l'échec scolaire et accélérer sa désinsertion sociale (Dugas et Gueriot, 1977 ; Mouren-
Siméoni et coll., 1993). La prévalence du refus scolaire anxieux est mal connue : elle varie 
entre 0,3 % et 1,7 % pour les études en population générale et entre 1 % et 8 % pour les 
études en population clinique, mais plusieurs auteurs soulignent l'augmentation actuelle de 
son incidence (Dugas et Gueriot, 1977 ; Hersov, 1990 ; Mouren-Siméoni et coll., 1993). 
Pratiquement tous les troubles anxieux peuvent être à l'origine d'un refus scolaire, les 
diagnostics les plus fréquemment retrouvés étant cependant le trouble anxiété de séparation et 
les troubles phobiques (phobie sociale, phobie simple) (tableau 14.VII).  

Aussi, à la suite des travaux d'Eysenck et Rachman (1965), la plupart des auteurs actuels font-
ils la distinction entre le refus scolaire avec trouble anxiété de séparation et la « phobie de 
l'école », cette dernière catégorie incluant aussi bien les phobies simples (peur excessive de 
l'agressivité des camarades, peur d'avoir une mauvaise note, peur de certaines matières 
scolaires...) que la phobie sociale de l'école (crainte excessive de la critique des enseignants et 
des camarades). Cette distinction apparaît justifiée au vu des résultats des travaux 
épidémiologiques. Ces travaux montrent en effet que le refus scolaire avec trouble anxiété de 
séparation et la « phobie de l'école » se distinguent nettement par leur âge de survenue (plus 
précoce dans le refus scolaire avec trouble anxiété de séparation), leur retentissement sur le 
fonctionnement scolaire (plus sévère dans la « phobie de l'école »), la fréquence des troubles associés 

(plus élevée dans le refus scolaire avec trouble anxiété de séparation) et les antécédents familiaux (antécédents de trouble panique et/ou 

d'agoraphobie, de dépression et de refus scolaire plus fréquemment retrouvés chez les parents des enfants présentant un refus scolaire avec 

trouble anxiété de séparation ; antécédents de phobie sociale et de phobie simple plus fréquemment retrouvés chez les parents des enfants 

présentant une « phobie de l'école ») (Last et coll., 1987b ; Last et Strauss, 1990 ; Martin et coll., 1999).  

Tableau 14.VII : Diagnostics (%) retrouvés chez les enfants et les adolescents présentant 
un refus scolaire anxieux  



  

Troubles de l'adaptation sociale  

Les troubles anxieux représentent souvent un handicap sévère pour l'enfant, notamment dans 
son accession à l'autonomie et à l'indépendance. Entraînant progressivement un 
appauvrissement relationnel, une restriction du champ des activités de l'enfant et des 
expériences avec l'environnement, ils favorisent l'isolement et le retrait social. Peu à peu, 
l'attrait pour les relations amicales s'affaiblit. Des activités auparavant investies sont 
abandonnées et des difficultés scolaires peuvent apparaître en raison du désintérêt, de 
l'apathie, des troubles de la concentration et du fonctionnement intellectuel que l'enfant peut 
manifester lorsqu'il est en classe. À l'extrême, ils peuvent aboutir au confinement de l'enfant à 
domicile, sans relation sociale ni scolaire. Plus tard, l'adolescent peut renoncer à certaines 
orientations scolaires ou professionnelles du fait de la nécessité d'un éloignement du milieu 
familial et/ou de ses conduites d'évitement. Par leurs manifestations, les troubles anxieux 
peuvent ainsi dicter tous les choix de vie de l'enfant et de l'adolescent (Vera et Dugas, 628 
1986 ; Beidel, 1991 ; Mouren-Siméoni et coll., 1993).  

Troubles du comportement  

L'association troubles anxieux-trouble hyperactivité avec déficit de l'attention concernerait 
environ 25 % des enfants présentant l'un ou l'autre de ces troubles, les troubles anxieux les 
plus fréquemment retrouvés associés au trouble hyperactivité avec déficit de l'attention étant 
le trouble hyperanxiété et le trouble anxiété de séparation (Biederman et coll., 1992). 
Plusieurs travaux plaident en faveur d'une relation privilégiée entre déficit de l'attention et 
troubles anxieux, le problème s'avérant plus complexe lorsque s'y ajoute une hyperactivité 
(Lahey et coll., 1984, 1987, 1988 ; Pliszka, 1989). Pour Mouren-Siméoni et coll. (1993), 
l'inattention pourrait s'interpréter « comme secondaire à l'anxiété, intrinsèquement liée à elle 
», tandis que l'hyperactivité pourrait représenter « le versant moteur de l'anxiété, traduisant la 
fébrilité d'un sujet en permanence sur le qui-vive ». Sur le plan psychopathologique, des 
auteurs ont suggéré que l'hyperactivité pourrait s'inscrire chez les enfants présentant un 
trouble anxiété de séparation dans une dimension provocatrice de l'adulte, l'agitation du corps 
intervenant comme un appel vers l'autre visant à maintenir la proximité du lien d'attachement 
(Bailly, 1995).  



Les relations entre anxiété et agressivité ont donné lieu à peu de travaux spécifiques chez 
l'enfant et l'adolescent. Dans une étude portant sur 210 enfants et adolescents issus de la 
population générale âgés de 8, 12 et 17 ans, Kashani et coll. (1991) retrouvent des scores 
d'anxiété significativement augmentés chez ceux dont l'agressivité verbale et physique est 
élevée. Cette étude montre que les enfants et les adolescents anxieux perçoivent de 
nombreuses situations comme menaçantes, l'agressivité constituant chez eux une véritable 
réaction d'autodéfense visant à gérer leurs peurs. L'expérience clinique montre aussi que les 
enfants et surtout les adolescents anxieux peuvent présenter des colères explosives, sans 
commune mesure avec le stress psychosocial qui les a déclenchées, pouvant s'accompagner de 
voie de fait grave ou de destruction des biens (Mouren-Siméoni et coll., 1993). Globalement 
cependant, plusieurs études suggèrent que les troubles anxieux pourraient avoir une influence 
protectrice vis-à-vis des comportements antisociaux se produisant notamment à l'extérieur de 
la famille. Les enfants souffrant de troubles émotionnels (en l'absence de trouble des 
conduites) auraient ainsi significativement moins tendance à évoluer vers la délinquance que 
les autres (Mitchell et Rosa, 1989). L'étude de Walker et coll. (1991) montre que les garçons 
qui présentent un trouble des conduites associé à un trouble anxiété de séparation ou à un 
trouble hyperanxiété sont significativement moins déviants que ceux ayant un trouble des 
conduites isolé. Dans le même ordre d'idée, les taux de récidives seraient plus faibles chez les 
jeunes délinquants ayant un niveau d'anxiété élevé que chez les jeunes délinquants non 
anxieux (Quay et Love, 1977). Dans l'étude de Walker et coll. précédemment citée, le trouble 
anxiété de séparation semble toutefois avoir une action inhibitrice moindre sur les actes 
antisociaux par rapport au trouble hyperanxiété. Mouren-Siméoni et coll. (1991) soulignent 
aussi la fréquence des troubles du comportement à type d'irritabilité, de colères, de tyrannie 
ou même de violences verbales et/ou physiques que présentent les enfants ayant un trouble 
anxiété de séparation à l'intérieur de leur milieu familial, et plus particulièrement vis-à-vis de 
leur mère. Cette agressivité peut se manifester au cours de paroxysmes anxieux occasionnés 
par des séparations forcées, mais aussi en dehors de toute situation de séparation. Dugas et 
coll. (1985) ont ainsi décrit le « syndrome des parents battus par leur enfant »à partir d'un 
échantillon de jeunes patients dont certains souffraient manifestement d'un trouble anxiété de 
séparation.  

Des comportements autoagressifs (tentatives de suicide, automutilations) peuvent également 
être observés dans les troubles anxieux de l'enfance et de l'adolescence. Ceux-ci sont 
cependant le plus souvent ponctuellement rapportés et n'ont pas fait l'objet d'études 
systématiques. Les enfants présentant un trouble anxiété de séparation peuvent proférer des 
menaces suicidaires ou passer à l'acte (raptus suicidaires, fugues) lors des séparations 
inévitables ou imposées (Mouren-Siméoni et coll., 1991). À ce titre, une étude portant sur des 
adolescents suicidaires retrouve un lien entre le comportement suicidaire et un haut degré de 
réactivité aux expériences de séparation (Feldman et Wilson, 1997). Dans le même ordre 
d'idée, si les relations entre trouble panique et tentatives de suicide ont fait l'objet d'une 
abondante littérature chez l'adulte, il n'en est pas de même chez l'enfant et l'adolescent. Une 
étude de Weissman et coll. (1989) suggère cependant que le risque de tentatives de suicide 
chez les sujets présentant un trouble panique serait significativement augmenté dans le sexe 
féminin et lorsque le trouble panique a débuté précocement. Certaines conduites 
automutilatrices (onychophagie, succion des doigts, morsure des lèvres, arrachage des peaux 
périunguéales, trichotillomanie) sont aussi depuis longtemps associées à l'anxiété de l'enfant 
et de l'adolescent (Mouren-Siméoni et coll., 1993). À ce titre, si la trichotillomanie est parfois 
considérée comme un équivalent du trouble obsessionnel-compulsif, une étude portant sur des 
enfants présentant une trichotillomanie retrouve un trouble hyperanxiété dans 50 % des cas 
(Reeve et coll., 1992).  



Troubles dépressifs  

Les relations entre anxiété et dépression chez l'enfant et l'adolescent ont fait l'objet d'une 
abondante littérature (Brady et Kendall, 1992 ; Angold et Costello, 1993 ; Mouren-Siméoni et 
coll., 1993 ; Bailly, 1998). Les études réalisées en population générale montrent que la 
fréquence des troubles anxieux retrouvés chez les enfants déprimés est 2 à 26 fois plus élevée 
que celle observée chez les enfants non déprimés (cette fréquence variant, selon les études, de 
30 % à 75 %). De même, la fréquence de la dépression apparaît significativement augmentée 
chez les enfants présentant des troubles anxieux, cette augmentation étant cependant 
inférieure à celle des troubles anxieux dans la dépression (la fréquence de la dépression chez 
les enfants présentant des troubles anxieux varie, selon les études, de 6 % à 69 %) (Angold et 
Costello, 1993 ; Bailly, 1998). Les résultats des études réalisées en population clinique vont 
dans le même sens. En population clinique, la fréquence des troubles anxieux observés chez 
les enfants déprimés varie, selon les études et le trouble anxieux considéré, de 8 % à 86 %, les 
troubles anxiété de séparation et hyperanxiété représentant les diagnostics les plus 
fréquemment retrouvés. D'un autre côté, la fréquence de la dépression retrouvée chez les 
enfants présentant des troubles anxieux se situe en moyenne aux alentours de 20 % à 30 %, 
cette fréquence variant aussi en fonction du type de trouble anxieux considéré (tableau 
14.VIII) (Angold et Costello, 1993 ; Mouren-Siméoni et coll., 1993 ; Bailly, 1998).  

Tableau 14.VIII : Fréquence (%) des troubles dépressifs retrouvés chez 188 enfants et 
adolescents, âgésde5 à 18 ans, admis consécutivement dans une clinique spécialisée pour 
les troubles anxieux (Last et coll., 1992)  

  

Cette forte comorbidité observée entre troubles anxieux et dépression a conduit de nombreux 
auteurs à s'interroger sur la nature des liens unissant ces troubles (Brady et Kendall, 1992 ; 
Angold et Costello, 1993 ; Bailly, 1998). Schématiquement, deux modèles conceptuels 
s'opposent ici. L'approche « catégorielle »,défendue par la plupart des auteurs actuels, 
considère la dépression et les troubles anxieux qui lui sont associés comme des pathologies 
distinctes, qualitativement différentes. À cette conception peut être rattachée la distinction 
introduite par Woodruff et coll. (1967) entre dépression « primaire » et dépression « 
secondaire »,l'opposition primaire/secondaire pouvant être envisagée soit dans une 
perspective temporelle, soit dans une perspective éventuellement étiologique. À l'inverse, se 
basant sur les similitudes retrouvées, non seulement sur le plan clinique, mais aussi sur les 



plans familial, biologique et thérapeutique, entre la dépression et les troubles anxieux, certains 
auteurs défendent l'idée selon laquelle la dépression et les troubles anxieux constitueraient les 
phases successives d'un seul et même processus psychopathologique, le diagnostic pouvant 
dépendre essentiellement de la prédominance des symptômes observés au moment de 
l'évaluation. Cette approche plus « dimensionnelle » permet, par exemple, de rendre compte 
du continuum parfois évoqué entre trouble anxiété de séparation, trouble panique et 
dépression (Klein, 1964 ; Bailly, 1997). Quoi qu'il en soit, les résultats des études 
épidémiologiques précédemment citées suggèrent que dans la plupart des cas les troubles 
anxieux précèdent la dépression et vont dans le sens de l'hypothèse théorique postulée par 
Lesse (1982) selon laquelle l'anxiété pourrait jouer un rôle étiologique dans la dépression. 
C'est ce que confirme l'étude de Kovacs et coll. (1989) qui montre qu'en cas d'association 
trouble anxiété de séparation-dépression, le trouble anxiété de séparation précède dans deux 
tiers des cas environ l'émergence de la dépression. Ainsi, l'augmentation de la fréquence de la 
dépression au moment de l'adolescence chez les filles par rapport aux garçons pourrait-elle 
être liée à la plus grande fréquence des troubles anxieux observés chez les filles durant 
l'enfance (Breslau et coll., 1995). Par ailleurs, l'étude précédemment citée de Kovacs et coll. 
(1989) montre aussi que les enfants qui présentent des troubles anxieux associés aux troubles 
dépressifs se distinguent des enfants ayant des troubles dépressifs « purs » en termes 
notamment d'âge de survenue (plus précoce en cas de troubles anxieux associés) et de facteurs 
de risque (importance des problèmes de santé et des troubles psychopathologiques retrouvés 
chez les mères des enfants présentant des troubles anxieux associés).  

Troubles liés à l'utilisation de substances  

De nombreux adolescents consommateurs d'alcool et/ou de produits psychoactifs illicites 
mettent en avant la réduction des tensions et l'obtention d'un état de relaxation comme 
motivation principale de leur consommation (Johnston et O'Malley, 1986). De fait, des études 
réalisées en population générale montrent que 20 % environ des adolescents ayant un trouble 
lié à l'utilisation de substances (abus/dépendance) présentent aussi au moins un trouble 
anxieux associé (Kandel et coll., 1999). Si tous les troubles anxieux peuvent être observés, 
comme chez l'adulte, les catégories les plus souvent retrouvées sont le trouble 
panique/agoraphobie et la phobie sociale. Dans la grande majorité des cas, ces troubles 
anxieux précèdent la survenue des troubles liés à l'utilisation de substances (Burke et coll., 
1994 ; Wilens et coll., 1997). À ce titre, des études ont montré que les sujets qui ont 
précocement présenté un épisode dépressif majeur ou un trouble anxieux ont 2 fois plus de 
risques que les autres de développer un trouble lié à l'utilisation de substances (Christie et 
coll., 1988). Dans le même ordre d'idée, Hill et coll. (1991) ont montré que les enfants à haut 
risque d'alcoolisme avaient 2,2 fois plus de risques de présenter un trouble psychiatrique, les 
diagnostics les plus fréquemment retrouvés concernant les troubles anxieux et phobiques. 
Toutes ces données vont dans le sens de l'hypothèse de l'automédication (Khantzian, 1985). 
Elles vont aussi dans le sens des approches cognitivo-comportementales, selon lesquelles 
l'abus de substances pourrait procéder d'un sentiment d'incompétence personnelle et sociale 
(Peele, 1985) ou d'une tentative de modifier l'état mental par un comportement répétitif 
(Marks, 1990). Une étude récente montre que les toxicomanes qui ont présenté un trouble 
anxiété de séparation durant l'enfance ont plus fréquemment que les autres des troubles 
anxieux associés (trouble panique/agoraphobie), et qu'ils ont un profil psychopathologique 
général plus sévèrement perturbé, se traduisant notamment par une augmentation de la 
fréquence des tentatives de suicide (Bailly-Lambin et Bailly, 1999a).  

Troubles du comportement alimentaire  



La fréquence des troubles anxieux retrouvés chez les patientes présentant des troubles du 
comportement alimentaire varie, selon les études, de 20 % à 55 % pour l'anorexie mentale (les 
diagnostics les plus fréquemment observés étant la phobie sociale et le trouble obsessionnel-
compulsif), et de 13 % à 75 % pour la boulimie (les diagnostics les plus fréquemment 
observés étant le trouble anxiété généralisée et la phobie sociale) (Laessle et coll., 1989 ; 
Fornari et coll., 1992 ; Herzog et coll., 1992 ; Braun et coll., 1994). Comme pour les troubles 
liés à l'utilisation de substances, dans la grande majorité des cas, ces troubles anxieux (sauf en 
ce qui concerne le trouble obsessionnel-compulsif) précèdent la survenue de l'anorexie 
mentale ou de la boulimie (Godart et coll., 2000). De même, comme pour les troubles liés à 
l'utilisation de substances, l'existence d'antécédents de trouble anxiété de séparation durant 
l'enfance augmente significativement la fréquence des troubles anxieux associés aux troubles 
du comportement alimentaire (trouble panique/agoraphobie, phobie sociale et trouble 
obsessionnel-compulsif pour l'anorexie mentale ; trouble panique/agoraphobie pour la 
boulimie) (Bailly-Lambin et Bailly, 1999). Toutes ces données suggèrent la possibilité d'une 
séquence chronologique allant des troubles émotionnels de l'enfance aux troubles addictifs : 
chez ces sujets, on peut en effet postuler que le trouble anxiété de séparation de l'enfance s'est 
poursuivi et enrichi à l'adolescence d'autres troubles anxiophobiques, conduisant 
secondairement aux troubles liés à l'utilisation de substances ou aux troubles du 
comportement alimentaire (Bailly-Lambin et Bailly, 1999b).  

Complications iatrogènes  

Du fait de la fréquence des plaintes somatiques associées aux troubles anxieux de l'enfant et 
de la méconnaissance du diagnostic, ces enfants peuvent être soumis à des explorations 
inutiles et à des traitements abusifs avec leurs dommages propres. Il s'agit là en outre d'une 
cause de retard à la mise en place d'une prise en charge adéquate et donc d'un facteur de 
risque sur le plan évolutif (Mouren-Siméoni et coll., 1993). À ce titre, plusieurs études 
montrent que les plaintes somatiques les plus fréquemment observées chez les enfants 
souffrant de troubles anxieux concernent la sphère cardiovasculaire (palpitations) et surtout la 
sphère gastro-intestinale (douleurs abdominales, maux d'estomac, nausées, vomissements) 
(Livingston et coll., 1988 ; Bernstein et coll., 1997).  

Dépistage des troubles anxieux  
Contrairement aux troubles externalisés, en règle générale surévalués par l'entourage de 
l'enfant en fonction de son degré de tolérance, les troubles émotionnels sont plus souvent 
difficilement perçus, et ce d'autant que l'enfant est jeune. Un délai de plusieurs années est 
ainsi généralement constaté entre le début des troubles anxieux et la demande de soins 
(tableau 14.IX). Parfois, ce n'est qu'à l'occasion de la survenue de complications que les 
troubles sont repérés. C'est dire, si besoin était, la nécessité de développer des méthodes 
d'évaluation permettant un dépistage, aussi précoce et fiable que possible, des troubles. Les 
premiers instruments utilisés chez l'enfant et l'adolescent étaient des versions adaptées 
d'instruments d'évaluation de l'anxiété pour adultes. Si l'élaboration d'instruments 
spécifiquement destinés aux enfants et aux adolescents est apparue rapidement nécessaire, 
leur construction et leur utilisation posent encore de nombreux problèmes.  

Tableau 14.IX : Ages moyens (ans) de début des troubles et de la prise en charge 
observés chez 188 enfants et adolescents, âgésde5 à 18 ans, admis consécutivement dans 
une clinique spécialisée pour les troubles anxieux (Last et coll., 1992)  



 

Problèmes généraux du dépistage  

Quelle que soit la méthode considérée, l'idéal serait certainement de disposer d'un seul et 
même instrument utilisable à tous les âges. Un tel instrument apparaît en fait peu concevable, 
et ce pour plusieurs raisons. L'enfant est un être en pleine évolution psychique, biologique et 
sociale. Cette évolution constante entraîne des difficultés spécifiques et fournit à l'enfant des 
modalités d'expression particulières, variables dans le temps. L'enfant est aussi un être placé 
dans une relation d'étroite dépendance obligatoire vis-à-vis de ses environnements. C'est à ce 
niveau que se marque la spécificité du champ de la psychiatrie de l'enfant et de l'adolescent 
par rapport à la psychiatrie de l'adulte. Les changements que connaissent les enfants et les 
adolescents au cours de leur développement, en particulier dans les domaines cognitif et 
affectif, ont une influence sur l'expression clinique des signes et des symptômes. C'est dire 
que la phénoménologie des troubles présentés va varier en fonction des stades du 
développement. De même, existe-t-il chez l'enfant des fluctuations spontanées de la 
symptomatologie en fonction de l'environnement et des situations rencontrées. Par ailleurs, on 
peut se demander si un enfant est capable d'introspection. Peut-il répondre aux questions de 
façon précise, peut-il exprimer clairement ce qu'il ressent ? Si l'on considère le développement 
cognitif de l'enfant selon Inhelder et Piaget (1955), on peut supposer qu'il en est capable à 
partir de l'âge de 7 ans, s'il a un développement intellectuel normal. Encore faut-il que les 
enfants comprennent les termes utilisés(c'est-à-dire que les expressions employées soient 
adaptées au vocabulaire des enfants), et que la durée de l'évaluation ne dépasse pas la capacité 
de l'enfant à soutenir son attention. Pour toutes ces raisons, la plupart des instruments utilisés 
chez l'enfant et l'adolescent s'adressent à des sujets d'une tranche d'âge relativement étroite et 
bien déterminée. De plus, l'évaluation des troubles mentaux chez l'enfant et l'adolescent exige 
que les renseignements soient recueillis auprès de sources multiples. Beaucoup d'instruments 
utilisés chez l'enfant existent en plusieurs versions (enfants, parents, enseignants). Cette 
nécessité amène cependant un autre problème, celui de la concordance des informations ainsi 
obtenues.  

Idéalement, selon Stallings et March (1995), les instruments évaluant l'anxiété chez l'enfant et 
l'adolescent devraient répondre aux critères suivants :  

•fournir des informations fiables et valides sur la symptomatologie anxieuse dans ses diverses 
composantes et circonstances de survenue ;  

•faire apparaître clairement les différents syndromes ;  

•évaluer la sévérité ;  



•permettre un recueil d'informations concordantes auprès de sources multiples, par exemple 
chez l'enfant et ses parents ;  

•être sensibles aux changements induits par les traitements.  

Aucun des instruments actuellement disponibles ne répond à l'ensemble de ces critères. En 
pratique, plusieurs facteurs doivent être pris en considération dans le choix d'un instrument : 
son champ d'application (dépistage, recherche, évaluation thérapeutique) ; qui répond aux 
questions (enfant, parents) ; sa durée moyenne de passation ; le niveau d'expérience et 
d'entraînement requis pour le personnel administrant la procédure ; son coût (Mouren-
Siméoni et coll., 1993 ; Stallings et March, 1995).  

Il existe de très nombreux instruments évaluant l'anxiété chez l'enfant et l'adolescent (Barrios 
et Hartmann, 1997, en recensent plus de 160). Nous ne présenterons ici que les instruments 
les plus communément utilisés. Schématiquement, ces instruments peuvent être classés à 
partir de deux axes principaux : anxiété-trait versus anxiété-état, anxiété globale versus 
anxiété spécifique (Roberts et coll., 1989). L'anxiété-trait correspond à ce que l'enfant ressent 
en général, c'est-à-dire qu'elle évalue les symptômes stables et persistants au travers de 
diverses situations. L'anxiété-état correspond à ce que l'enfant ressent au moment de 
l'évaluation, en réponse à des facteurs de stress spécifiques. L'anxiété globale évalue le niveau 
général d'anxiété de l'enfant, lequel est ici présumé stable quelles que soient les situations. 
L'anxiété spécifique se rapporte à l'évaluation des symptômes anxieux dans des contextes 
particuliers.  

Entretiens diagnostiques structurés et semi-structurés  

Les entretiens diagnostiques standardisés se composent d'une suite de questions que 
l'évaluateur devra passer en revue pour obtenir l'information de la part du sujet examiné. Dans 
les entretiens structurés, les questions sont précises et à choix forcé, ce qui permet de limiter 
la discordance interjuges. Dans les entretiens semi-structurés, la formulation des questions est 
indicative et permet une approche plus libre de la symptomatologie. La plupart des entretiens 
diagnostiques standardisés existent en deux versions : l'une destinée à l'enfant lui-même, 
l'autre aux parents. Du fait de l'évolution constante des classifications et des critères 
diagnostiques, ces instruments sont en remaniement permanent.  

Si les entretiens diagnostiques standardisés sont couramment utilisés pour des enfants aussi 
jeunes que 6-7 ans, il n'y a que très peu d'études examinant leurs performances diagnostiques 
en fonction de l'âge. Ces études montrent cependant clairement que leur degré de fiabilité 
augmente avec l'âge : la fiabilité des principaux instruments étudiés apparaît ainsi plutôt 
mauvaise pour les enfants âgésde6 à 8 ans, plutôt moyenne pour les enfants âgésde9 à 11 ans, 
et bonne pour les enfants âgés de 12 ans et plus. L'analyse des résultats de ces études montre 
en particulier que seules les peurs simples sont rapportées avec une bonne fiabilité par les 
enfants les plus jeunes, et que le début, la durée, l'évolution et les fluctuations des symptômes 
sont des notions difficilement obtenues par l'interrogatoire direct des enfants (Edelbrock et 
coll., 1985 ; Schwab-Stone et coll., 1993, 1994 ; Silverman et Eisen, 1992). De même, les 
études ayant comparé les informations obtenues auprès de l'enfant et de ses parents montrent 
qu'en règle générale les enfants rapportent beaucoup moins de symptômes que les parents, 
exception faite cependant des troubles anxieux pour lesquels les informations livrées par 
l'enfant lui-même sont souvent plus précises que celles données par les parents (Silverman et 
Eisen, 1992 ; Schwab-Stone et coll., 1994). Ces instruments ne doivent être utilisés, en règle 



générale, que par des praticiens qualifiés et entraînés, la fiabilité des diagnostics obtenus, en 
particulier pour les troubles anxieux, dépendant le 636 plus souvent du niveau de formation 
clinique de l'évaluateur (Costello, 1987).  

Il existe deux entretiens semi-structurés destinés spécifiquement à l'évaluation des troubles 
anxieux chez l'enfant :  

•l'Anxiety disorders interview schedule for children (ADIS-C) (Silverman et Nelles, 1988) 
permet d'explorer les troubles anxieux tels qu'ils sont répertoriés dans le DSM-III-R. Ses 
qualités psychométriques sont bonnes pour tous les diagnostics, à l'exception du trouble 
hyperanxiété ;  

•le Children's anxiety evaluation form (CAEF) (Hoehn-Saric et coll., 1987) a été développé 
pour évaluer l'anxiété chez les enfants non psychotiques ayant une intelligence normale. 
Moins utilisé que l'ADIS, ses qualités psychométriques apparaissent aussi moins bonnes.  

D'autres entretiens semi-structurés peuvent être utilisés pour évaluer les troubles anxieux chez 
l'enfant :  

•le Schedule for affective disorders and schizophrenia for school-age children (Kiddie-SADS) 
(Puig-Antich et Chambers, 1978), dans sa version la plus récente, permet des diagnostics 
selon les critères du DSM-IV. Son utilité par rapport à d'autres instruments comme l'ADIS 
reste discutée, la fiabilité des diagnostics obtenus pour les troubles anxieux, et notamment 
pour les troubles hyperanxiété et anxiété de séparation, apparaissant plutôt mauvaise 
(Chambers et coll., 1985 ; Hodges, 1993). Il a été traduit en français, mais non validé ;  

•le Child assessment schedule (CAS) (Hodges et coll., 1982), organisé en trois catégories 
d'âge (5-7 ans, 8-12 ans, 13-16 ans), est particulièrement intéressant pour les enfants 
prépubères. Sa fiabilité pour les troubles anxieux, en tant que catégorie diagnostique, apparaît 
satisfaisante ;  

•le Child and adolescent psychiatric assessment (CAPA) (Angold et Costello, 2000) permet 
d'évaluer les symptômes psychiatriques, leur retentissement psychosocial et le fonctionnement 
familial. Sa fiabilité est comparable à celle observée pour l'ADIS. Il est utilisable chez les 
enfants et les adolescents âgés de 9 à 17 ans. Des versions pour l'adulte jeune et l'enfant d'âge 
préscolaire, ainsi qu'un instrument de dépistage dérivé du CAPA, sont en cours d'élaboration.  

Parmi les entretiens structurés utilisables pour l'évaluation des troubles anxieux chez l'enfant, 
on peut citer :  

•le Diagnostic interview for children and adolescents (DICA) (Herjanic et Reich, 1982) : 
premier instrument de ce genre, il est utilisable chez les enfants et les adolescents âgésde6 à 
17 ans, dans un but clinique ou épidémiologique ;  

•le Diagnostic interview schedule for children (DISC) (Costello et coll., 1984) : élaboré dans 
un but de recherche épidémiologique, sa fiabilité interjuges pour les troubles internalisés 
apparaît inférieure à celle obtenue avec le CAPA, en particulier chez les jeunes enfants. Il a 
aussi été traduit en français, mais non validé ;  



•le Children's interview for psychiatric syndromes (ChIPS) (Weller et coll., 2000) : destiné 
aux enfants et aux adolescents âgésde6 à 18 ans, sa duréede passation est inférieure à celle 
requise pour les autres instruments de ce type. Il  

se réfère aux critères diagnostiques du DSM-IV et permet une évaluation de l'adaptation 
sociale.  

Les difficultés d’utilisation des entretiens structurés et semi-structurés, en particulier chez les 
jeunes enfants, ont conduit à l'élaboration de nouvelles formes de moyens diagnostiques 
standardisés basées sur une série d'images illustrant les critères du DSM-III-R et/ou du DSM-
IV :  

•le Dominic-R (Valla et coll., 2000) est destiné aux enfants âgésde6 à 11 ans. Il s'agit d'un 
questionnaire en images informatisé dans lequel le stimulus visuel est complété par une 
information auditive et écrite. Sa version française est en cours de validation ;  

•le Pictorial instrument for children and adolescents (PICA-III-R) (Ernst et coll., 2000), 
destiné aux enfants et aux adolescents âgésde6 à 16 ans, est codé selon le principe des 
échelles visuelles analogiques, permettant ainsi une évaluation de la sévérité.  

Questionnaires destinés aux parents et/ou aux enseignants  

Hormis deux échelles destinées à évaluer la peur des évaluations scolaires (Sarason et coll., 
1960) et l'anxiété de séparation (Glennon et Weisz, 1978) par le biais des enseignants, il 
n'existe pas, à notre connaissance, d'instruments d'évaluation des troubles anxieux de l'enfant 
élaborés spécifiquement pour les parents et/ou les enseignants. Certains inventaires de 
comportements comprennent cependant des sous-échelles permettant d'évaluer les troubles 
internalisés, incluant les troubles anxieux. Deux d'entre-eux sont fréquemment utilisés:  

•la Conners parent rating scale (CPRS) et la Conners teacher rating scale (CTRS) (Goyette 
et coll., 1978) ont été développées pour identifier les enfants présentant des comportements 
perturbateurs et évaluer l'efficacité des traitements. L'échelle pour parents fournit un facteur 
d'anxiété (limité cependant à 4 items). Ces échelles ont été traduites en français, mais non 
validées (Dugas et coll., 1987) ;  

•la Child behavior checklist (CBCL) (Achenbach et Edelbrock, 1983) est un questionnaire 
général rempli par les parents qui évalue les aptitudes et les problèmes affectifs et 
comportementaux des enfants âgésde4 à 16 ans. Ce questionnaire comporte une sous-échelle 
correspondant aux manifestations dépressives et anxieuses (troubles internalisés), dont la 
cotation tient compte du sexe et de l'âge. Cet instrument a été traduit en français et validé 
(Fombonne et coll., 1988 ; Vermeersch et Fombonne, 1997).  

Questionnaires d'évaluation globale  

Les autoquestionnaires, qui permettent à l'enfant de rapporter directement ses émotions, ses 
sentiments, son vécu en évitant les distorsions possibles dues à l'interprétation d'un 
intermédiaire, apparaissent particulièrement bien adaptés à l'évaluation de l'anxiété. Leur 
emploi n'est cependant pas sans poser certains problèmes sur le plan méthodologique. Tout 
d'abord, il faut que les enfants sachent lire et écrire le plus souvent. Ensuite, il a été démontré 
que des facteurs sociaux pouvaient influencer l'authenticité des réponses obtenues. Des 



distorsions dues à une mauvaise interprétation des questions par l'enfant, à son désir de « 
paraître » différent ou encore de « masquer » la réalité, sont possibles (Glennon et Weisz, 
1978). Enfin, le contexte socioculturel et le sexe semblent également influencer les réponses, 
les filles apparaissant plus disposées à accepter leurs craintes et leurs appréhensions que les 
garçons (Ollendick et coll., 1985). Quoi qu'il en soit, les échelles d'autoévaluation sont 
largement utilisées, en raison principalement de la simplification pratique qu'elles permettent 
(absence d'évaluateur qualifié et entraîné, gain de temps, possibilité d'une utilisation répétée 
chez un même sujet). Ces échelles ont été construites pour permettre une quantification de 
l'anxiété et ne peuvent en aucun cas être utilisées dans un but diagnostique :  

•la Revised children's manifest anxiety scale (RCMAS) (Reynolds et Richmond, 1978 et 
1979) contient 37 items qui se regroupent en trois facteurs : signes physiologiques de 
l'anxiété,préoccupations et hypersensibilité, difficultés de concentration. Des données 
normatives, tenant compte de l'âge et du sexe, ont été établies pour les enfants et les 
adolescents âgés de 6 à 19 ans. Cet étalonnage n'est cependant valable que pour la population 
américaine. La RCMAS a été traduite en français, mais non validée;  

•le State-trait anxiety inventory for children (STAIC) (Spielberger et coll., 1973) comprend 
deux échelles (anxiété-état et anxiété-trait) qui peuvent être administrées conjointement ou 
séparément. L'échelle d'anxiété-état est sur-tout utilisée dans un but de recherche : elle permet 
d'évaluer les symptômes anxieux lorsque l'enfant est confronté à une situation particulière 
(intervention chirurgicale par exemple). L'échelle d'anxiété-trait, plus couramment employée, 
fournit une mesure de l'intensité générale de l'anxiété. Elle ne permet pas de discriminer les 
enfants présentant un trouble anxieux des enfants présentant d'autres diagnostics 
psychiatriques. Ces deux échelles ont été conçues pour des enfants âgésde9 à 12 ans, mais 
elles sont aussi fréquemment utilisées chez des enfants plus jeunes ou plus âgés. Des données 
normatives, par âge et par sexe, ont été établies aux États-Unis. Ces échelles ont été traduites 
en français, mais non validées, même s'il existe des données pour l'échelle d'anxiété-trait 
établies chez des adolescentes issues de la population générale (Vera et Nollet, 1992) ;  

•le Fear survey schedule for children-revised (FSSC-R) (Ollendick, 1983) est une version 
adaptée du FSS-FC (Scherer et Nakamura, 1968), afin de rendre l'instrument plus 
compréhensible pour les jeunes enfants, les enfants retardés mentaux ou encore présentant des 
troubles psychiatriques. Conçue pour mesurer l'intensité des symptômes phobiques, cette 
échelle identifie des catégories de peurs bien distinctes. Si elle a été traduite en français, son 
contenu est marqué par des aspects historiques et culturels qui la rendent impossible à utiliser 
telle quelle ;  

•la Multidimensional anxiety scale for children (MASC) (Stallings et March, 1995) est une 
échelle récente comprenant 45 items qui se regroupent en quatre facteurs principaux : anxiété 
physique, évitement du danger, anxiété sociale, et anxiété de séparation. Ses qualités 
psychométriques apparaissent satisfaisantes. Elle peut être utilisée dans un but clinique ou 
épidémiologique ;  

•l'Échelle comportementale d'anxiété phobique (ECAP) (Vera, 1996) est la seule échelle 
française destinée à mesurer les peurs exprimées par les enfants et les adolescents. Conçue 
pour des enfants et des adolescents âgésde8 à 18 ans, elle comprend 76 items de peurs et 21 
items d'évitement phobique. Ses caractéristiques psychométriques ont été étudiées dans une 
population d'enfants normaux et dans une population d'enfants présentant un trouble anxieux. 



S'il ne s'agit pas d'un instrument de diagnostic clinique, elle discrimine bien les enfants et les 
adolescents présentant un trouble phobique.  

Questionnaires spécifiques  

Contrairement aux instruments précédemment cités, construits pour mesurer le niveau général 
d'anxiété de l'enfant, d'autres ont été élaborés en vue d'évaluer les symptômes anxieux 
correspondant à des catégories diagnostiques particulières.  

Deux échelles d'autoévaluation ont été élaborées pour évaluer spécifiquement l'anxiété sociale 
chez l'enfant :  

•la Social anxiety scale for children (SASC) (La Greca et coll., 1988) a été développée pour 
étudier les relations avec les pairs et évaluer le degré d'évitement social de l'enfant, sa détresse 
sociale, et sa peur de l'évaluation négative. Dans sa version originale, elle comprend 10 items 
se regroupant en deux facteurs principaux : peur de l'évaluation négative, évitement social et 
détresse. Sa version la plus récente (SASC-R) (La Greca et Stone, 1993) comprend 22 items 
se regroupant en trois facteurs : peur de l'évaluation négative, évitement social et détresse 
spécifiques (apparaissant lors de la confrontation à des situations nouvelles), évitement social 
et inhibition généralisés;  

•le Social phobia anxiety inventory for children (SPAI-C) (Turner et coll., 1989) permet 
d'évaluer les manifestations somatiques, les cognitions et le comportement apparaissant 
spécifiquement chez l'enfant dans diverses situations sociales. Les premières évaluations de 
cet instrument montrent qu'il discrimine bien les enfants présentant une phobie sociale.  

Si les entretiens diagnostiques standardisés restent les instruments les mieux adaptés pour 
évaluer les troubles mentaux chez l'enfant et l'adolescent, ce n'est que récemment que la 
catégorie «état de stress post-traumatique » a été incluse dans leur champ d'investigations. 
Dans ce contexte, la Pynoos-Nader version of the stress reaction index (SRI) (Pynoos et coll., 
1991) peut être utilisée à la fois comme un entretien semi-structuré et comme un 
questionnaire d'autoévaluation. Ses qualités psychométriques restent cependant à démontrer.  

La Hamilton anxiety rating scale (HARS) (Hamilton, 1959) est une échelle d'évaluation par 
évaluateur externe permettant de mesurer l'intensité de l'anxiété névrotique chez l'adulte. Elle 
comprend 14 items se regroupant en deux facteurs : anxiété psychique et anxiété physique. 
Selon Stallings et March (1995), elle peut être utilisée chez l'adolescent pour l'évaluation de 
l'anxiété généralisée. Aucune donnée normative n'est cependant disponible concernant cette 
tranche d'âge. La HARS a été traduite en français et validée chez l'adulte (Pichot et coll., 
1981).  

Vers une prévention des troubles anxieux chez l'enfant  
De manière générale, la prévention, et plus précisément la prévention primaire qui nous 
occupe ici, englobe l'ensemble des mesures destinées à diminuer l'incidence d'une maladie 
dans la population, et donc à réduire le risque d'apparition de nouveaux cas. En matière de 
troubles anxieux, la prévention peut ainsi être définie comme l'ensemble des mesures visant à 
éviter l'entrée dans, ou à enrayer, le processus de développement conduisant à un trouble 
cliniquement manifeste (Mrazek et Haggerty, 1994).  



L'intérêt porté à la prévention des troubles anxieux chez l'enfant se justifie pour plusieurs 
raisons. Tout d'abord, il est clairement établi que les désordres émotionnels de l'enfant sont le 
plus souvent difficilement perçus par l'entourage (parents, enseignants) qui a tendance à 
minimiser la gravité des troubles. Ainsi, plusieurs études montrent que la plupart des enfants 
présentant des troubles anxieux ne sont pas reconnus, et qu'ils sont non ou mal traités (Esser 
et coll., 1990 ; Zubrick et coll., 1997). Non traités, les troubles anxieux peuvent récidiver ou 
évoluer vers la chronicité. Dans le même ordre d'idée, on avul'importance et la gravité de 
leurs complications. En second lieu, une fois installés, les troubles anxieux chez l'enfant 
restent difficiles à traiter : des données empiriques suggèrent que dans 30 % à 40 % des cas 
environ, les troubles pourraient persister malgré un traitement adapté (Barrett et coll., 1996 ; 
Kendall, 1994). Enfin, en raison de leurs conséquences sociales, émotionnelles et scolaires, 
les coûts liés aux troubles anxieux apparaissent multiples tant sur le plan personnel (pour 
l'enfant et sa famille) que sur le plan économique (Mc Dermott et Carter, 1995).  

La prévention en matière de troubles anxieux chez l'enfant doit tenir compte des réalités du 
phénomène, telles qu'elles sont mises en évidence par les enquêtes et les recherches. 
Cependant, de nombreux auteurs font remarquer que, si les données sur les facteurs de risque 
sont aujourd'hui nombreuses et solides, il n'en est pas de même pour les facteurs de résilience 
ou de protection, qui revêtent pourtant une importance majeure dans une perspective de 
prévention (les quelques études actuellement disponibles portent essentiellement sur le 
support social et sur les compétences de l'enfant en termes de stratégies d'ajustement et 
d'adaptation) (Spence, 1994 ; Winett, 1998 ; Donovan et Spence, 2000).  

Données générales  

Différentes méthodes d'intervention ont été proposées, basées le plus souvent sur des 
techniques cognitivo-comportementales (lesquelles ont fait la preuve de leur efficacité dans le 
traitement des troubles anxieux chez l'enfant) (tableau 14.X). L'idée générale est ici de réduire 
les facteurs de risque tout en optimisant les compétences de l'enfant en termes de stratégies 
d'ajustement et d'adaptation. Les interventions peuvent porter sur l'enfant lui-même, sur ses 
parents et/ou sur son environnement (Spence, 1994 ; Donovan et Spence, 2000).  

Différents temps d'intervention peuvent être distingués. Certains facteurs de risque (comme 
les antécédents parentaux de troubles mentaux) sont repérables très précocement et vont agir 
durant toute l'enfance et l'adolescence. D'autres (comme les attitudes éducatives parentales et 
les facteurs tempéramentaux) vont se manifester plus tardivement. D'autres encore (comme 
les changements d'école, le divorce des parents et les événements traumatiques en général) 
peuvent affecter l'enfant à un moment particulier de son développement. De ces données, 
deux idées-forces se dégagent : il convient de repérer le plus précocement possible les 
facteurs de risque potentiels ; il convient d'adapter les méthodes de prévention aux facteurs de 
risque repérés et au niveau de développement de l'enfant (tableau 14.XI) (Donovan et Spence, 
2000).  

Différents niveaux d'intervention doivent être considérés. Comme le font remarquer de 
nombreux auteurs, la plupart des programmes de prévention sont essentiellement centrés sur 
l'enfant lui-même, à l'exclusion de toute intervention sur son environnement. Or, comme le 
remarquent encore ces auteurs, les actions menées auprès de l'enfant n'ont d'intérêt et de sens 
que si elles s'accompagnent des changements nécessaires dans son environnement. C'est dire 
que l'organisation générale de la prévention doit obligatoirement être envisagée à plusieurs 
niveaux (Mc Dermott et Carter, 1995 ; Munoz et coll., 1996 ; Winett, 1998). Dans cette 



perspective, deux objectifs principaux se dégagent. Tout d'abord, il convient de sensibiliser 
l'environnement de l'enfant (parents, enseignants, professionnels de santé, responsables 
politiques) à l'intérêt d'une action préventive. Ensuite, il convient de se doter des moyens 
nécessaires à la mise en place de cette action de prévention, en termes à la fois de 
compétences professionnelles, de ressources financières et de cadre législatif. Ainsi, s'établit 
une hiérarchie des interventions permettant de mettre en rapport des objectifs précis avec les 
ressources et les contraintes physiques, financières et institutionnelles (tableau 14.XII) 
(Winett, 1998 ; Donovan et Spence, 2000).  

Tableau 14.X : Méthodes de prévention des troubles anxieux chez l'enfant (Donovan et 
Spence, 2000)  

--------------------------------------------- 
Méthodes centrées sur l'enfant  
--------------------------------------------- 
Apprentissage par imitation de stratégies d'adaptation utilisées avec succès par 
des pairs ou des adultes face à des situations stressantes (en « direct » ou en 
vidéo)  
Conseils pratiques sur l'utilisation de stratégies d'adaptation comme la 
relaxation contrôlée, les exercices respiratoires, le renforcement positif de soi, 
l'imagerie mentale ayant recours à des modèles, et le détournement d'attention  
Entraînement comportemental, jeux de rôles et pratique des stratégies 
d'adaptation pour faire face aux situations stressantes  
Renforcement positif des comportements d'approche et des compétences de 
l'enfant en termes d'adaptation  
Informations sur les situations redoutées de telle manière que l'enfant puisse 
acquérir le sentiment de pouvoir contrôler les événements stressants 
(verbalement ou à l'aide de films)  
Renforcement des capacités de contrôle de l'enfant sur la situation redoutée  
Exposition préalable, non traumatique, aux situations stressantes (inhibition 
latente)  
Exposition aux situations potentiellement stressantes sans les conséquences 
redoutées  
Apprendre à l'enfant à demander de l'aide et à tirer profit du support social  
--------------------------------------------- 
Méthodes centrées sur les parents  
--------------------------------------------- 
Apprentissage par imitation de comportements d'adaptation appropriés  
Apprendre à encourager et à renforcer l'utilisation par l'enfant de ses 
compétences en termes d'adaptation  
Réduction de leurs propres comportements anxieux  
Réduction des attitudes éducatives de type hyperprotection et critique 
excessive  
Apprendre à encourager l'enfant à s'engager dans des activités appropriées  
Apprendre à ne pas renforcer et à prévenir les conduites d'évitement de l'enfant 
(lorsque celles-ci apparaissent inappropriées)  
Eviter de se focaliser sur, et de communiquer à l'enfant, les menaces 
potentielles inhérentes à son environnement  



--------------------------------------------- 
Méthodes de restructuration environnementale 
--------------------------------------------- 
Réduction du risque inhérent aux situations connues pour être «à haut risque » 
(par exemple : réduction du stress lié aux changements d'école à partir des 
établissements scolaires)  
Essayer de réduire les facteurs de risque (par exemple : prévention de la 
violence intra-familiale)  
---------------------------------------------  

  

Différents programmes de prévention : quelques exemples  

Plusieurs types d'interventions peuvent être envisagés en fonction des populations visées. À 
partir de la détermination du risque encouru par les enfants et les adolescents, Mrazek et 
Haggerty (1994) en distinguent trois. La prévention dite « universelle » ou « généralisée » 
s'adresse à l'ensemble de la population des enfants et des adolescents. Il s'agit donc ici d'une 
prévention globale, à large spectre, auprès d'enfants et d'adolescents « tout venant ».La 
prévention dite « sélective » s'adresse aux enfants et aux adolescents supposés présenter des 
facteurs de risque (sur le plan individuel, familial et/ou environnemental). Enfin, la prévention 
dite « indiquée » s'adresse aux enfants et aux adolescents à haut risque présentant des 
marqueurs cliniques et/ou biologiques de vulnérabilité ou manifestant déjà des symptômes 
d'anxiété.  

Tableau 14.XI : Chronologie de la prévention des troubles anxieux chez l'enfant 
(Donovan et Spence, 2000)  

  

  

Prévention généralisée  



La prévention généralisée a fait l'objet de très peu d'études. Un des programmes les plus 
fréquemment rapportés est celui développé par Dubow et coll. (1993) sous le titre « I can do 
». Ce programme, destiné aux enfants des classes primaires, vise au développement des 
facteurs de protection permettant de faire face aux situations stressantes. Son déroulement 
comporte plusieurs étapes : apprentissage des principales stratégies d'ajustement et 
d'adaptation (résolution de problèmes, recherche de support social, stratégies visant à 
augmenter les affects positifs dans les situations incontrôlables) ; mise en pratique des 
données acquises à partir des situations stressantes les plus fréquemment rencontrées chez 
l'enfant (séparation ou divorce des parents, perte d'une personne proche, déménagement ou 
changement d'école, se retrouver seul à la maison, sentiment d'être différent). Des 
informations sont aussi données aux enfants sur leurs possibilités d’aider ceux qui font 
l'expérience de telles situations. Les résultats ne retrouvent aucun changement en ce qui 
concerne le support social des enfants, ni dans leurs connaissances ou leurs attitudes au regard 
des événements de vie négatifs. Cependant, les enfants ayant participé au programme font 
preuve d'un plus grand sentiment d'efficacité dans leur capacité à faire face aux événements 
stressants et dans leur capacité à résoudre les problèmes. Ces résultats semblent se maintenir à 
moyen terme. Malheureusement, l'évaluation n'incluait aucune mesure des niveaux de stress 
et d'anxiété. 

Tableau 14.XII : Organisation de la prévention des troubles anxieux chez l'enfant 
(Winett, 1998 ; Donovan et Spence, 2000)  

 

  

Par définition, les actions de prévention généralisée proposent des programmes uniformes 
pour tous les enfants, y compris ceux qui ne sont pas à risque. Leur évaluation en termes de 
coûts/bénéfices est difficile à réaliser et nécessite des moyens considérables. Compte tenu de 
l'hétérogénéité des populations concernées et des situations rencontrées, de nombreux facteurs 
doivent être pris en considération dans l'analyse de leurs résultats. Seules des études à long 
terme portant sur de très larges échantillons peuvent apporter des renseignements valides 
quant à leur efficacité. L’avantage des programmes de prévention tels que le programme « I 
can do » est cependant qu'ils peuvent avoir un impact sur de nombreux problèmes 
émotionnels et comportementaux rencontrés chez les enfants (Donovan et Spence, 2000).  



Prévention sélective  

Certains programmes ont été élaborés plus spécifiquement à partir des situations connues pour 
favoriser les réactions d'anxiété, et notamment le développement de troubles phobiques. Les 
uns sont destinés à tous les enfants et visent à réduire l'impact de ces situations. Les autres 
s'adressent aux enfants qui vivent ou ayant vécu une expérience potentiellement 
traumatisante.  

La phobie dentaire toucherait, à des degrés divers, environ 10 % à 20 % des enfants et des 
adolescents et tendrait, dans la plupart des cas, à persister à l'âge adulte (Milgrom et coll., 
1992). Dans une revue de la littérature, Weinstein (1990) dégage les principales méthodes 
ayant fait la preuve de leur efficacité dans la réduction de l'anxiété liée aux interventions 
dentaires : donner le plus possible à l'enfant un sentiment de contrôle sur la procédure ; pré-
exposition à l'intervention dans des conditions non traumatisantes ; apprentissage par 
imitation à partir de films vidéo montrant des enfants confrontés à la même situation et s'y 
adaptant parfaitement. Ces techniques auraient plusieurs avantages : réduction, chez les 
enfants, des peurs dentaires et des comportements perturbateurs qui les accompagnent ; 
amélioration des conditions d'intervention et diminution du stress chez les dentistes devant 
faire face à de telles situations ; enfin, diminution, chez les enfants, des problèmes dentaires, 
parfois liés à des comportements d'évitement limitant la fréquence des consultations.  

Dans le même ordre d'idée, plusieurs programmes ont été développés en vue de limiter 
l'anxiété liée aux interventions médicales. Dans ce cadre, plusieurs facteurs peuvent affecter 
l'enfant : facteurs liés à l'hospitalisation (séparation d'avec les parents, environnement 
nouveau et angoissant), facteurs liés à la maladie elle-même ou à son traitement (douleurs, 
piqûres, interventions chirurgicales...) (Traughber et Cataldo, 1983 ; Melamed, 1998). De 
façon générale, les techniques d'apprentissage par imitation et l'entraînement aux stratégies 
d'ajustement et d'adaptation (relaxation contrôlée, exercices de respiration, imagerie mentale, 
renforcement positif, jeux de rôles à l'aide de poupées) se sont révélés efficaces, entraînant 
une réduction des manifestations anxieuses significativement supérieure à celle obtenue par la 
simple délivrance d'informations ou par l'administration de tranquillisants (Peterson et 
Shigetomi, 1981 ; Jay et coll., 1987, 1995 ; Melamed, 1998).  

Avoir un frère ou une sœur atteint d'une maladie chronique et/ou fatale peut aussi entraîner 
chez l'enfant de nombreuses perturbations émotionnelles : ressentiment à l'égard du frère ou 
de la sœur malade, sentiment de jalousie lié à l'importance du temps accordé par les parents à 
l'enfant malade, sentiment d'être négligé par les parents, culpabilité, colère, sentiment de 
solitude. Les plus jeunes en particulier peuvent développer des troubles phobiques : peur de la 
contamination, peur de tomber malade, peur de la mort du frère ou de la sœur malade ou de sa 
propre mort (Bendor, 1990). Les programmes de prévention développés à destination de ces 
enfants regroupent souvent plusieurs stratégies : groupes de support pour les enfants, guidance 
parentale (l'objectif étant ici d'aider les parents à parler de la maladie et/ou de la mort possible 
du frère ou de la sœur et à recadrer leur attention sur l'ensemble des enfants de la famille), 
accompagnement personnalisé en cas de décès du frère ou de la sœur (Bendor, 1990 ; 
Williams et coll., 1997).  

Parmi les événements auxquels les enfants sont habituellement confrontés, le changement 
d'école apparaît comme l'un des plus stressants, entraînant de nombreuses difficultés 
émotionnelles et comportementales (problèmes relationnels avec les pairs, refus scolaire, 
plaintes somatiques, baisse des performances) (Soussignan et coll., 1988 ; Hightower et 



Braden, 1991). Le School transition environment project (STEP) (Felner et Adan, 1988) est 
un des programmes développés en vue de faciliter la transition d'une école à l'autre et de 
réduire les conséquences liées à l'anxiété qu'elle engendre. Ce programme, destiné aux enfants 
passant de l'école primaire au collège, vise à faciliter les relations entre les élèves et le 
personnel encadrant (enseignants, administratifs) et à créer un environnement favorable et 
sécurisant (petites unités, environnement stable et familier, accompagnement personnalisé). 
Testé dans plusieurs écoles sur des enfants d'origines sociales diverses, le programme STEP 
s'est révélé efficace à plusieurs niveaux : amélioration de l'estime de soi et des performances 
scolaires, diminution de l'absentéisme. Le programme STEP est l'un des rares exemples 
d'action de prévention portant essentiellement sur l'environnement de l'enfant.  

L'anxiété de performance et la peur des examens sont aussi des troubles fréquemment 
rencontrés chez les enfants de 9-12 ans et tendent à persister durant l'adolescence (Morris et 
Kratochwill, 1991). Des données suggèrent que les techniques communément utilisées pour 
leur traitement peuvent également s'avérer efficaces dans une perspective de prévention 
(relaxation, désensibilisation systématique, immersion, entraînement aux techniques d'étude, 
restructuration cognitive, imitation) (Tryon, 1980 ; Morris et Kratochwill, 1991).  

De façon générale, les enfants confrontés à la séparation ou au divorce de leurs parents sont 
des enfants à risque de développer des troubles psychopathologiques. Parmi les nombreux 
programmes de prévention proposés (Hodges, 1991), le Children of divorce intervention 
project (CODIP), développé par Pedro-Carroll et Cowen (1985), a fait l'objet de plusieurs 
études d'évaluation. Ce programme, initié à l'école, vise à prévenir les problèmes émotionnels, 
comportementaux et scolaires, rencontrés chez les enfants de parents divorcés. Ses objectifs 
sont multiples : créer un environnement groupal capable d'aider l'enfant ; faciliter 
l'identification et l'expression des émotions et des sentiments liés au divorce des parents ; 
fournir à l'enfant des informations susceptibles de l'aider à comprendre le divorce de ses 
parents et rectifier les erreurs de jugement ; apprendre à l'enfant des stratégies d'ajustement et 
d'adaptation (stratégies de résolution de problèmes) ; développer chez l'enfant une perception 
positive de lui-même et de sa famille. Le programme CODIP comprend douze à seize 
sessions, incluant des groupes de discussion, des jeux de rôles, des entraînements aux 
stratégies d'ajustement et d'adaptation, et des prescriptions de tâches à réaliser à la maison. 
Les résultats suggèrent que le programme est efficace à plusieurs niveaux : réduction de 
l'anxiété, diminution des sentiments de culpabilité et de honte, augmentation de la capacité à 
résoudre les problèmes liés au divorce des parents, diminution des problèmes 
comportementaux, amélioration des performances scolaires. Ces effets se maintiennent à 2 
ans pour la majorité des enfants. À 3 ans cependant, seule la moitié des enfants inclus dans le 
programme continue d'en tirer les bénéfices (Hightower et Braden, 1991).  

Enfin, une attention toute particulière a été portée ces dernières années à la prévention des 
séquelles psychiques post-traumatiques chez les sujets venant de vivre un événement 
catastrophique. Le débriefing psychologique (ou « déchocage » psychologique) est une 
intervention de crise conçue dans cette perspective, dont le déroulement, maintenant bien 
codifié, a été adapté à l'enfant (Gillis, 1993 ; Yule, 1994 ; Vila et coll., 1999). Cependant, 
comme le soulignent Bisson et Deahl (1994), de nombreuses carences méthodologiques 
affectent les quelques études conduites jusqu'alors (échantillons restreints, absence de 
randomisation, absence de standardisation des techniques de débriefing utilisées). Si 
beaucoup d'auteurs s'accordent pour dire qu'une intervention de crise auprès des enfants et de 
la communauté tout entière est nécessaire pour favoriser le support social, éviter l'isolement et 
fournir aux enfants des perspectives d'aide en cas de difficultés, de nombreuses questions 



persistent : quel est le moment le plus approprié pour utiliser le débriefing (certains auteurs 
préconisent d'intervenir précocement, d'autres dans les 7 à 14 jours suivant l'événement 
traumatique) ? Est-ce que tous les enfants ayant subi un événement traumatique doivent en 
bénéficier ou non ? faut-il intervenir en groupe ou individuellement, compte tenu des 
différences possibles entre les enfants dans le niveau de développement et le vécu de 
l'expérience traumatique ? (Sugar, 1989 ; Bisson et Deahl, 1994 ; Yule, 1994). De l'avis 
général, si le débriefing psychologique n'est pas source de troubles iatrogènes, il ne semble 
pas permettre de prévenir la survenue de toutes pathologies psychotraumatiques. Il réduirait 
cependant l'intensité et la durée des états de stress post-traumatique (Vila et coll., 1999).  

Prévention indiquée  

Récemment, des programmes ont été développés pour prévenir la survenue de troubles 
anxieux chez les enfants présentant déjà des manifestations cliniques d'anxiété voire ce qu'il 
est convenu d'appeler des syndromes subcliniques ou partiels. Ce type de prévention apparaît 
justifié dans la mesure où des données épidémiologiques suggèrent que 50 % environ des 
enfants présentant des symptômes anxieux développent dans les six mois un trouble anxieux 
caractérisé (Dadds et coll., 1997).  

La Freniere et Capuano (1997) ont élaboré un programme de prévention destiné aux enfants 
d'âge préscolaire présentant des comportements de repli anxieux. Le programme se déroule en 
quatre phases : évaluation, information des parents sur les besoins de l'enfant liés à son 
développement, détermination d'objectifs spécifiques pour chaque famille, intervention 
proprement dite sur la base de onze visites à domicile. L'intervention à domicile se focalise 
essentiellement sur les interactions parents-enfant, les problèmes comportementaux, les 
compétences parentales et les systèmes de support social. Comparées à un groupe contrôle, les 
familles ayant bénéficié du programme montrent des résultats encourageants : diminution des 
comportements intrusifs et d'hypercontrôle chez les mères, participation plus active des 
enfants aux tâches de résolution de problèmes, amélioration des compétences sociales des 
enfants rapportée par les enseignants. Une diminution significative des comportements de 
repli anxieux était cependant notée à la fois dans le groupe contrôle et chez les enfants ayant 
bénéficié de l'intervention. Une évaluation à long terme s'avère indispensable pour préciser 
l'efficacité de ce type d'action.  

Le programme développé par Dadds et coll. (1997) peut être considéré à la fois comme un 
programme d'intervention précoce et de prévention indiquée dans la mesure où il s'adresse à 
des enfants remplissant les critères diagnostiques d'un trouble anxieux à un niveau très 
modéré et à des enfants présentant des symptômes subcliniques d'anxiété. Ce programme, 
basé sur le schéma thérapeutique proposé par Kendall (1994) et utilisant des techniques 
cognitivocomportementales, comprend dix séances pour les enfants et trois séances pour les 
parents. L'évaluation à moyen et long terme retrouve des résultats plutôt favorables : à six 
mois, un diagnostic de trouble anxieux caractérisé était retrouvé chez 27 % des enfants du 
groupe intervention contre 57 % dans le groupe contrôle ; à deux ans, la différence entre les 
deux groupes restait significative, avec respectivement 20 % et 39 % des enfants présentant 
un trouble anxieux. L'analyse des résultats montre cependant que ce sont surtout les enfants 
qui présentaient déjà un syndrome clinique anxieux qui ont bénéficié des effets du 
programme. En effet, si l'on considère uniquement les enfants qui présentaient au départ des 
symptômes d'anxiété, les différences à long terme apparaissent moindres : si à six mois 16 % 
des enfants du groupe intervention contre 54 % dans le groupe contrôle présentaient un 



diagnostic de trouble anxieux, à deux ans les résultats s'avéraient comparables : 
respectivement 11 % versus 16 % (Dadds et coll., 1997, 1999).  

En conclusion, prévenir et traiter les troubles anxieux de l'enfant implique toujours la 
collaboration de nombreux intervenants : parents, enseignants, médecins généralistes, 
psychologues, psychiatres, et plus généralement tous les professionnels du champ sanitaire et 
social, sont concernés et peuvent être amenés, à un moment ou à un autre, à intervenir. Aussi 
apparaît-il nécessaire que soient réunies les conditions d'un travail en commun. Préciser ce 
que nous faisons et au nom de quoi n'est certes pas toujours facile. Mais seules la 
reconnaissance mutuelle et la prise en compte effective du rôle, de la spécificité et des limites 
de chacun des partenaires impliqués dans cette prise en charge peuvent permettre une 
articulation suffisamment souple de leurs interventions respectives. Elles nous paraissent aussi 
seul gage d'efficacité. Des solutions existent. De nouvelles approches, issues de la recherche 
et guidées par le pragmatisme, sont apparues récemment. Même si de nombreuses questions 
persistent, leurs résultats apparaissent plutôt encourageants. Aussi est-il possible de réduire les 
conséquences et de prévenir les handicaps liés aux troubles anxieux de l'enfant, encore trop 
souvent méconnus ou banalisés.  
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Troubles de l'humeur  
L'existence de troubles dépressifs (trouble dépressif majeur et trouble dysthymique) chez 
l'enfant et l'adolescent est actuellement bien établie. Le trouble bipolaire peut également 
débuter chez le sujet jeune. Le retentissement de ces troubles de l'humeur en termes 
d'adaptation psychosociale et sur le développement de la personnalité a longtemps été sous-
estimé, mais fait actuellement l'objet d'un nombre croissant d'études. En effet, dans une étude 
de référence, Kovacs et coll. (1984) montrent que si les états dépressifs majeurs (EDM) du 
sujet jeune évoluent favorablement à moyen terme (98 % de rémission à 18 mois), ils sont 
tout de même durables (32 semaines en moyenne) et leur évolution à long terme est péjorative 
avec 75 % de rechutes à cinq ans. Le devenir des troubles dysthymiques est marqué par la 
survenue d'EDM dans 75 % des cas à cinq ans (Kovacs, 1994). Chez un jeune déprimé, le 
risque d'évolution vers un trouble bipolaire est estimé à 25 % (Strober et coll., 1993). La 
continuité des troubles dépressifs est également montrée à l'âge adulte ; le risque relatif de 
survenue d'un trouble dépressif à l'âge adulte est de 3,86 pour les enfants prépubères déprimés 
et dans leur devenir, les difficultés conjugales et relationnelles sont significativement plus 
fréquentes que chez les témoins (Garber et coll., 1988).  

Ces données soulignent l'importance de la reconnaissance et du traitement des troubles de 
l'humeur du sujet jeune, affections potentiellement sévères, récidivantes et susceptibles de 
compromettre l'adaptation psychosociale de l'individu.  

Diagnostic et particularités développementales des troubles de l'humeur  

Quel que soit leur âge de survenue, les troubles de l'humeur se caractérisent par une 
importante hétérogénéité clinique qui est probablement le reflet de la diversité des 
mécanismes étiologiques en cause. Les classifications diagnostiques comprennent différentes 
catégories de troubles dépressifs. Nous ferons essentiellement référence par la suite au trouble 
dépressif majeur, au trouble dysthymique et au trouble bipolaire du DSM-IV et à leurs 
équivalents de la CIM-10 (épisode dépressif, dysthymie, trouble affectif bipolaire) qui sont les 
catégories diagnostiques les plus régulièrement employées dans la littérature internationale. 
Le trouble de l'adaptation avec humeur dépressive, encore peu exploré chez le sujet jeune et 
d'une validité incertaine dans cette population, ne sera pas traité dans le cadre de l'expertise.  

Classifications diagnostiques et catégories de troubles de l'humeur  

Les systèmes diagnostiques actuellement les plus utilisés sont la quatrième édition du Manuel 
diagnostique et statistique des troubles mentaux de l'Association américaine de psychiatrie 
(DSM-IV, APA, 1994) et la dixième édition de la Classification internationale des maladies, 
troubles mentaux et troubles du comportement, éditée par l'OMS (CIM-10, WHO, 1992). 
Dans ces classifications, les critères des troubles de l'humeur sont similaires quel que soit 
l'âge du sujet.  



Le DSM-IV est une classification multiaxiale comprenant cinq axes :  

• axe I : troubles cliniques  

• axe II : troubles de la personnalité, retard mental  

• axe III : affections médicales générales  

• axe IV : facteurs de stress psychosociaux  

• axe V : niveau de fonctionnement le plus élevé dans l'année écoulée  

Le DSM-IV (APA, 1994) comprend une partie décrivant les épisodes thymiques (c'est-à-dire 
l'épisode dépressif majeur, l'épisode maniaque, l'épisode hypomaniaque et l'épisode mixte), 
une seconde partie détaillant les troubles de l'humeur (trouble dépressif majeur, trouble 
dysthymique, trouble bipolaire...) et une troisième partie comprenant les spécifications de la 
sémiologie ou de l'évolution (épisode dépressif avec caractéristiques psychotiques...). Les 
troubles de l'adaptation, dont certains comportent une symptomatologie dépressive, figurent 
dans un chapitre distinct.  

Dans la CIM-10 (OMS, 1992), les troubles de l'humeur sont distingués de façon similaire sur 
la base de leur sévérité. Les troubles de l'adaptation figurent dans une section à part (F40-48 : 
troubles névrotiques, troubles liés à des facteurs de stress ou somatoformes). Contrairement 
au DSM-IV qui encourage à diagnostiquer de façon indépendante les troubles mentaux, 
d'après le concept de « comorbidité», la CIM-10 adopte une conception plus dimensionnelle 
ou certains symptômes sont considérés comme résultant d'un processus commun. En plus de 
l'épisode dépressif, deux catégories originales sont ainsi identifiées : le trouble anxieux et 
dépressif mixte et le trouble des conduites avec dépression.  

Comme les critères des classifications internationales des troubles de l'humeur n'ont pas fait 
l'objet d'études de fiabilité et de validité spécifiques pour les enfants et les adolescents, leur 
validité repose sur plusieurs arguments indirects (Dumas, 1999) :  

• la description adéquate des comportements des enfants et des adolescents ayant des 
perturbations significatives de l'humeur par les classifications diagnostiques ;  

• les enfants répondant aux critères diagnostiques sont aussi repérés par d'autres méthodes 
d'évaluation ;  

• l'existence d'un trouble de l'humeur pendant l'enfance ou l'adolescence augmente 
significativement la probabilité d'un trouble dépressif à l'âge adulte.  

Les classifications diagnostiques internationales ne rendent pas compte d'une perspective 
clinique dynamique et développementale des troubles de l'humeur qui conceptualise la 
survenue d'un épisode dépressif comme la résultante des interactions entre une vulnérabilité 
biologique et différents facteurs de risque et de protection. Cependant, si les considérations 
développementales ont leur importance dans l'évaluation de la symptomatologie dépressive, 
du retentissement de celle-ci sur le fonctionnement du sujet et pour la mise en place du projet 
de soins, elles n'ont pas abouti pour le moment à l'opérationnalisation de critères 
diagnostiques alternatifs suffisamment valides et fiables (Dugas, 1997).  



Dans une perspective plus dimensionnelle, un « facteur dépression » spécifique peut-il être 
mis en évidence dans les symptômes psychopathologiques se manifestant au cours du 
développement ? Deux facteurs sont régulièrement identifiés au travers de l'analyse factorielle 
d'échelles du comportement : un facteur « externalisé» regroupe les manifestations 
comportementales et un facteur « internalisé», les difficultés affectives, anxio-dépressives. 
Certains auteurs proposent, ainsi, de regrouper les manifestations anxieuses et dépressives de 
l'enfant sous le terme d'affectivité négative ou de « syndrome anxiodépressif élargi » 
(Achenbach et coll., 1989). Cependant, un facteur « dépressif » spécifique est identifié au sein 
d'échantillons cliniques et plus âgés (Weiss et Nurcombe, 1992) : il semble que les 
phénomènes dépressifs aient tendance à se préciser avec l'âge, mais également avec la sévérité 
croissante de la symptomatologie.  

Trouble dépressif majeur  

La prévalence des troubles dépressifs augmente à l'adolescence en même temps qu'apparaît 
une prédominance féminine des troubles. Au-delà de la symptomatologie dépressive elle-
même, nous aborderons dans ce chapitre, ses variations développementales et l'importance 
des facteurs de comorbidité pour un diagnostic précoce.  

Description clinique  

Le concept de trouble dépressif majeur (le terme »majeur » signifiant ici « caractérisé»), ne se 
résume pas à l'expérience d'une humeur dysphorique. C'est son association à d'autres 
symptômes tels qu'un ralentissement psychomoteur, des troubles de la concentration, une 
insomnie qui constitue un syndrome dépressif. Lorsque celui-ci marque une rupture avec l'état 
antérieur, dure plus de deux semaines et interfère avec le fonctionnement de l'individu, il est 
nommé trouble dépressif majeur (le terme de trouble est employé par opposition au terme de 
maladie, réservé aux troubles d'étiologie connue). Le trouble dépressif majeur est une 
catégorie diagnostique hétérogène qui regroupe des états dépressifs variables en intensité 
(léger, moyen, sévère), dans leur évolution (épisode isolé ou épisodes récurrents) ainsi que 
dans leur expression symptomatique (présence ou non de caractéristiques psychotiques, par 
exemple). Dans le DSM-IV, le »trouble dépressif majeur, épisode isolé» est défini par la 
présence d'un seul épisode dépressif majeur, et le « trouble dépressif majeur, épisode 
récurrent » est caractérisé par la survenue d'au moins deux épisodes dépressifs majeurs 
(critère A). Dans tous les cas, les épisodes dépressifs majeurs ne sont pas mieux expliqués par 
un trouble schizoaffectif et ne sont pas surajoutés à une schizophrénie, un trouble 
schizophréniforme, un trouble délirant ou un trouble psychotique non spécifié (critère B). 
Enfin, le sujet n'a jamais eu d'épisode maniaque, hypomaniaque ou mixte (critère C).  

Dans les critères de l'épisode dépressif majeur du DSM-IV, deux adaptations sont 
mentionnées pour l'enfant et l'adolescent : l'humeur dépressive peut être remplacée par une 
irritabilité chez l'enfant ou l'adolescent et il peut y avoir une absence d'augmentation de poids 
attendue chez les enfants au lieu d'une perte de poids (DSM-IV, APA, 1994) (tableaux 15.I et 
15.II).  

Aspects développementaux  

Ryan et coll. (1987) ont réalisé une analyse factorielle à partir d'instruments d'évaluation de la 
dépression dans différentes tranches d'âge. Deux facteurs montrent une stabilité au cours du 
développement : le facteur « endogène » et le facteur « cognitions négatives ». Certains 



symptômes, comme l'asthénie, les troubles de la concentration et du sommeil apparaissent 
indépendants de facteurs développementaux. D'autres, tels que le pessimisme, la culpabilité et 
l'anhédonie augmentent avec l'âge, tandis que les plaintes somatiques, les hallucinations et 
l'apparence déprimée sont plus fréquents chez le sujet jeune.  

L'EDM de l'enfant se caractérise ainsi par la présence de symptômes nucléaires, (humeur 
dépressive ou irritabilité, idées suicidaires, ralentissement psychomoteur...) auxquels 
s'associent des manifestations comportementales qui évoluent avec l'âge vers une expression 
psychopathologique plus « mentalisée » (Ryan et coll., 1987). Une étude réalisée avec les 
critères du DSM-III-R (APA, 1987) a montré que, si ces critères sont bien identifiés chez 
l'enfant, l'adolescent et l'adulte, leur fréquence relative varie avec l'âge (Roberts et coll., 
1995). Les données concernant la phénoménologie des symptômes dépressifs en fonction de 
l'âge sont relativement concordantes. Carslon et Kashani (1988) ont analysé la fréquence des 
symptômes dépressifs dans quatre groupes d'âge croissant (tableau 15.III). 

Tableau 15.I : Critères diagnostiques de l'épisode dépressif majeur du DSM-IV (APA, 
1994)  

-------------------------------------------------------------------- 
• Au moins 5 des symptômes suivants doivent avoir été présents pendant 
une même période d'une durée de deux semaines et avoir représenté un 
changement par rapport au fonctionnement antérieur. Au moins un des 
symptômes est soit une humeur dépressive, soit une perte d'intérêt ou de 
plaisir.  
NB : ne pas inclure les symptômes qui sont manifestement imputables à une 
affection médicale générale, à des idées délirantes ou à des hallucinations non 
congruentes à l'humeur.  
• Humeur dépressive présente pratiquement toute la journée, presque tous 
les jours, signalée par le sujet ou observée par les autres. NB : éventuellement 
irritabilité chez les enfants et les adolescents ;  
• Diminution marquée d'intérêt ou de plaisir pour toutes ou presque 
toutes les activités, pratiquement toute la journée, presque tous les jours 
(signalée par le sujet ou observée par les autres) ;  
• Perte ou gain de poids significatif en l'absence de régime (modification 
du poids corporel en un mois excédant 5 %), ou diminution ou augmentation 
de l'appétit presque tous les jours. NB : chez l'enfant prendre en compte 
l'absence d'augmentation de poids attendue ;  
• Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours ;  
• Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours 
(constaté par les autres, non limité à un sentiment subjectif de fébrilité ou de 
ralentissement intérieur) ;  
• Fatigue ou perte d'énergie presque tous les jours ;  
• Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée 
(qui peut être délirante) presque tous les jours (pas seulement se faire grief ou 
se sentir coupable d'être malade) ;  
• Diminution de l'aptitude à penser ou à se concentrer ou indécision 
presque tous les jours (signalée par le sujet ou observée par les autres) ;  
• Pensées de mort récurrentes (pas seulement une peur de mourir), idées 
suicidaires récurrentes, sans plan précis ou tentative de suicide ou plan précis 
pour se suicider.  



• Les symptômes ne répondent pas aux critères d'épisode mixte ;  
• Les symptômes induisent une souffrance cliniquement significative ou 
une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres 
domaines importants ;  
• Les symptômes ne sont pas directement dus à l'effet physiologique 
d'une substance (par exemple : une substance donnant lieu à un abus, un 
médicament) ou à un état pathologique somatique (par exemple : 
hypothyroïdie) ;  
• La perturbation ne constitue pas la réaction normale à un deuil, c'est-à-
dire après la perte d'un être cher, les symptômes persistent durant plus de deux 
mois ou sont caractérisés par un handicap fonctionnel marqué, des 
préoccupations morbides avec sentiment d'indignité, idées suicidaires, 
symptômes psychotiques ou ralentissement psychomoteur.  
-------------------------------------------------------------------- 

Peu d'informations existent chez l'enfant d'âge préscolaire. Avant 6 ans, l'insomnie et la perte 
de poids sont fréquentes tout comme l'apathie, l'agitation et le retrait social. À l'inverse, 
l'augmentation du poids et l'hypersomnie seraient rares à cet âge (Angold, 1988).  

Mitchell et coll. (1988) ont également analysé la fréquence des principales manifestations 
dépressives dans des populations d'enfants, d'adolescents et d'adultes ayant un épisode 
dépressif majeur. Les adolescents se distinguent des enfants prépubères par une hypersomnie 
plus fréquente. Enfants et adolescents se distinguent des adultes par la fréquence de la faible 
estime de soi, des plaintes somatiques, par la présence de tentatives de suicide et la présence 
d'hallucinations. La diminution de l'appétit est plus souvent retrouvée chez l'adulte (tableau 
15.IV).  

Si ces études ne remettent pas en cause une similitude des symptômes dépressifs au cours des 
étapes du développement, il est possible que les critères des classifications internationales ne 
permettent d'identifier que les dépressions les plus sévères chez l'enfant et l'adolescent. 
Certains symptômes tels que les plaintes somatiques et le retrait social, particulièrement 
fréquentes dans cette catégorie d'âge ne sont pas mentionnés dans les classifications par 
exemple (Bailly, 1996).  

Tableau 15.II : Critères diagnostiques pour la recherche de l'épisode dépressif de la 
CIM-10 (WHO, 1992)  

-------------------------------------------------------------------- 
A. Répond aux critères généraux d'un épisode dépressif (F32) : 
G1 L'épisode dépressif doit persister au moins deux semaines ; 
G2 Absence de symptômes hypomaniaques ou maniaques répondant aux 
critères d'un épisode maniaque ou hypomaniaque (F30-) à un moment 
quelconque de la vie du sujet ;  
G3 Critères d'exclusion les plus couramment utilisés. L'épisode n'est pas 
imputable à l'utilisation d'une substance psychoactive (F10-F19) ou à un 
trouble mental organique, selon la définition donnée en F00-F09.  
B. Présence d'au moins deux des trois symptômes suivants :  
1) Humeur dépressive à un degré nettement anormal pour le sujet, 
présente pratiquement toute la journée et presque tous les jours, dans une large 



mesure non influencée par les circonstances, et persistant pendant au moins 
deux semaines ;  
2) Diminution marquée de l'intérêt et du plaisir pour les activités 
habituellement agréables ;  
3) Réduction de l'énergie ou augmentation de la fatigabilité.  
C. Présence de plusieurs des symptômes suivants pour atteindre un total 
d'au moins 4 symptômes :  
1) Perte de la confiance en soi ;  
2) Sentiments injustifiés de culpabilité ou culpabilité excessive ou 
inappropriée;  
3) Pensées récurrentes de mort ou idées suicidaires récurrentes, ou 
comportements suicidaires de n'importe quel type ;  
4) Diminution de l'aptitude à penser ou à se concentrer (signalée par le 
sujet ou observée par les autres), se manifestant, par exemple, par une 
indécision ou des hésitations ;  
5) Modification de l'activité psychomotrice, caractérisée par une agitation 
ou un ralentissement (signalée ou observée) ;  
6) Perturbation du sommeil de n'importe quel type ;  
7) Modification de l'appétit (diminution ou augmentation) avec variation 
pondérale correspondante.  
Syndrome somatique 
Un cinquième caractère du code peut être utilisé pour spécifier la présence ou 
l'absence d'un syndrome somatique. Le diagnostic de syndrome somatique 
repose sur la présence d'au moins 4 des symptômes suivants : 
8) Diminution marquée de l'intérêt ou du plaisir pour les activités 
habituellement agréables ;  
9) Manque de réactivité émotionnelle à des événements ou des activités 
déclenchant normalement une réaction ;  
10) Réveil matinal précoce (au moins 2 heures avant l'heure habituelle du 
réveil) ;  
11) Dépression plus marquée le matin ;  
12) Eléments objectifs en faveur d'un ralentissement psychomoteur marqué 
ou d'une agitation psychomotrice marquée (remarqués ou signalés par d'autres 
personnes) ;  
13) Perte de poids (au moins 5 % du poids corporel au cours du dernier mois) ;  
14) Diminution marquée de la libido.  
Sous-catégories de l'épisode dépressif 
F32.0 Episode dépressif léger : au moins 4 symptômes sur 10 (parmi lesquels 
au moins 2 symptômes du critère 
B) 
F32.1 Episode dépressif moyen : au moins 6 symptômes sur 10 du critère B 
(parmi lesquels au moins 
2 symptômes du critère B) 
F32.2 Episode dépressif sévère : au moins 8 symptômes sur 10 du critère B 
(parmi lesquels tous les symptômes 
du critère B) 
Le cinquième caractère du code permet de spécifier l'absence ou la présence 
d'un « syndrome somatique » 
F32.00 : sans syndrome somatique 



F32.01 : avec syndrome somatique 
--------------------------------------------------------------------  

  

Tableau 15.III : Modifications développementales du trouble dépressif majeur (d'après 
Carlson et Kashani, 1988)  

-------------------------------------------------------------------- 
Symptômes sans relation avec l'âge 
Humeur déprimée 
Ralentissement psychomoteur 
Faible concentration 
Insomnie 
Irritabilité 
Idées suicidaires 
Symptômes plus marqués chez l'enfant 
Apparence déprimée 
Agitation psychomotrice alternant avec ralentissement 
Plaintes somatiques 
Faible estime de soi 
Hallucinations auditives 
Symptômes plus marqués chez l'adolescent 
Anhédonie 
Sentiment d'impuissance et de perte d'espoir 
Hypersomnie 
Variations pondérales 
Idées délirantes définies 
Aggravation matinale des symptômes 

Symptômes plus marqués chez l'enfant préscolaire et l'adulte 
Asthénie 
Anorexie 
Agitation 
--------------------------------------------------------------------  

  

Deux sous-types d'EDM sont spécifiés dans le DSM-IV : l'épisode dépressif majeur à 
caractéristiques psychotiques et le trouble dépressif à caractère saisonnier. L'expression 
clinique des symptômes psychotiques (hallucinations et idées délirantes congruentes ou non 
congruentes à l'humeur) est proche de celle de l'adulte avec toutefois une fréquence 
particulière des hallucinations acoustico-verbales chez l'enfant (Mitchell et coll., 1988), qui 
seraient pour certains, associées à un risque suicidaire accru (Livingston et Bacha, 1992). Le 
trouble dépressif à caractère saisonnier est défini par la récurrence d'épisodes dépressifs à la 
même période de l'année. Chez l'enfant, ces caractéristiques cliniques ont été peu étudiées : 
Rosenthal et coll. (1984) notent cependant la fréquence particulière d'une humeur irritable, 
d'un retrait social et d'une insomnie plus fréquente que l'hypersomnie classique chez l'adulte. 
Klein (1997) a insisté sur la fréquence des dépressions atypiques à l'adolescence, caractérisées 



par une réactivité thymique importante associée à au moins un symptôme tel que sentiment de 
rejet, hypersomnie ou hyperphagie.  

Comorbidité  

La comorbidité psychiatrique fait référence à la présence de deux ou plusieurs troubles chez 
un même sujet ; elle est évaluée au moyen d'un entretien clinique standardisé et selon un cadre 
chronologique défini (comorbidité ponctuelle, sur la vie entière, sur une période de six ou 
douze mois...). Pour faire la preuve d'une comorbidité, il faut que la coexistence des troubles 
puisse être montrée dans des échantillons de la population générale à un taux supérieur à celui du hasard.  

Tableau 15.IV : Fréquence des items dépressifs en fonction de l'âge (d'après Mitchell et 
coll., 1988)  

  

En population générale et clinique, les taux de prévalence de la comorbidité psychiatrique des 
troubles dépressifs de l'enfant et de l'adolescent sont élevés. Chez l'enfant, les troubles les plus 
souvent associés au trouble dépressif majeur sont les troubles anxieux (entre 40 % et 70 %) et 
les troubles du comportement perturbateur (environ 80 %). Chez l'adolescent, les troubles 
anxieux et les troubles du comportement perturbateur sont également les plus fréquents dans 
une proportion moindre (environ 30 %-40 % pour chacun) alors que l'abus de substances est 
retrouvé dans 25 % des cas (tableau 15.V).  



Tableau 15.V : Comorbidité des troubles dépressifs de l'enfant et de l'adolescent en 
population générale (d'après Vantalon et coll., 1999)  

  

En population clinique, 20 % à 50 % des enfants et adolescents déprimés majeurs ont un 
trouble anxieux comorbide. Les plus fréquents sont l'angoisse de séparation et le trouble 
hyperanxiété (Kovacs, 1996). Certains troubles anxieux comme l'angoisse de séparation, le 
trouble panique et les phobies ont été identifiés comme facteurs de risque pour les troubles 
dépressifs chez le sujet jeune. Le trouble anxieux précède l'EDM dans deux tiers des cas et 
persiste dans un cas sur deux après la rémission de l'épisode thymique (Ferro et coll., 1994).  

Les dépressions à début précoce sont caractérisées par la fréquence, à l'âge adulte, des 
troubles de la personnalité (TP) associés. Cette relation entre l'âge de début des EDM et les 
TP concerne surtout les troubles du cluster B (personnalité antisociale, borderline, 
histrionique, narcissique), elle est modérée pour le cluster C et absente pour le cluster a (Fava 
et coll., 1996). La précocité des manifestations dépressives est également impliquée dans une 
fréquence accrue des problèmes interpersonnels, émotionnels et comportementaux à l'âge 
adulte (Giaconia et coll., 1994). Les relations entre troubles de la personnalité et EDM ont 
donné lieu à différentes hypothèses qui restent à explorer :  

• la comorbidité dépression/trouble de la personnalité pourrait constituer un sous-type de 
trouble de l'humeur ;  

• certains troubles de la personnalité pourraient être des facteurs de risque pour un trouble 
dépressif ;  

• certains remaniements de la personnalité pourraient être la conséquence d'un trouble de 
l'humeur chronique ;  

• le rôle des événements de vie dans la survenue d'une comorbidité dépression/trouble de la 
personnalité est à préciser.  

Suicide et tentatives de suicide  

Chez les enfants et adolescents déprimés, les idées suicidaires sont présentes dans 60 % des 
cas et les tentatives de suicide dans 39 % des cas. L'intensité de l'idéation suicidaire est 



corrélée à la sévérité de l'épisode dépressif. En revanche, la présence de tentatives de suicide 
n'est pas en relation avec cette variable (Mitchell et coll., 1988).  

Les autopsies psychologiques de jeunes suicidés mettent en évidence des taux élevés de 
troubles psychiatriques, surtout de troubles dépressifs (dans 49 % à 61 % des cas) (Brent et 
coll., 1993). Les enfants et adolescents qui font des tentatives de suicide ont une fréquence 
élevée de troubles dépressifs, mais aussi de troubles du comportement perturbateur et d'abus 
ou de dépendance à des substances psychoactives. Par ailleurs, un antécédent de tentative de 
suicide est prédictif de la survenue d'un épisode dépressif dans l'année (Andrews et 
Lewinsohn, 1992).  

Le diagnostic précoce des troubles de l'humeur chez l'enfant et l'adolescent peut ainsi se faire 
par le biais de la comorbidité ou à l'occasion d'une tentative de suicide. Les troubles 
comorbides ont souvent une expression clinique plus « bruyante » et peuvent, de ce fait, 
favoriser l'accès aux soins. Une symptomatologie dépressive doit être recherchée par le 
clinicien en cas de troubles du comportement perturbateur, d'abus de substances, de troubles 
anxieux et, bien sûr, devant toute tentative de suicide ou idéation suicidaire exprimée. De 
même, le risque suicidaire doit être apprécié chez chaque enfant et adolescent déprimé.  

Dysthymie  

La dysthymie (ou trouble dysthymique) est un trouble chronique de l'humeur caractérisé par 
une dysphorie ou une irritabilité présente la plupart du temps. Dans le DSM-IV, la durée 
minimum d'évolution requise chez l'enfant et l'adolescent est de un an (tableau 15.VI), alors 
qu'elle est de deux ans chez l'adulte et dans la CIM-10.  

En population clinique, la dysthymie du sujet jeune se distingue du trouble dépressif majeur 
par certaines caractéristiques :  

• un âge de début plus précoce dans la dysthymie (8,7 ans versus 10,9 ans pour l'EDM dans 
l'étude de Kovacs et coll., 1994) ;  

• la prédominance de certains symptômes : le sentiment d'être mal aimé, l'irritabilité, les 
colères et l'hyperphagie seraient plus marqués dans la dysthymie, contrairement à d'autres 
manifestations comme l'anhédonie, l'isolement social, les troubles de la concentration, les 
symptômes somatiques, les préoccupations morbides ou la culpabilité prédominant dans 
l'EDM ;  

• le retentissement psychosocial est plus sévère dans la dysthymie (Ferro et coll., 1994).  

Les études familiales soulignent la parenté entre dysthymie et EDM : Klein et coll. (1988) 
notent la fréquence des troubles dysthymiques à début précoce (avant 20 ans) chez les enfants 
de parents déprimés unipolaires. Comparés aux formes à début tardif, les dysthymies 
survenant avant 20 ans sont caractérisées par une évolution plus chronique, une comorbidité 
plus élevée (EDM et troubles anxieux) et un nombre plus élevé d'antécédents de troubles de 
l'humeur chez les apparentés de premier degré. Ces données confirment le caractère non bénin 
de la dysthymie, en termes d'évolution et de retentissement psychosocial.  

Tableau 15.VI : Critères diagnostiques du trouble dysthymique du DSM-IV (APA, 1994)  



------------------------------------------------------------- 
• Humeur dépressive (pouvant se traduire par une humeur irritable chez 
les enfants et les adolescents) présente pratiquement toute la journée, la 
majeure partie du temps, signalée par le sujet ou observée par les autres, 
pendant au moins deux ans (un an pour les enfants et les adolescents).  
• Quand le sujet est déprimé, il présente au moins deux des critères suivants :  
• perte d'appétit ou hyperphagie ;  
• insomnie ou hypersomnie ;  
• baisse d'énergie ou fatigue ;  
• faible estime de soi ;  
• difficultés de concentration ou difficultés à prendre des décisions ;  
• sentiment de perte d'espoir.  
• Au cours d'une période de deux ans (un an pour les enfants et les 
adolescents), les critères de A et B n'ont jamais été absents pendant plus de 
deux mois consécutifs.  
• Absence de signes en faveur d'un épisode dépressif majeur manifeste au 
cours des deux premières années (de la première année pour les enfants et les 
adolescents).  
• N'a jamais présenté d'épisode maniaque, d'épisode hypomaniaque, d'épisode 
mixte franc.  
• Non surajouté à un trouble psychotique chronique tel qu'une schizophrénie ou 
un trouble délirant.  
• Les symptômes ne sont pas directement dus à l'effet physiologique 
d'une substance (une substance donnant lieu à un abus, un médicament) ou à 
un état pathologique somatique (hypothyroïdie par exemple).  
• Les symptômes induisent une souffrance cliniquement significative ou une 
altération du fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines 
importants. NB : Quand il y a un épisode dépressif majeur (EDM) antérieur, 
celui-ci doit avoir été en rémission complète (absence de signes et de 
symptômes significatifs depuis deux mois) avant le développement de la 
dysthymie. Par ailleurs, après les deux ans de dysthymie (un an pour les 
enfants et les adolescents), des EDM peuvent se surajouter : dans ce cas, les 
deux diagnostics sont portés.  
--------------------------------------------------------------------- 

  

Dans un échantillon de la population générale, Goodman et coll. (2000) ne discriminent pas la 
dysthymie du trouble dépressif majeur sur la base de paramètres sociodémographiques, 
cliniques, familiaux ou en termes d'événements de vie. Ces données confirment celles de deux 
autres études en population générale comparant le trouble dysthymique et la dépression 
majeure et qui ne mettent en évidence que des différences dans l'âge de début et la durée 
d'évolution des deux troubles (Garrison et coll., 1992 ; Lewinsohn et coll., 1991). De plus, le 
profil de la comorbidité et la fréquence de la cooccurence des deux troubles indiquent 
également que la dysthymie et la dépression majeure sont des catégories diagnostiques 
apparentées. Dans l'étude de Kovacs et coll. (1984), 38 % des enfants et adolescents déprimés 
majeurs répondaient également aux critères de trouble dysthymique. Les données actuelles ne 
permettent donc pas de déterminer avec certitude si la dysthymie et l'épisode dépressif majeur 
sont ou non des formes cliniques différentes de la même pathologie.  



Le trouble dysthymique a également été identifié dans une population clinique d'enfants 
préscolaires (2-6 ans) (Kashani et coll., 1997), mais d'autres études sont nécessaires pour 
préciser la phénoménologie de ce trouble au cours du développement.  

Dans le trouble dysthymique, la comorbidité avec les troubles anxieux est évaluée à 36 % 
(Kovacs, 1997). Contrairement à ce qui est retrouvé avec l'EDM, les troubles anxieux 
surviennent dans trois quarts des cas après la dysthymie et persistent dans un quart des cas.  

La « double dépression » qui fait référence à la cooccurrence d'un EDM et d'une dysthymie 
est retrouvée chez environ 20 % des déprimés majeurs et est associée à un retentissement 
fonctionnel plus marqué et à un risque accru de dépression récurrente (Ferro et coll., 1994). 
Dans une étude récente en population générale, Goodman et coll. (2000) confirment l'impact 
sévère de la double dépression sur l'adaptation psychosociale.  

Le trouble dysthymique peut se compliquer d'un EDM (soit dans le cadre d'une « double 
dépression », soit après la rémission du trouble dysthymique). Dans les cinq ans, les enfants 
dysthymiques ont 75 % de risque d'avoir un EDM. L'évolution vers un trouble bipolaire est 
également observée dans 13 % des cas (Kovacs et coll., 1994).  

Ces données confirment la non-bénignité de la dysthymie, en raison du caractère chronique du 
trouble, de son retentissement, mais aussi parce qu'il annonce, dans un certain nombre de cas, 
l'évolution vers un trouble de l'humeur récurrent uni-ou bipolaire. Le statut nosographique du 
trouble dysthymique et sa parenté avec la dépression majeure et le tempérament dépressif 
restent, cependant, à préciser.  

Trouble bipolaire  

La reconnaissance de la manie de l'enfant et son intégration dans une continuité avec le 
trouble bipolaire de l'adulte se sont faites tardivement. Cependant, des antécédents maniaques 
ou hypomaniaques dans l'enfance sont décrits chez 30 % des adultes bipolaires (Manzano et 
Salvador, 1993). D'après Geller et coll. (1994), près d'un tiers des enfants ayant eu un EDM 
évolueraient vers la bipolarité et chez 80 % d'entre eux, les premières manifestations 
maniaques seraient repérées avant la puberté. Des études plus récentes modèrent sérieusement 
ces résultats en montrant des pourcentages plus bas d'évolution vers la bipolarité de 
l'adolescence à l'âge adulte, aux alentours de 5 % (Weissman et coll., 1999 ; Fombonne et 
coll., 2001). Il se pourrait cependant que, chez le sujet jeune, les symptômes maniaques soient 
sous-diagnostiqués au profit des troubles du comportement perturbateur : dans l'étude de 
Weller et coll. (1995), environ 50 % des enfants ayant des troubles du comportement sévères 
remplissaient les critères de la manie ou de l'hypomanie. Ces chiffres élevés sont 
probablement aussi le reflet du manque de spécificité des instruments diagnostiques utilisés 
qui discriminent mal les troubles du comportement des symptômes maniaques et 
hypomaniaques.  

Critères diagnostiques  

Les critères diagnostiques DSM-IV (tableau 15.VII) et CIM-10 sont identiques quel que soit 
l'âge. La durée minimale de l'épisode maniaque est d'une semaine dans les deux cas. En ce qui 
concerne l'hypomanie, le DSM-IV requiert une durée d'évolution de quatre jours au moins 
alors qu'aucun critère de durée précis n'est indiqué dans la CIM-10. L'épisode mixte, 



caractérisé par l'intrication ou l'alternance rapide de symptômes maniaques et dépressifs doit 
durer au moins deux semaines dans le DSM-IV, une semaine dans la CIM-10.  

Tableau 15.VII : Critères diagnostiques de l'épisode maniaque du DSM-IV (APA, 1994)  

---------------------------------------------------------------------------------------------- 
• Une période nettement délimitée durant laquelle l'humeur est élevée de 
façon anormale et persistante, pendant au moins une semaine (ou toute autre 
durée si une hospitalisation est nécessaire)  
• Au cours de cette période de perturbation de l'humeur, au moins 3 des 
symptômes suivants (4 si l'humeur est seulement irritable) ont persisté avec 
une intensité suffisante :  
1. augmentation de l'estime de soi ou idées de grandeur ;  
2. réduction du besoin de sommeil (le sujet se sent reposé après seulement 3 
heures de sommeil) ;  
3. plus grande communicabilité que d'habitude ou désir de parler constamment 
;  
4. fuite des idées ou sensation subjective que les idées défilent ;  
5. distractibilité (l'attention est trop facilement attirée par des stimuli 
extérieurs sans importance ou insignifiants) ;  
6. augmentation de l'activité orientée vers un but (social, professionnel, 
scolaire ou sexuel) ou agitation psychomotrice ;  
7. engagement excessif dans les activités agréables mais à potentiel élevé 
de conséquences dommageables (se lancer dans des achats inconsidérés, des 
conduites sexuelles inconséquentes ou des investissements commerciaux 
déraisonnables par exemple).  
• Les symptômes ne répondent pas aux critères d'un épisode mixte.  
• La perturbation de l'humeur est suffisamment sévère pour entraîner une 
altération marquée du fonctionnement professionnel, des activités sociales ou 
des relations interpersonnelles, ou pour nécessiter l'hospitalisation afin de 
prévenir des conséquences dommageables pour le sujet ou pour autrui, ou bien 
il existe des caractéristiques psychotiques.  
• Les symptômes ne sont pas dus aux effets physiologiques directs d'une 
substance (une substance donnant lieu à abus, médicament ou autre traitement) 
ou une affection médicale générale (hypothyroïdie par exemple).  
----------------------------------------------------------------------------------------------  

   

Le DSM-IV définit en outre deux sous-catégories de trouble bipolaire :  

• trouble bipolaire I : présence ou antécédents d'un ou plusieurs EDM et au moins un 
antécédent d'épisode maniaque ou mixte ;  

• trouble bipolaire II : présence ou antécédents d'un ou plusieurs EDM et au moins un 
antécédent d'épisode hypomaniaque (sans antécédents de manie ou d'épisode mixte).  

Aspects développementaux  



Si à partir de l'âge de 10 ans, la symptomatologie maniaque se rapproche de celle de l'adulte, 
des particularités cliniques sont fréquemment notées chez les enfants plus jeunes, en partie 
rapportées à des contraintes sociales et familiales plus marquées dans cette tranche d'âge. 
Deux études ont permis de préciser le tableau clinique de la manie prépubère (Wozniak et 
coll., 1995 ; Varanka et coll., 1988) :  

• irritabilité et agressivité plus fréquentes que l'élation de l'humeur ;  

• humeur labile, voire mixte ;  

• fréquence des symptômes psychotiques non congruents à l'humeur ;  

• évolution sub-chronique, intervalles libres peu nets avec persistance de troubles du 
comportement (intolérance aux frustrations, colères) ;  

• fréquence des antécédents familiaux de troubles de l'humeur.  

Devant un EDM de l'enfant et de l'adolescent, certains signes seraient prédictifs de l'évolution 
vers la bipolarité :  

• la rapidité d'installation du trouble dépressif ;  

• les antécédents personnels et familiaux de manie ;  

• le virage de l'humeur sous traitement.  

Trouble hyperactivité avec déficit attentionnel : diagnostic différentiel, prodrome ou 
comorbidité du trouble bipolaire ?  

Le diagnostic de manie du sujet jeune est compliqué par la cooccurrence de troubles du 
comportement et par les similitudes cliniques entre ces deux catégories de troubles. Le 
diagnostic de trouble hyperactivité avec déficit attentionnel (THADA) est associé dans 90 % 
des cas et le trouble oppositionnel avec provocation et le trouble des conduites sont mis en 
évidence chez 70 % des enfants maniaques. La question d'une vulnérabilité familiale ou d'une 
base biologique commune à ces troubles demeure d'actualité. En dehors de la comorbidité des 
deux troubles, plusieurs hypothèses sont étudiées :  

• l'hypothèse d'un sous-groupe de THADA constituant une forme prodromique d'hypomanie, 
susceptible d'évoluer vers un trouble bipolaire (Geller et Luby, 1997) ;  

• l'hypothèse d'un sous-groupe de bipolaires, dont les troubles seraient précédés d’un 
THADA, ayant un trouble de l'humeur sévère, à début précoce, de pronostic défavorable 
(Biederman et coll., 1996).  

Les principales différences cliniques entre manie et trouble hyperactivité avec déficit 
attentionnel sont résumées dans le tableau 15.VIII (d'après Vantalon, 1999).  

Tableau 15.VIII : Principales différences cliniques entre manie et trouble 
d'hyperactivité avec déficit attentionnel (THADA) (d'après Vantalon et coll., 1999)  



  

Signes cliniques précoces et symptômes infracliniques  
En l'absence d'études spécifiquement consacrées aux signes cliniques précoces des troubles de 
l'humeur chez le sujet jeune, nous traiterons essentiellement des symptômes infracliniques et 
de leurs rapports avec les troubles dépressifs avérés.  

Dépressions subcliniques et démoralisation  

Le terme de démoralisation a été proposé par Roberts (1987) pour qualifier une 
symptomatologie dépressive subclinique, généralement évaluée de façon dimensionnelle par 
des échelles d'autoévaluation. Les adolescents ayant une symptomatologie de ce type ont un 
risque accru de développer un trouble de l'humeur patent. Pour les adolescents ayant des 
scores de dépression élevés, l'incidence de l'EDM sur un an est de 16 % contre 6 % chez ceux 
n'obtenant pas de scores élevés (Clarke et coll., 1995). D'après l'étude de Roberts et coll. 
(1990), cette symptomatologie dépressive subclinique pourrait concerner entre 12 % et 31 % 
des adolescents de la population générale. La survenue d'un épisode thymique d'intensité 
clinique semble d'ailleurs intervenir assez rapidement après le dépistage d'un état de 
démoralisation -deux à trois mois après le dépistage de l'état de démoralisation dans l'étude de 
Clarke et coll. (1995), ce qui suggère que cet état pourrait être prodromal d'un état dépressif 
majeur ou d'un trouble dysthymique. Chez l'adulte, Johnson et coll. (1992) ont trouvé que le 
retentissement fonctionnel de ces états subcliniques était similaire à celui du trouble dépressif 
majeur.  

Tempéraments affectifs sub-syndromiques  

Les caractéristiques psychologiques et comportementales influencées par des déterminants 
génétiques ou constitutionnels inscrivent les individus dans des regroupements ou spectres 
dans lesquels une pathologie est en continuité avec un tempérament donné. Le tempérament 
est considéré ici comme une variante sub-syndromique de la pathologie. Ainsi, Akiskal 
(Akiskal et Akiskal, 1992 ; Akiskal, 1994) a décrit trois tempéraments affectifs principaux : 
cyclothymique, hyperthymique et dépressif qui possèdent des caractéristiques voisines des 
troubles francs de l'humeur. Ces tempéraments constituent, selon lui, des facteurs de 
prédisposition à la survenue d'un trouble thymique, le passage pouvant se faire à l'occasion de 
différentes situations : stress, prise de toxiques ou de certains médicaments, privation de 
sommeil.  

Dans l'évolution des sujets cyclothymiques, Akiskal a rapporté la survenue fréquente d'un 
trouble bipolaire et note l'existence d'antécédents familiaux similaires à ceux des patients 



bipolaires. Chez certains de ces sujets cyclothymiques caractérisés par l'irritabilité, 
l'hyperréactivité émotionnelle et la prédominance des affects négatifs, il a isolé le 
tempérament irritable ou cyclothymie avec irritabilité prédominante.  

Les sujets ayant un tempérament hyperthymique auraient un risque élevé d'évolution vers la 
bipolarité après un premier épisode dépressif (Akiskal, 1992). Tout comme les 
cyclothymiques, ces sujets auraient tendance à nier tout affect négatif et toute détresse 
émotionnelle. Leur comportement pourrait, de ce fait, favoriser certains événements tels que 
l'abus de stimulants, les situations de rupture affective, de perte et d'abandon, la réduction du 
sommeil, qui jouent un rôle dans la survenue d'épisodes dépressifs.  

Au sein des troubles dépressifs d'évolution chronique, Akiskal individualise l'entité« 
dysthymie sub-affective » au vu des antécédents familiaux (souvent bipolaires), de la 
fréquence d'authentiques épisodes dépressifs et de virages maniaques induits par les 
antidépresseurs tricycliques. Cette entité subsyndromique serait l'expression d'une 
dérégulation affective centrale au même titre que la cyclothymie et le tempérament 
hyperthymique. Ses caractéristiques cliniques comprennent entre autres le surinvestissement 
du travail. Le concept de « dysthymie sub-affective » dont le début est insidieux, antérieur à 
l'âge adulte, et l'évolution intermittente et chimio-sensible s'oppose à la « dysphorie 
caractérielle » dont le pronostic est plus péjoratif (Akiskal, 1994).  

La fréquence des tempéraments affectifs décrits par Akiskal est estimée à 3 %-4 % dans la 
population générale, plus fréquente chez les apparentés de sujets bipolaires même prépubères, 
certaines études montrant, chez ces enfants, des réactions intenses et prolongées à des agents 
stressants mineurs (Akiskal et Mallya, 1987). Il existe une version française publiée d'un 
questionnaire destiné aux adultes explorant les tempéraments hyperthymiques, 
cyclothymiques, dépressifs et irritables (Hantouche et Akiskal, 1997).  

Akiskal a élaboré plusieurs hypothèses relatives aux liens entre un fonctionnement affectif 
particulier et la survenue de troubles du spectre dépressif (Akiskal, 1994) :  

• le tempérament dysthymique ou dépressif sous-tendrait les doubles dépressions à début 
précoce ;  

• le tempérament hyperthymique sous-tendrait les dépressions pseudounipolaires de début 
plus tardif ;  

• la cyclothymie prédisposerait aux cycles rapides ;  

• le tempérament irritable favoriserait les dépressions « hostiles » ;  

• un état mixte se manifesterait lorsqu'un état maniaque se produit à partir d'un tempérament 
dépressif.  

Selon cet auteur, les tempéraments affectifs interviendraient dans la vulnérabilité aux troubles 
de l'humeur alors que les troubles de la personnalité définis selon le DSM-IV ainsi que les 
traits comportementaux tels que la rigidité et l'impulsivité témoigneraient plutôt de difficultés 
adaptatives secondaires.  



Des études longitudinales comprenant l'évaluation des tempéraments affectifs en population 
générale ou chez des individus «à risque » sont nécessaires pour étayer les hypothèses 
formulées par Akiskal.  

Vulnérabilité dépressive  
L'apparition d'un trouble dépressif majeur est attribuée à la conjonction d'une vulnérabilité 
individuelle et/ou familiale et de facteurs précipitants tels que des événements de vie 
adverses.  

Selon le modèle de vulnérabilité conditionnelle, celle-ci ne s'exprime que si le sujet est 
confronté à des conditions environnementales particulières (stress, événements de vie...). 
Dans le modèle de vulnérabilité additive, il s'agit d'une dimension allant de la résilience à la 
susceptibilité vis-à-vis du trouble.  

Risque dépressif familial  

De nombreuses études ont montré que les enfants de parents déprimés récurrents (unipolaires 
et bipolaires) avaient un risque accru d'EDM (Weissman et coll., 1988 ; Orvaschel, 1990). Ce 
risque apparaît d'autant plus élevé que le début des manifestations dépressives des parents 
était précoce : dans l'étude de Weissman et coll. (1988), le risque d'EDM chez les enfants de 
parents dont le début des troubles était précoce (avant 20 ans) était 1,5-1,7 fois supérieur aux 
enfants de parents dont le début des troubles était plus tardif. Le risque accru de trouble 
dépressif existe d'ailleurs chez l'enfant que le parent soit traité ou non. Des études 
longitudinales confirment la fréquence plus importante des 
EDMchezlesenfantsdedéprimésuni-oubipolaires, mais également un risque accru pour d'autres 
troubles : troubles du comportement perturbateur, troubles anxieux, abus de substances 
(Weissman et coll., 1992). Dans cette population, les difficultés interpersonnelles, l'échec 
scolaire et une faible estime de soi sont également plus fréquents que chez les témoins 
(Downey et Coyne, 1990). Par ailleurs, d'autres troubles mentaux parentaux sont également 
associés à l'EDM de l'enfant et de l'adolescent : c'est le cas de certains troubles anxieux 
(trouble panique et phobique), l'alcoolisme, les abus de substance et le trouble des conduites 
(Doyen et coll., 1997).  

Les mécanismes du risque dépressif familial sont complexes et associent des effets directs et 
indirects, ces derniers pouvant par exemple être médiés par l'environnement familial. Les 
études d'agrégation familiale, de jumeaux et d'adoption suggèrent que les troubles dépressifs 
ont, au moins en partie, une base génétique. Un tiers de la variance de la symptomatologie 
dépressive des adolescents est expliqué par des facteurs génétiques (Rende, 1993). Cependant, 
l'agrégation familiale des troubles dépressifs pourrait également être le fait de facteurs 
indirects : une adversité familiale engendrée par la psychopathologie parentale, une 
prédisposition aux événements de vie (Goodyer, 1995). Deux facteurs psychosociaux sont 
souvent retrouvés dans les familles où l'un des parents a un trouble de l'humeur : la discorde 
conjugale et l'inadaptation des pratiques éducatives (Beardslee et coll., 1993). 
L'environnement familial, la psychopathologie du conjoint et l'adaptation sociale ont été 
analysés conjointement aux effets de la dépression récurrente à début précoce chez l'un des 
parents dans l'étude de Warner et coll. (1995). Ils confirment l'augmentation du risque d'EDM 
chez les enfants de parents ayant une dépression récurrente (alors que, dans leur échantillon, 
cette augmentation n'est pas mise en évidence chez les enfants de parents ayant eu un seul 
épisode dépressif). Un abus d'alcool chez le conjoint augmente également le risque d'EDM 



chez l'enfant, surtout si une dépression récurrente existe déjà chez l'autre parent. D'autres 
auteurs soulignent également l'impact délétère sur l'enfant des troubles mentaux multiples 
chez les parents, qui pourraient être aggravés par un isolement social (Merikangas et coll., 
1988). Par rapport aux enfants de mères ayant une maladie somatique chronique, les enfants 
de mères déprimées ont plus de cognitions négatives, une estime de soi plus faible et plus 
fréquemment un style d'attributions dépressif.  

Dans l'étude de Warner et coll. (1995), la dysthymie n'est pas associée à la psychopathologie 
familiale, mais à un environnement familial chaotique. Dans le groupe contrôle (enfants de 
parents sans trouble mental), c'est le fonctionnement social de la famille qui est relié au risque 
d'EDM chez l'enfant.  

Tempérament et vulnérabilité dépressive  

La notion de tempérament fait référence aux variations interindividuelles de réactivité et de 
comportement, à base biologique, héritables et relativement stables dans le temps. L'étude des 
traits de tempérament permet une approche dimensionnelle de la vulnérabilité aux troubles 
dépressifs (mais non des troubles affectifs eux-mêmes). Ainsi, la valeur prédictive du trait vis-
à-vis de la survenue d'un trouble affectif chez un individu donné ou dans une partie de la 
population est négligeable. Dans une optique de prévention, il est surtout nécessaire de 
connaître les conditions développementales qui sous-tendent l'expression clinique d'une 
vulnérabilité constitutionnelle.  

La complexité des liens entre tempérament et psychopathologie est illustrée par Rothbart et 
coll. (1995) qui décrivent 14 interactions possibles dont les plus souvent citées sont :  

• le trait de tempérament comme prédisposition vis-à-vis d'un trouble ;  

• la psychopathologie résultant de l'interaction entre la personnalité des parents et celle de 
l'enfant (modèle du « goodness of fit ») ;  

• le trait de tempérament influençant la survenue d'événements de vie ;  

• le tempérament modifiant l'impact des événements de vie ;  

• trait et trouble ayant une base génétique commune.  

Chez l'adulte, des études longitudinales et familiales ont permis d'identifier des patterns de 
traits de tempérament prémorbides des troubles dépressifs récurrents : le névrosisme ou trait 
névrotique associant une labilité émotionnelle et une moindre résistance au stress, 
fréquemment retrouvé dans les études longitudinales menées en population générale (pour 
revue Purper-Ouakil et Guelfi, 1999).  

Chez l'enfant, Buss et Plomin (1984) ont proposé un modèle de tempérament fondé sur trois 
dimensions : l'émotionnalité, l'activité et la sociabilité (modèle EAS). L'émotionnalité, 
dimension proche du trait névrotique, se réfère à une réactivité émotionnelle intense. 
L'activité comprend l'intensité et la fréquence des réponses motrices. La sociabilité est définie 
comme la tendance à rechercher la présence d'autrui. La timidité, quant à elle, est définie 
comme une tension devant l'étranger.  



Les troubles dépressifs majeurs chez les enfants d'âge scolaire ont été associés à des niveaux 
élevés d’émotionnalité et des niveaux intermédiaires d'activité et de sociabilité (Goodyer et 
coll., 1993). Cent quatre-vingt-treize sujets de 11 à 16 ans ont participé à cette étude ; parmi 
ceux-ci, 19 (16 filles, 3 garçons) répondaient aux critères de dépression majeure selon le 
DSM-III-R. Les résultats montrent une corrélation significative entre un score élevé 
d'émotionnalité et l'existence d'un trouble dépressif chez les filles, ce qui n'est pas le cas pour 
les garçons. La même évaluation réalisée un an plus tard montre que les sujets ayant 
développé un trouble dépressif dans l'intervalle avaient tendance à avoir initialement des 
scores d'émotionnalité élevés.  

Le rôle de l'émotionnalité dans la survenue de troubles anxieux et/ou dépressifs a aussi été 
avancé par Rende (1993) au terme d'une étude longitudinale chez 164 enfants de 1 à 7 ans. 
Des scores élevés d’émotionnalité chez les garçons et les filles ainsi que des scores bas de 
sociabilité chez les filles sont prédictifs de scores élevés d’anxiété et de dépression à 7 ans. 
L'émotionnalité de la petite enfance explique 4 % de la variance des troubles internalisés chez 
les garçons et 9 % chez les filles.  

Caspi et coll. (1996) ont évalué le tempérament de 1 037 enfants et étudié leur devenir à l'âge 
adulte. Dans cette population, une inhibition marquée à l'âge de 3 ans était prédicitive de 
l'existence de troubles dépressifs à l'âge de 21 ans (OR = 2,2 p < 0,01 95 % CI 1,2-3,9).  

Certaines études ont été réalisées dans la fratrie d'enfants traités pour des troubles anxieux ou 
dépressifs. Dans cette population, la probabilité d'un diagnostic psychiatrique est trois fois 
plus élevée qu'en population générale. Une forte émotionnalité est associée à un risque élevé 
de troubles psychiatriques, quelle que soit la nature de ceux-ci (Kelvin et coll., 1996). Dans la 
population d'apparentés ainsi que dans le groupe contrôle issu de la population générale, une 
forte émotionnalité est associée à une comorbidité élevée et, plus spécifiquement, aux 
diagnostics de dysthymie et d'anxiété de séparation.  

Plusieurs arguments existent donc pour impliquer l'existence d'une forte émotionnalité (et à un 
moindre degré une faible sociabilité et une forte inhibition) dans la survenue de troubles 
anxieux ou dépressifs. Cette vulnérabilité non spécifique aux troubles du spectre anxieux et 
dépressifs pourrait être médiée par différentes variables telles que le sexe et certains facteurs 
tels que le support social, l'estime de soi et le contexte environnemental (Windle, 1992).  

Les données actuelles ne permettent pas de conclure quant aux mécanismes de causalité.  

Traits cognitifs, relations interpersonnelles et vulnérabilité dépressive  

Des facteurs autres que la présence de certains traits de tempérament peuvent être impliqués 
dans la vulnérabilité dépressive.  

Schémas cognitifs dysfonctionnels  

Les différentes théories cognitives de la dépression ont en commun de souligner le rôle des 
cognitions dans la genèse des réactions émotionnelles. Selon la théorie cognitive de Beck 
(1983), l'existence de schémas ou attitudes cognitives dysfonctionnelles est un facteur de 
risque dépressif acquis au cours du développement à la faveur d'expériences négatives 
précoces. Ces schémas cognitifs, souvent latents, sont réactivés par de nouveaux événements 
traumatisants ; cette réactivation s'accompagne de cognitions négatives du moi, du monde et 



du futur (triade cognitive) et de « pensées automatiques » entraînant une distorsion de la 
réalité sous la forme d'erreurs d'interprétation et de jugement.  

Bien que l'existence d'attitudes cognitives dysfonctionelles soit généralement reconnue au 
cours de l'état dépressif et impliquée dans l'évolution sous traitement et la fréquence des 
rechutes dépressives, voire dans la chronicisation des troubles, les études prospectives visant à 
étayer le modèle de vulnérabilité ont donné des résultats variables.  

Barnett et Gotlib (1988) ont mené une étude sur trois mois dans une population d'étudiants. Ni 
les scores d'attitudes dysfonctionnelles ni leur interaction avec les événements de vie n'étaient 
prédictifs des scores de dépression. Hammen et coll. (1990) ont montré que l'existence 
d'attitudes cognitives dysfonctionnelles chez des enfants «à risque », de parents uni-ou 
bipolaires, augmentait le risque de dépression dans les suites d'événements de vie négatifs. 
Les principales limites de ces études sont la faible durée du suivi, la difficulté de réactiver des 
schémas cognitifs dont certains semblent latents et le problème de la catégorisation des 
événements de vie qui peut parfois apparaître comme arbitraire.  

Résignation apprise et désespoir  

Le modèle de résignation apprise (learned helplessness) est un modèle issu des théories de 
l'apprentissage et du conditionnement social qui se caractérise par un déficit de réaction face à 
un événement source de stress (Seligman et Ovemaier, 1967). Il concerne les niveaux 
émotionnel, motivationnel et cognitif du fonctionnement psychique et résulte du sentiment 
qu'il n'existe pas de solution efficace pour éliminer la source de stress. La résignation apprise 
se définit donc comme la résultante d'expériences répétées d'insuccès entraînant l'abandon des 
efforts. Dans ce modèle, le facteur de vulnérabilité dépressive consiste en l'attribution de 
causalité entre un événement (facteur de stress) et sa conséquence (résignation). Les relations 
entre facteurs de stress et dépression ont fait l'objet de différentes études qui montrent que les 
facteurs de stress rendent compte de 5 % à 20 % de la variance des troubles dépressifs 
(Robinson, 1995). Ces données indiquent l'existence de processus plus complexes qui ont 
donné lieu à des reformulations successives de la théorie de la résignation apprise. Plusieurs 
variables susceptibles de moduler les interactions stress-détresse chez l'adulte et le sujet jeune 
ont été décrites : l'estime de soi, les distorsions cognitives, l'anticipation négative de l'avenir, 
le style d'attribution et le lieu de contrôle. L'introduction de concept de lieu de contrôle, issu 
des travaux de Rotter (1966), est à la base d'une première modification de la théorie par 
Abramson et coll. (1978). Il se réfère au degré de maîtrise que le sujet perçoit par rapport à 
son environnement. L'existence d'un lieu de contrôle interne a été reliée à l'existence d'affects 
positifs alors qu'un lieu de contrôle externe a été relié aux affects négatifs. De la même façon, 
un style d'attribution négatif (le fait d'attribuer les événements négatifs à des facteurs internes 
et stables et les événements positifs à des facteurs externes) a été relié à l'existence d'une 
symptomatologie dépressive chez l'enfant et l'adolescent (Asarnow et Bates, 1988).  

Dans une reformulation ultérieure de la théorie, Abramson et coll. (1989) postulent que les 
cognitions négatives constituent une vulnérabilité susceptible d'interagir avec les événements 
de vie adverses pour déclencher et maintenir une symptomatologie dépressive. Le concept 
central de cette théorie est celui de désespoir (hopelessness) qui associe des attentes négatives 
(le pire va arriver) à un sentiment d'impuissance (helplessness) (je ne peux rien faire pour 
changer la situation). Le désespoir serait une condition suffisante pour la survenue de la 
dépression. Un style d'attribution négatif contribuerait à la survenue de l'état de désespoir 
seulement si le sujet est confronté à un événement de vie adverse.  



Metalsky et coll. (1993) ont testé ce modèle de vulnérabilité dans une population d'étudiants, 
chez lesquels étaient évalués l'estime de soi, le style d'attribution, la résignation, les affects 
dépressifs, et ce avant et durant quatre jours après réception des résultats de leurs examens 
semestriels. Les interactions entre l'échec aux examens, le style d'attribution et une faible 
estime de soi étaient prédictives d'affects négatifs prolongés.  

Dans une méta-analyse des études consacrées au style d'attribution dans la dépression, Joiner 
et Wagner (1995) montrent que le style d'attribution négatif est associé à la dépression 
(dimensionnelle et catégorielle). Il y a également des arguments en faveur de la valeur 
prédictive de ce style cognitif vis-à-vis de la dépression. En revanche, l'hypothèse de 
vulnérabilité latente, selon laquelle les styles cognitifs deviendraient dépressogènes seulement 
lors de l'expérience d'événements de vie adverses n'est pas établie, les résultats des études 
étant variables.  

Estime de soi  

L'intérêt pour l'estime de soi et les relations entre un trouble de l'estime de soi et une 
vulnérabilité dépressive s'est développé au début des années quatre-vingt-dix. L'étude réalisée 
par Aro (1994) sur les facteurs de risque et de protection à l'égard des troubles dépressifs a 
porté sur 2 269 élèves évalués à 16 ans et à 22 ans par le questionnaire de dépression de Beck 
et une échelle d'estime de soi. Une symptomatologie dépressive a été mise en évidence chez 
10 % des sujets à l'âge de 22 ans. Une mauvaise estime de soi à 16 ans a été identifiée comme 
trait prédictif de la survenue de dépression à 22 ans. Le soutien social intervient dans cette 
population comme facteur de protection puisqu'il diminue le risque de survenue d'une 
symptomatologie dépressive chez les adolescents rapportant une faible estime de soi à 16 ans.  

Relations interpersonnelles  

Les conceptualisations les plus récentes de la vulnérabilité dépressive incluent, aux côtés des 
facteurs affectifs et cognitifs, les relations interpersonnelles (Hammen et Rudolph, 1996). Le 
rôle des relations interpersonnelles dans la vulnérabilité dépressive est particulièrement 
central dans le modèle comportemental de Lewinsohn (1974), selon lequel le manque de 
renforcements externes et le déficit de compétence sociale créent une condition favorable 
pour l'apparition de troubles dépressifs. Plusieurs études soulignent l'importance des aspects 
de communication sociale dans les symptômes dépressifs de l'enfant et de l'adolescent selon 
une modalité bidirectionnelle. En effet, l'existence de troubles de la communication familiale 
et dans le groupe des pairs (Goodyer et coll., 1990) est prédictive de la survenue d'un trouble 
dépressif alors que la symptomatologie dépressive elle-même interfère avec le 
fonctionnement social et peut provoquer ou accentuer des réactions négatives de la part des 
pairs (Rudolph et coll., 1994). Le manque de support social et les difficultés de 
communication, notamment le rejet par les pairs, interagissent également avec des facteurs 
cognitifs tels que l'estime de soi (Cole et Turner, 1993) et le sentiment d'incompétence (Harter 
et coll., 1992 ; Rudolph et coll., 1997).  

Pour généraliser ces résultats à l'état dépressif clinique, d'autres études sont nécessaires, 
puisque la plupart des travaux sur les facteurs de vulnérabilité cognitive concernent les affects 
dépressifs identifiés en population non clinique de façon dimensionnelle. De plus, même si 
l'existence de cognitions dépressives et d'une altération du fonctionnement interpersonnel a 
été montrée chez le jeune déprimé, les relations de causalité et leur rôle dans la modulation de 
la relation stress-détresse ne sont pas encore clairement établis.  



Rôle des événements de vie dans la constitution des traits cognitifs  

La plupart des modèles de vulnérabilité dépressive mettent l'accent sur le rôle 686 des 
événements de vie dans la constitution de la personnalité« à risque ».  

Une distinction est généralement établie entre les événements traumatiques précoces et tardifs 
; les premiers étant considérés comme des facteurs de risque et les seconds comme des 
facteurs précipitants de la survenue d'une pathologie dépressive. Parmi les événements 
traumatiques précoces, les plus étudiés ont été les expériences de perte réelle ou symbolique, 
de maltraitance physique et/ou sexuelle. Le rôle de la perte précoce d'un parent dans la 
survenue de troubles dépressifs a donné lieu à de nombreux travaux dont la portée est 
cependant limitée par des difficultés méthodologiques et des résultats hétérogènes ; la plupart 
reposent sur un recueil rétrospectif des informations. Une méta-analyse (Patten, 1991) a 
permis d'estimer que la perte de la mère avant 11 ans doublait le risque de survenue d'un 
trouble dépressif. La spécificité des relations entre deuil et trouble dépressif n'est pas établie 
puisque la vulnérabilité semble concerner des aspects divers de la psychopathologie. De plus, 
tous les sujets ayant vécu des pertes ou des séparations prolongées ne développent pas de 
troubles dépressifs. L'association de plusieurs expériences de perte ou de séparation, tout 
comme une vulnérabilité perçue, associée à l'événement (Patten, 1991), auraient une meilleure 
valeur prédictive vis-à-vis de la survenue de troubles dépressifs au cours du développement. 
Plus que la perte parentale elle-même, c'est l'altération des soins parentaux consécutifs à la 
perte qui pourrait être en cause. Les études rétrospectives réalisées chez des sujets déprimés 
mettent d'ailleurs en évidence la fréquence des antécédents de dysfonctionnements dans les 
relations parents-enfants (Parker et coll., 1995). Ces anomalies concernent aussi bien des 
attitudes de rejet et une carence d'affection que des comportements de surprotection et de 
vigilance anxieuse. Elles sont souvent associées à l'existence d'un trouble dépressif chez les 
parents et semblent responsables d'une vulnérabilité générale à la psychopathologie plutôt 
qu'à un risque spécifiquement dépressif (Parker et coll., 1995 ; Doyen et coll., 1997).  

Le rôle des liens précoces qui s'établissent entre les parents et leurs enfants est développé dans 
la théorie de l'attachement de Bowlby (1980). Armsden et coll. (1990) mettent en évidence 
des perturbations des relations d'attachement précoces chez les jeunes déprimés. Les 
interactions précoces sont impliquées par différents auteurs dans le développement des 
capacités d’intégration et de régulation émotionnelle de l'enfant (Hofer, 1994).  

Certains auteurs ont mis en relation l'altération de l'estime de soi et l'existence de difficultés 
relationnelles avec les expériences traumatiques précoces (Andrews et Brown, 1993). 
L'existence de difficultés relationnelles (avec les pairs ou les proches) augmenterait le risque 
de survenue d'une symptomatologie dépressive dans les suites d'un événement traumatique 
précipitant, s'accompagnant d'un vécu d'impuissance. L'impact de ces facteurs de risque serait 
médié par l'altération de l'estime de soi.  

Parmi les événements traumatiques précoces, les expériences de maltraitance sont l'objet 
d'une attention croissante. La fréquence des troubles dépressifs chez les enfants victimes de 
maltraitance physique et/ou sexuelle a été soulignée par plusieurs études ; la prévalence de 
troubles dépressifs est de 20 % dans cette population (Famularo et coll., 1992). Cependant, le 
risque concerne aussi d'autres pathologies telles que l'état de stress post-traumatique et les 
troubles des conduites (Doyen et coll., 1997).  



Si le rôle de certains événements de vie précoces semble significatif, bien que non spécifique, 
vis-à-vis de la survenue de troubles dépressifs, il est actuellement nécessaire de préciser leur 
impact en fonction des caractéristiques des individus et de leur environnement familial et 
social qui interviennent dans la modulation de la relation stress-détresse. De plus, certains 
événements de vie précoces qui ne sont pas immédiatement responsables de troubles 
dépressifs sont cependant susceptibles de jouer un rôle dans la survenue de troubles de 
l'humeur plus tard au cours du développement.  

Dépistage et prévention des troubles dépressifs chez le sujet jeune  

Le retentissement psychosocial et l'évolution parfois chronique ou récurrente des troubles de 
l'humeur chez l'enfant et l'adolescent incitent à prévenir le développement de ces troubles et le 
cas échéant à les dépister très précocement.  

Dépistage des troubles dépressifs cliniques et subcliniques  

Au vu des connaissances actuelles, la plupart des facteurs impliqués dans la vulnérabilité 
dépressive, tels que les traits de tempérament, ont une valeur prédictive faible vis-à-vis des 
troubles dépressifs ; évalués isolément, ils n'offrent pas d'intérêt pour le diagnostic précoce de 
troubles de l'humeur.  

Les facteurs de risque les plus régulièrement cités dans le cadre des troubles dépressifs de 
l'enfant et de l'adolescent sont les suivants :  

• l'existence d'une symptomatologie dépressive subclinique ;  

• l'existence d'antécédents familiaux de dépression ou d'un autre trouble mental surtout chez 
les apparentés de premier degré ;  

• des conditions psychosociales défavorables, un stress chronique ;  

• l'existence d'autres troubles psychiatriques susceptibles de se compliquer de dépression 
(troubles anxieux, troubles du comportement perturbateur).  

Une étude longitudinale sur quatre ans a examiné les variables prédictives des troubles 
dépressifs chez l'enfant et l'adolescent (Beardslee et coll., 1996). Les meilleurs prédicteurs 
parmi les paramètres étudiés, étaient le nombre total de troubles mentaux (non thymiques) 
chez les parents, la durée cumulée des épisodes dépressifs majeurs chez les parents et le 
nombre de troubles mentaux antérieurs à l'évaluation chez l'enfant. Le risque relatif de trouble 
de l'humeur dans les quatre ans du suivi double lorsque plusieurs de ces prédicteurs sont 
présents (tableau 15.IX).  

Tableau 15.IX : Prédicteurs des troubles dépressifs (EDM) chez l'enfant et l'adolescent 
(d'après Beardslee et coll., 1996)  



  

Le rôle des symptômes dépressifs chroniques d'intensité modérée, soit subcliniques, soit 
s'intégrant dans un trouble dysthymique, dans la survenue des épisodes dépressifs majeurs est 
également souligné par différentes études. Chez l'enfant et l'adolescent, l'évolution du trouble 
dysthymique est marquée par la survenue d'EDM dans 75 % des cas à cinq ans (Kovacs et 
coll., 1994). De même, chez les sujets ayant des scores de dépression élevés à 
l'autoévaluation, une augmentation d'incidence des EDM est rapportée dans l'année qui suit 
l'évaluation (Lewinsohn et coll., 1988).  

Keller et coll. (1991) ont montré que seul un quart des enfants et adolescents ayant un trouble 
dépressif bénéfice d'un traitement quel qu'en soit le type. Ces résultats soulignent l'importance 
du dépistage des formes subcliniques, mais également des formes cliniques de dépression qui 
demeurent largement sous-évaluées et sous-traitées, en particulier chez les sujets jeunes.  

Instruments d'évaluation de la dépression applicables au dépistage  

La procédure actuellement la plus employée pour le dépistage des troubles dépressifs dans de 
grands échantillons comprend deux étapes :  

• une étape de dépistage par autoquestionnaires qui ont l'avantage d'être courts et simples à 
utiliser ;  

• une étape permettant d'aboutir à un diagnostic et qui comprend un entretien diagnostique 
structuré ou semi-structuré.  

Autoquestionnaires  

Les questionnaires d'autoévaluation apprécient le vécu dépressif de l'enfant. Ils se présentent 
sous la forme d'items mesurant les symptômes dépressifs et sont proposés par écrit. Leur 
utilisation est en général difficile avant 7 ans. S'ils peuvent être appliqués au dépistage de 
sujets «à risque », ces instruments ne permettent en aucun cas de poser un diagnostic de 
trouble dépressif. Leurs corrélations avec les diagnostics cliniques est imparfaite.  



Le Children depression inventory (CDI) (Kovacs et Beck, 1977) est un questionnaire adapté 
du Beck depression inventory (BDI) (Beck, 1961) de 27 items destiné aux 7-17 ans. Les items 
sont cotésde0 à 2 selon leur sévérité et correspondent à l'état du sujet pendant les deux 
semaines précédant l'évaluation. Le CDI aide à identifier les enfants déprimés en population 
générale et permet d'apprécier l'évolution sous traitement. La concordance entre les scores du 
CDI et les critères diagnostiques du DSM-III-R est satisfaisante (Costello et Angold, 1988). 
Un score seuil de 19 permet d'identifier correctement 88 % de patients hospitalisés pour 
dépression et 90 % des témoins (Friedman et Butler, 1979). En population clinique, la valeur 
discriminante du CDI est moindre ; les scores des enfants déprimés et des enfants ayant une 
psychopathologie non thymique sont équivalents (Asarnow et Carlson, 1985). Le CDI 
évaluerait donc une dimension psychopathologique au sens large plutôt que la dépression. Le 
CDI est traduit en français et utilisé dans les études de suivi sous traitement. Une version pour 
les parents comprend une partie descriptive (27 items) et une partie destinée à évaluer la façon 
dont l'enfant est perçu par les parents (8 items) (Carlson et Cantwell, 1979).  

Le Beck depression inventory (BDI) (Beck et coll., 1961) est un inventaire de dépression de 
21 items destiné à l'adulte et également appliqué à l'adolescent. Chez l'adolescent en 
population non clinique, ses propriétés psychométriques sont satisfaisantes. Un score de 16 ou 
plus est un indicateur de dépression majeure dans ce type d'échantillon, alors que des scores 
compris entre 10 et 15 indiquent une symptomatologie dépressive légère à modérée (Barrera 
et Garrison-Jones, 1988). En revanche, la valeur discriminante de l'instrument en population 
clinique est variable selon les études. Dans un échantillon d'adolescents ayant des troubles 
psychiatriques, le BDI permet de classer correctement 81 % des déprimés majeurs avec 14 % 
de faux positifs et 5 % de faux négatifs (Strober et coll., 1981). Une nouvelle adaptation du 
BDI, le BDI-II a été élaborée pour correspondre aux critères diagnostiques du DSM-IV (Beck 
et coll., 1996). Les premières données de validation indiquent des propriétés psychométriques 
satisfaisantes, mais la valeur discriminante de l'échelle n'a pas fait l'objet d'études en 
population générale (Steer et coll., 1998).  

La Center for epidemiological studies depression scale (CES-D) (Radloff et Locke, 1986) est 
un autoquestionnaire de 20 items développé chez l'adulte et appliqué chez l'adolescent dans 
un objectif de dépistage de la symptomatologie dépressive en population générale. Les items 
sont cotésde0 à 3 selon leur intensité dans la semaine écoulée. Un score égal ou supérieur à 16 
serait en faveur d'un trouble dépressif. La capacité de discrimination est correcte, même en 
population clinique, mais le seuil de sensibilité varie avec le sexe, la comorbidité 
psychiatrique ou somatique. La CES-D a été traduite en français et utilisée en population 
adolescente où la capacité de discrimination diffère selon le sexe, les manifestations 
dépressives étant plus facilement identifées chez les garçons (Bailly et coll., 1992a et b). Une 
version destinée à des sujets âgésde9 à 16 ans a été dérivée de la CES-D. La CES-DC (Center 
for epidemiological studies depression scale for children) (Faulstich et coll., 1986) est 
également un instrument de dépistage en population générale. En population clinique, la CES-
DC ne permet pas de différencier les enfants déprimés de ceux qui on un trouble mental non 
thymique.  

Robert et coll. (1991) ont comparé le BDI et la CES-D en termes de concordance par rapport 
aux diagnostics cliniques de trouble dépressif majeur et de trouble dysthymique dans un 
échantillon d'adolescents issu de la population générale. Pour les épisodes actuels, la 
sensibilité et la spécificité des deux instruments sont satisfaisantes, mais la sensibilité diminue 
pour les épisodes passés. Les deux échelles détectent bien les vrais positifs (les faux négatifs 
sont rares), mais les vrais négatifs sont moins bien identifiés (les faux positifs sont 



nombreux). Les valeurs prédictives négatives sont plus élevées que les valeurs prédictives 
positives (tableau 15.X). Lorsque des scores au-dessus du seuil sont obtenus au cours de deux 
passations à dix jours d'intervalle, la valeur prédictive positive augmente. Pour l'ensemble des 
sujets, la concordance entre BDI et CES-D est de 87,8 % dont 77,6 % de vrais positifs. Le 
BDI identifie moins de faux positifs que la CES-D. Des formes à 4 items des deux échelles 
peuvent être utilisées sans diminution significative des valeurs prédictives.  

Le Mood and feelings questionnaire (MFQ) (Costello et Angold, 1988) possède une échelle à 
33 items développée pour le dépistage des adolescents et enfants déprimés en population 
générale qui évalue les critères DSM-III-R et CIM-10 au cours des deux semaines 
précédentes. Le MFQ est utilisable entre 8 et 18 ans. Les items sont cotés sur une échelle de 3 
points. Un score supérieur à 29 pour la version enfant est évocateur de dépression majeure. 
Une version parents (MFQ-P) (score-seuil de 25) et une version courte à 11 items ont été 
adaptées. En population clinique, la proportion de faux négatifs est relativement élevée avec 
une spécificité supérieure à la sensibilité (89,7 % versus 59,2 % pour la version enfant) (Kent 
et coll., 1997).  

Questionnaires en images  

Tableau 15.X : Prédiction du diagnostic de trouble dépressif (EDM) et de dysthymie 
avec les autoquestionnaires BDI et CESD (d'après Roberts et coll., 1991)  

  

Le Dominic-R (Valla et coll., 2000) est un questionnaire en images informatisé destiné aux 
enfants âgésde6 à 11 ans. Le stimulus visuel est complété par une information auditive et 
écrite. La version informatisée permet de dépister les phobies, l'anxiété de séparation et 
généralisée, les troubles dépressifs et dysthymiques, l'hyperactivité avec déficit attentionnel, 
le trouble oppositionnel et le trouble des conduites. La fiabilité test-retest et la validité externe 
vis-à-vis du diagnostic clinique sont satisfaisantes.  

Entretiens diagnostiques  



Dans les entretiens structurés, les questions sont précises et à choix forcé ce qui permet de 
limiter la discordance interjuges.  

Issu du Diagnostic interview schedule, le Diagnostic interview schedule for childrenrevised 
(DISC-R) (Shaffer, 1988) existe en version enfants et parents (264 items chacun). Il s'adresse 
aux enfants de 6 à 17 ans. Le DISC-R et sa version précédente le DISC sont traduits en 
français, mais non validés. Les études de validation anglo-saxonnes montrent que la validité et 
la fiabilité de l'instrument sont insuffisantes chez l'enfant, meilleures chez l'adolescent.  

Le Diagnostic interview of children and adolescents (DICA) (Herjanic et Campbell, 1977) 
comprend 900 questions disponibles en version parents et enfants et est utilisable de 6 à 17 
ans avec des items adaptés à l'âge de développement. Comparé aux autres entretiens 
diagnostiques, la validité du DICA semble moins bien établie.  

Le Children's interview for psychiatric syndromes (ChIPS) (Weller et coll., 2000) est un 
entretien structuré destiné aux enfants et adolescents âgésde6 à 18 ans, se référant au 
diagnostic DSM-IV et permettant une évaluation de l'adapta-692 tion sociale. Il existe une 
version parents et une version enfants. La durée de passation est relativement modérée 
comparée aux autres instruments de ce type (50 minutes chez des patients hospitalisés, 20 
minutes en population générale).  

Les entretiens semi-structurés sont destinés au recueil des informations par un clinicien et 
génèrent des diagnostics fiables. La formulation des questions est indicative, ce qui permet 
une approche plus libre que les entretiens hautement structurés. La durée de passation des 
entretiens à visée diagnostique varie entre 60 et 120 minutes.  

La version la plus récente des Schedule for affective disorders and schizophrenia for school-
age children (Kiddie-SADS) (Puig-Antich et Chambers, 1978) et Schedule for affective 
disorders and schizophrenia for school-age children-present and lifetime version (K-SADS-
PL) permet des diagnostics selon les critères du DSM-IV et sur la vie entière ; elle est traduite 
en français, mais non validée. Elle comporte un entretien de dépistage et cinq suppléments 
pour le diagnostic des troubles. L'entretien est réalisé avec les parents puis l'enfant ou 
l'adolescent. L'échelle de dépression de la K-SADS a une consistance interne et une fidélité 
test-retest et interjuges satisfaisante (Chambers et coll., 1985 ; Kaufman et coll., 1997).  

L'Interview schedule for children (ISC) (Kovacs, 1985) est un entretien destiné aux enfants 
âgésde8 à 17 ans et générant des diagnostics DSM-III-R. Peu de données de validation sont 
disponibles sur cet instrument.  

Le Children assessment schedule (CAS) (Hodges et coll., 1982) est un entretien semi-
structuré destiné à trois catégories d'âge (5-7 ans, 7-12 ans, 13-16 ans), particulièrement 
intéressant pour les enfants prépubères. Les données de validation sont satisfaisantes pour les 
troubles dépressifs et la concordance avec la K-SADS est bonne (Hodges et coll., 1990).  

Le Child and adolescent psychiatric assessment (CAPA) (Angold et Costello, 2000) est un 
entretien semi-structuré dérivé de la K-SADS, mais destiné à explorer un plus grand nombre 
de symptômes et utilisable de 9 à 17 ans. La durée de passation est d'une heure pour les 
parents et les enfants. En dehors des symptômes psychiatriques, le CAPA permet aussi 
d'évaluer le retentissement psychosocial et le fonctionnement familial. La fidélité test-retest 
est comprise entre 0,55 (pour le trouble des conduites) et 1,00 (pour l'abus de substances 



psychoactives). Des versions pour le jeune adulte et l'enfant préscolaire, ainsi qu'un 
instrument de dépistage dérivé du CAPA sont en cours d'élaboration.  

Évaluation de programmes de prévention  

Lorsque le début des troubles est difficile à dater, comme c'est le cas dans la dépression, la 
distinction entre prévention primaire et intervention précoce est imprécise. Des symptômes 
dépressifs d'intensité légère ou modérée évalués de façon dimensionnelle peuvent être à la 
fois facteurs de risque et signes précoces d'un trouble dépressif patent.  

Des programmes destinés à prévenir l'accentuation d'une symptomatologie dépressive chez 
des enfants et adolescents ont été développés à partir d'interventions cognitivo-
comportementales initialement destinées à de jeunes déprimés.  

Beardslee et coll. (1993) ont étudié l'intérêt de programmes de prévention chez des familles 
dont au moins un des parents avait un trouble dépressif. Ils ont comparé un programme de 
prévention à base cognitive et une information de deux séances d'une heure sur les troubles de 
l'humeur et leur retentissement familial. Bien que les deux groupes se soient déclarés satisfaits 
de l'aide reçue, les bénéfices étaient plus importants dans le groupe ayant participé au 
programme cognitif. Ce programme, centré sur la parentalité et les interactions parents-
enfants, vise une meilleure compréhension de l'expérience dépressive par la famille et les 
enfants en particulier. Il s'accompagne d'une information concernant les facteurs de 
vulnérabilité, mais aussi de résilience associés aux troubles dépressifs et identifiables chez les 
enfants. Des entretiens avec le ou les enfants seuls et en présence des parents cherchent à 
prévenir les problèmes émotionnels et de comportement qui peuvent se manifester en réaction 
à la dépression d'un parent. En effet, l'enfant peut attribuer des interprétations erronées à une 
symptomatologie dépressive présente chez l'un ou l'autre de ses parents. Par exemple, 
l'anhédonie ou l'asthénie sont souvent comprises par l'enfant comme un rejet ou un désintérêt. 
L'enfant s'attribue souvent aussi la responsabilité des troubles. Les tentatives d'autonomisation 
peuvent également être vécues avec culpabilité. Au cours des entretiens, les parents sont 
encouragés à développer la résilience de leurs enfants.  

Chez les enfants et adolescents chez lesquels une symptomatologie dépressive subclinique est 
mise en évidence par autoévaluation, différentes études ont été menées. Jaycox et coll. (1994) 
ont évalué l'effet d'une intervention de prévention organisée en milieu scolaire et destinée à 
des enfants obtenant des scores élevés de dépression. Ce programme combinant 
l'apprentissage de techniques cognitives de résolution de problèmes et de stratégies de 
communication sociale était associé à une réduction significative des scores de dépression 
persistant deux ans après l'intervention.  

Clarke et coll. (1995) ont étudié un programme similaire dans la perspective de prévention 
d'un trouble dépressif catégoriel. Après exclusion des sujets ayant un trouble de l'humeur 
patent, les adolescents ayant des scores élevés à la CES-D ont été randomisés en deux 
groupes, l'un bénéficiant du programme de prévention, l'autre étant libre de poursuivre ou 
d'initier une démarche de soin quelconque. Le programme, adapté d'une intervention destinée 
aux adolescents déprimés (Adolescent coping with depression course, Clarke et coll., 1990), a 
comme objectifs le développement des capacités d’ajustement au stress (ou coping), la 
diminution des cognitions dépressives et des croyances irrationnelles. Les modalités 
comprennent trois séances hebdomadaires pendant cinq semaines au cours desquelles sont 
utilisés des débats et des jeux de rôle avec des groupes comprenant 6 à 11 participants. Sur un 



an de suivi, l'incidence des EDM était réduite de moitié dans le groupe traité par rapport aux 
contrôles ; elle reste cependant deux fois plus élevée que celle de la population générale. 
L'intérêt, à plus long terme, de sessions de « renforcement », à un intervalle de quelques mois 
reste à préciser au moyen d'études à long terme. L'impact en termes d'économie de la santé 
doit également être évalué.  

En conclusion, les troubles dépressifs de l'enfant et de l'adolescent sont des affections 
potentiellement récurrentes et souvent associées à une comorbidité psychiatrique ou à des 
troubles du comportement. Leur retentissement sur l'adaptation psychosociale et affective 
ultérieure est important. Ces données justifient qu'une attention particulière soit portée aux 
soins et à la prévention des troubles dépressifs, surtout chez les sujets jeunes. Les mesures 
thérapeutiques ou de prévention doivent tenir compte de la multiplicité des différents facteurs 
individuels et familiaux impliqués dans la vulnérabilité dépressive et de l'hétérogénéité de la 
symptomatologie dépressive elle-même. Cela indique la nécessité d'une offre de soins et 
d'actions de prévention diversifiées (dans leurs méthodes et leurs groupes-cibles) pour une 
adaptation optimale aux besoins individuels. L'évaluation en termes d'acceptabilité et 
d'efficacité est un parallèle indispensable au développement de ces programmes. 
Actuellement, les actions de prévention destinées aux enfants et adolescents «à risque » pour 
les troubles dépressifs ou à leurs familles, essentiellement basées sur des techniques 
cognitivo-comportementales, n'ont pas fait l'objet d'études dans le contexte français. 
L'adaptation et l'évaluation de programmes déjà existants seraient un préalable utile ; le 
développement de programmes originaux demande, quant à lui, le développement d'un axe de 
recherche clinique spécifique.  
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Schizophrénie  
Même s'il est maintenant clairement établi que la schizophrénie est une maladie qui débute en 
règle générale à la fin de l'adolescence ou au début de l'âge adulte, des cas de schizophrénie 
infantile sont régulièrement publiés, qui donnent lieu souvent à des observations 
contradictoires. Une des questions les plus fréquemment posées concerne notamment la 
nature de la maladie décrite chez ces enfants : s'agit-il de la même maladie que celle 
classiquement reconnue chez l'adulte ? Plusieurs facteurs ont contribué à renouveler l'intérêt 
pour cette question au cours de ces dernières années. Tout d'abord, les progrès considérables 
réalisés dans les techniques d'enregistrement des symptômes psychiatriques chez l'enfant 
permettent aujourd'hui une évaluation standardisée et reproductible, aussi objective que 
possible, des syndromes schizophréniques. Par ailleurs, l'émergence d'une discipline telle que 
la psychopathologie développementale ainsi que les données issues des études sur les enfants 
à risque de schizophrénie ont conduit à poser clairement le problème de l'expression 
différentielle de la maladie en fonction des stades du développement. Enfin, certaines données 
suggérant que la schizophrénie infantile pourrait représenter une variante de la maladie 
observée chez l'adulte, à la fois cliniquement plus sévère et revêtant plus fréquemment un 
caractère familial, ont fait naître l'espoir d'une avancée notable dans la compréhension des 
mécanismes étiopathogéniques en cause dans ce trouble. Cette idée s'est d'ailleurs trouvée 
renforcée par la notion généralement admise que l'étude des enfants atteints de schizophrénie 
s'avère moins souvent affectée par certains facteurs de confusion tels que les effets des 
traitements neuroleptiques au long cours ou des hospitalisations chroniques.  

Dans le même ordre d'idée, mais aussi dans une perspective de prévention, des études de plus 
en plus nombreuses tentent de dégager chez l'enfant et le jeune adolescent les signes prédictifs 
et annonciateurs des formes habituelles de schizophrénie, se révélant à la fin de l'adolescence 
ou au début de l'âge adulte.  

Historique  
Les premiers cas de schizophrénie infantile furent publiés en 1906 par De Sanctis : cet auteur 
décrit alors un groupe d'enfants présentant une maladie qu'il dénomme « démence 
précocissime » en référence à la « démence précoce » de Kraepelin. Kraepelin (1919), Bleuler 
(1911), et Lutz (1937) confirmèrent que la « démence précoce » pouvait bien débuter avant 
l'âge de 15 ans, même si ces cas étaient relativement rares.  

En dépit de cette reconnaissance, la schizophrénie infantile resta longtemps l'objet de 
controverses, notamment en ce qui concerne sa définition. Le débat d'idées tournait surtout 
autour des conceptions « unitaire » et « pluraliste » des psychoses de l'enfant, certains auteurs 
soulignant les similitudes observées entre les différents types de psychoses infantiles et 
l'impact de l'âge de début des troubles sur l'évolution de la symptomatologie (Bender et 
Faretra, 1972). Cette position domina dans les années 1950-1970 : le DSM-II et la CIM-8 
regroupaient tous les troubles psychotiques, y compris l'autisme, dans la catégorie générale 
des « schizophrénies de l'enfance ».  



A l’inverse, à la suite des travaux de Kolvin (1971) et de Rutter (1972), des frontières 
diagnostiques précises sont établies entre l'autisme, la schizophrénie, et les autres psychoses. 
Ces différentes catégories diagnostiques ont été reprises dans les nouvelles classifications 
internationales (DSM-III, DSM-III-R et DSM-IV ; CIM-9 et CIM-10). De plus, il est admis 
dans ces nouvelles classifications que les symptômes essentiels de la schizophrénie sont les 
mêmes chez les enfants, les adolescents et les adultes, et que les critères diagnostiques utilisés 
chez l'adulte sont applicables aussi à l'enfant et à l'adolescent (tableau 16.I).  

Cette position a le mérite, à première vue, de faciliter les études comparatives en fonction de 
l'âge de début des troubles ainsi que les études de suivi visant à préciser l'existence ou non 
d'une continuité entre les troubles de l'enfant et ceux retrouvés à l'âge adulte. Cependant, elle 
ne permet, chez l'enfant et l'adolescent, de ne retenir que les cas où les troubles sont 
comparables à ceux observés chez l'adulte. C'est dire que la question d'une éventuelle 
variation de la symptomatologie en fonction des stades du développement se trouve ici de fait 
éludée. Comme le soulignent de nombreux auteurs, l'utilisation de critères diagnostiques 
identiques quel que soit l'âge n'est pas sans poser problème. Sur le plan pratique, par exemple, 
faire la distinction entre des symptômes pathologiques, tels que les idées délirantes, et les 
fantaisies imaginatives si fréquemment observées chez l'enfant n'est pas toujours facile. Par 
ailleurs, les hallucinations, considérées comme un des symptômes caractéristiques du trouble, 
ne témoignent pas nécessairement chez l'enfant d'une schizophrénie : elles peuvent être 
observées dans d'autres conditions pathologiques, telles que les troubles émotionnels ou du 
comportement, mais aussi chez des enfants normaux (Egdell et Kolvin, 1972 ; Garralda, 1984 
; Pilowsky et Chambers, 1986). Il en est de même pour les troubles du cours de la pensée, 
dont l'apparition et l'expression clinique semblent dépendre du niveau de développement 
cognitif (Caplan, 1994). Ainsi, d'autres troubles mentaux de l'enfant et de l'adolescent peuvent 
partager avec la schizophrénie des signes et des symptômes communs. De fait, si le diagnostic 
de schizophrénie chez l'enfant et l'adolescent reste une catégorie valide et utile, comme le 
remarquent plusieurs auteurs, il tend aussi actuellement à être utilisé de manière excessive 
chez des enfants sévèrement perturbés présentant des symptômes psychotiques (Mc Kenna et 
coll., 1994 ; Werry, 1992).  

Tableau 16.I : Critères diagnostiques de la schizophrénie (selon le DSM-IV)  

-----------------------------------------------------------------------  
A. Symptômes caractéristiques : deux (ou plus) des manifestations suivantes 
sont présentes, chacune durant une partie significative du temps pendant une 
période d'un mois :  
•idées délirantes ;  
•hallucinations ;  
•discours désorganisé ;  
•comportement grossièrement désorganisé ou catatonique ;  
•symptômes négatifs (émoussement affectif ou perte de volonté).  
N.B. Un seul symptôme du critère A est requis si les idées délirantes sont 
bizarres ou si les hallucinations consistent en une voix commentant en 
permanence le comportement ou les pensées du sujet, ou si, dans les 
hallucinations, plusieurs voix conversent entre elles.  
B. Dysfonctionnement social/des activités : pendant une partie significative du 
temps depuis la survenue de la perturbation, un ou plusieurs domaines majeurs 
du fonctionnement tels que le travail, les relations interpersonnelles, ou les 



soins personnels sont nettement inférieurs au niveau atteint avant la survenue 
de la perturbation.  
C. Durée : des signes permanents de la perturbation persistent pendant au 
moins 6 mois.  
D. Exclusion d'un trouble schizoaffectif et d'un trouble de l'humeur.  
E. Exclusion d'une affection médicale générale due à une substance.  
F. Relation avec un trouble envahissant du développement : en cas 
d'antécédent de trouble autistique ou d'un autre trouble envahissant du 
développement, le diagnostic additionnel de schizophrénie n'est fait que si des 
idées délirantes ou des hallucinations prononcées sont également présentes 
pendant au moins un mois.  
Il existe plusieurs sous-types de schizophrénie : paranoïde, désorganisé, 
catatonique, indifférencié et résiduel. D'autre part, diverses affections peuvent 
ressembler à la schizophrénie ; un expert est indispensable pour porter le 
diagnostic.  
-----------------------------------------------------------------------  

Données épidémiologiques  
Si la schizophrénie est considérée classiquement comme une maladie relativement rare chez 
l'enfant, peu de données épidémiologiques permettent en fait d'en préciser la réalité et 
l'ampleur effective. Une seule étude de Burd et Kerbeshian (1987), réalisée dans le Nord-
Dakota et portant sur la prévalence des troubles mentaux chez les enfants âgésde2 à 12 ans, 
avance un taux de prévalence ponctuelle pour la schizophrénie de 0,19 pour 10 000 dans ce 
groupe d'âge. Quoi qu'il en soit, on admet généralement que la prévalence des schizophrénies 
à début précoce, durant l'enfance, est 50 fois inférieure à celle des schizophrénies débutant à 
l'âge adulte (Karno et Norquist, 1989).  

Dans son étude sur la « démence précoce », Kraepelin (1919) notait déjà que les troubles 
débutaient dans 3,5 % des cas au moins avant l'âge de 10 ans, et dans 2,7 % des cas entre les 
âges de 10 et 15 ans. De même, Bleuler (1911) et Lutz (1937) estimaient que les troubles 
débutaient avant l'âge de 10 ans dans 0,5 % à 1 % des cas, et avant l'âge de 15 ans dans 4 % 
des cas. Par la suite, de nombreuses publications confirmèrent l'existence de la schizophrénie 
chez l'enfant prépubère, l'âge le plus jeune de début des troubles rapporté dans la littérature 
étant de 3 ans (Russell et coll., 1989). Cependant, l'analyse de la littérature montre que, parmi 
les cas rapportés de schizophrénie à début précoce, la proportion d'enfants prépubères 
n'excède pas 20 %. Comme le souligne Werry (1992), la notion de schizophrénie à début 
précoce recouvre en fait deux situations : d'une part, les schizophrénies débutant avant la 
puberté (parfois désignées sous le terme de schizophrénie à début très précoce), les plus rares, 
mais aussi les plus sévères ; d'autre part, les schizophrénies débutant après la puberté, dont les 
caractéristiques se rapprochent davantage des schizophrénies de l'âge adulte.  

Parallèlement, on admet généralement aussi que les schizophrénies à début précoce, durant 
l'enfance, concernent significativement plus fréquemment les sujets de sexe masculin que les 
sujets de sexe féminin (Green et coll., 1992 ; Werry, 1992). Ainsi, dans l'étude de Loranger 
(1984), qui porte sur un échantillon de 100 hommes et 100 femmes schizophrènes, le premier 
épisode psychotique est noté entre les âges de 5 et 14 ans chez 10 hommes et seulement 5 
femmes, et entre les âges de 15 et 19 ans chez 39 hommes et 23 femmes. Cependant, une 
étude plus récente de Blanz et coll. (1994), portant à la fois sur les données de la littérature et 
sur les résultats issus de leur propre expérience clinique, montre que chez les adolescents 



schizophrènes on ne retrouve pas de différence significative selon le sexe dans l'âge de début 
des troubles.  

Aspects cliniques  
Après avoir abordé les différents modes de début de la schizophrénie chez les enfants et les 
adolescents, les signes cliniques permettant de porter le diagnostic seront détaillés. Les 
controverses portant sur les facteurs de comorbidité et leur pertinence dans l'établissement 
d'un diagnostic de schizophrénie seront également envisagées.  

Modes de début  

Dans la grande majorité des cas, la schizophrénie chez l'enfant débute soit sur un mode 
insidieux, soit sur un mode chronique, des symptômes comportementaux divers et non 
spécifiques précédant souvent l'apparition du trouble (Green et coll., 1992 ; Kolvin, 1971).  

Dans une étude portant sur 17 enfants schizophrènes âgésde7 à 13 ans, Asarnow et Ben-Meir 
(1988) notent que les troubles ont débuté sur un mode insidieux dans 8 cas, sur un mode 
chronique dans 8 cas, et sur un mode aigu dans seulement 1 cas. Cette étude montre aussi que, 
par rapport à des enfants déprimés majeurs, l'histoire prémorbide des enfants schizophrènes 
témoigne de perturbations beaucoup plus importantes : pauvreté des relations avec les pairs, 
faibles performances sur le plan scolaire et QI bas, difficultés d'adaptation au monde scolaire, 
manque d'intérêt. De même, dans une étude portant sur 18 enfants schizophrènes dont les 
troubles ont débuté avant l'âge de 11 ans, Watkins et coll. (1988) soulignent la fréquence des 
symptômes pré-morbides : difficultés d'adaptation sociale, troubles de l'attention, restriction 
des affects, hypersensibilité à la critique, des déficits sévères du langage et un retard du 
développement psychomoteur étant notés dans 72 % des cas.  

L'étude d'Alaghband-Rad et coll. (1995), portant sur 23 enfants schizophrènes dont les 
troubles ont débuté avant l'âge de 13 ans, confirme ces données et souligne l'importance des 
retards de développement (50 % des cas), notamment dans le domaine du langage, et la 
fréquence des signes d'hyperactivité (30 % des cas) retrouvés dans l'histoire prémorbide de 
ces enfants. Dans cette étude, le début des troubles est qualifié d'insidieux dans 62 % des cas, 
et de subaigu dans 35 % des cas. Par ailleurs, ces auteurs se sont aussi intéressés aux 
symptômes prodromiques précédant immédiatement l'apparition des troubles. Par ordre de 
fréquence décroissant, ils retrouvent les symptômes suivants : affects émoussés ou 
inappropriés (71 % des cas), retrait (65 %), baisse des performances scolaires (65 %), 
bizarreries de comportement (59 %), manque d'initiatives marqué (53 %), langage vague ou 
pauvre (47 %), pensées étranges ou magiques (35 %), expérience sensorielle étrange (35 %), 
incurie (29 %).  

Dans le même ordre d'idée, dans une étude portant sur 39 adolescents schizophrènes dont les 
troubles ont débuté après l'âge de 11 ans, Iida et coll. (1995) ont individualisé un sous-groupe 
particulier caractérisé par la survenue de symptômes obsessionnels-compulsifs durant la phase 
prodromique. Ce sous-groupe se distinguerait par une forte prédominance masculine, d'une 
fréquence plus élevée d'anomalies périnatales et de troubles neurologiques, et une phase 
prodromique de durée plus longue.  

Signes cliniques  



Les hallucinations apparaissent comme les symptômes cliniques les plus fréquemment 
rapportés. Des hallucinations auditives seraient ainsi présentes dans environ 80 % des cas 
(Kolvin et coll., 1971 ; Russell et coll., 1989 Green et coll., 1992), et jusque dans 93,8 % des 
cas chez les enfants âgés de 13 ans et plus (Green et Padron-Gayol, 1986). Des hallucinations 
visuelles, le plus souvent associées à des hallucinations auditives, seraient aussi notées dans 
30,3 % à 50 % des cas (Kolvin et coll., 1971 ; Green et Padron-Gayol, 1986 ; Russell et coll., 
1989 ; Green et coll., 1992). Quant aux hallucinations cénesthésiques, elles seraient beaucoup 
plus rares (Green et Padron-Gayol, 1986 ; Russell et coll., 1989). En règle générale, les 
hallucinations apparaissent plus fréquentes chez les enfants âgés d'au moins 8 ans que chez les 
enfants plus jeunes (Garralda, 1984).  

Les idées délirantes sont moins fréquentes que les hallucinations. Pour certains auteurs, elles 
seraient même rares, n'apparaissant le plus souvent qu'après l'âge de 9 ans (Werry et coll., 
1991). Des études signalent cependant leur présence dans 43,8 % à 63 % des cas (Kolvin et 
coll., 1971 ; Green et Padron-Gayol, 1986 ; Russell et coll., 1989 ; Green et coll., 1992). Dans 
leur étude portant sur 35 enfants schizophrènes âgésde4 à 13 ans, Russell et coll. (1989) 
notent que les idées délirantes à thèmes somatiques et persécutifs sont les plus fréquentes (20 
% pour chacun de ces deux types d'idées délirantes), tandis que les idées délirantes à thèmes 
mystiques ou de contrôle de la pensée sont rares (3 %).  

À ce titre, de nombreux auteurs soulignent les changements observés avec le développement 
dans les hallucinations et les idées délirantes, principalement en termes de complexité 
d'élaboration (Bettes et Walker, 1987 ; Watkins et coll., 1988 ; Russell et coll., 1989 ; Werry, 
1992). Pour Russell et coll. (1989), l'augmentation de la complexité d'élaboration des 
hallucinations et des idées délirantes observée avec le développement ne reflèterait pas 
uniquement le développement des capacités cognitives et des compétences langagières, mais 
pourrait aussi être liée pour une part à l'histoire naturelle du trouble. Les thèmes des idées 
délirantes et des hallucinations varient aussi avec le niveau de développement de l'enfant 
(jouets, animaux, monstres...) (Russell et coll., 1989).  

Enfin, les troubles du cours de la pensée sont observés dans 40 % à 100 % des cas (Green et 
coll., 1984 et 1992 ; Kolvin et coll., 1971 ; Russell et coll., 1989). La disparité des chiffres 
retrouvés ici tient essentiellement à l'âge des enfants étudiés, les troubles du cours de la 
pensée n'étant jamais observés avant l'âge de 6 ans.  

Toutes ces données montrent à l'évidence que l'âge joue un rôle essentiel dans le tableau 
clinique observé et posent la question de la variation de la symptomatologie en fonction des 
stades du développement. Watkins et coll. (1988) ont analysé l'évolution des symptômes dans 
les schizophrénies à début précoce. Leurs résultats montrent que les enfants atteints de 
schizophrénie présentent le plus souvent dans la première enfance un retard et des anomalies 
de langage, un retard psychomoteur avec hypotonie, et un manque de sensibilité et des 
réponses bizarres aux stimulations de l'environnement. Durant la seconde enfance, 
apparaissent une labilité de l'humeur, des comportements d'agrippement inappropriés, des 
réactions inexpliquées de colère, et une hyperactivité. Plus tardivement, surviennent les 
altérations du cours de la pensée, le manque et la discordance dans le domaine de l'affectivité, 
suivis ensuite par les hallucinations et les idées délirantes caractéristiques du trouble.  

Un autre facteur pourrait également expliquer les variations de la symptomatologie : les 
enfants qui ont un niveau intellectuel normal ou supérieur à la normale sont ceux qui 



présentent le plus souvent un tableau clinique typique 710 tout à fait comparable à celui 
observé chez l'adulte.  

Tous ces symptômes ne sont pas sans retentir grandement sur le fonctionnement social de 
l'enfant, nécessitant le plus souvent une hospitalisation en milieu spécialisé et/ou entraînant 
une altération marquée du comportement notamment en milieu scolaire (Green et coll., 1984 ; 
Russell et coll., 1989).  

Comorbidité et problèmes diagnostiques  

La place des symptômes autres que ceux requis pour porter le diagnostic de schizophrénie 
reste l'objet de controverses : ces symptômes justifient-ils un diagnostic additionnel ou 
doivent-ils être considérés comme des caractéristiques associées ? Quoi qu'il en soit, la 
plupart des études ayant utilisé des entretiens diagnostiques semi-structurés rapportent des 
taux élevés de diagnostics associés chez les enfants schizophrènes. Dans l'étude de Russell et 
coll. (1989), par exemple, 68 % des enfants étudiés présentaient aussi les critères pour un 
autre diagnostic, les troubles les plus fréquemment notés étant le trouble des conduites et le 
trouble oppositionnel (31 %), et la dépression atypique ou le trouble dysthymique (37 %).  

Des perturbations de l'humeur sont habituellement rapportées chez les enfants schizophrènes, 
avec une fréquence variant, selon les études, entre 70,7 % et 83,3 % (Green et coll., 1984 ; 
Volkmar et coll., 1988). Dans le même ordre d'idée, dans une étude portant sur 15 enfants 
schizophrènes âgés de moins de 16 ans, Kydd et Werry (1982) notent que dans 4 cas des 
symptômes dépressifs ont précédé d'un mois à deux ans l'éclosion du trouble. La fréquence 
élevée des troubles affectifs retrouvés chez les enfants schizophrènes ainsi que les études de 
suivis montrant une évolution vers un trouble bipolaire ou schizoaffectif chez des enfants 
primitivement diagnostiqués comme schizophrènes posent à l'évidence le problème des 
frontières diagnostiques entre ces différentes catégories de troubles (Werry et coll., 1991). 
Comme le soulignent Kendler et coll. (1993), les limites du concept de spectre 
schizophrénique demeurent floues et imprécises, certaines formes de troubles schizoaffectifs 
s'apparentant manifestement à la schizophrénie.  

De même, de nombreuses études soulèvent le problème des parentés possibles et des limites 
diagnostiques entre la schizophrénie et le trouble autistique. Dans l'étude d'Asarnow et Ben-
Meir (1988), 4 des 17 enfants schizophrènes étudiés présentaient également un diagnostic 
associé de troubles envahissants du développement. D'autres études soulignent aussi la 
fréquence des enfants ayant répondu aux critères diagnostiques du trouble autistique avant la 
survenue de la schizophrénie : 23,3 % des cas dans l'étude de Cantor et coll. (1982), 38,8 % 
des cas dans l'étude de Watkins et coll. (1988). Dans l'étude d'Alaghband-Rad et coll. (1995), 
8 des 23 enfants schizophrènes étudiés avaient présenté des signes de troubles envahissants du 
développement dont 3 les critères complets pour le trouble autistique. Russell et coll. (1989) 
retrouvent également chez 9 des 35 enfants de leur étude, avant le début de la schizophrénie, 
des symptômes variés, tels qu'une écholalie et/ou des stéréotypies motrices, habituellement 
observés dans les troubles envahissants du développement, sans que ces enfants présentent 
toutefois tous les critères nécessaires au diagnostic de trouble autistique. En fait, il apparaît 
surtout qu'un grand nombre d'enfants schizophrènes manifestent précocement des retards de 
développement et des anomalies de comportement ne répondant pas aux critères 
diagnostiques stricts du trouble autistique, mais pouvant être pris rétrospectivement pour des 
symptômes témoignant d'un trouble envahissant du développement (Petty et coll., 1984). 
Ainsi, Kolvin (1971) note que, si une écholalie est retrouvée chez 6 % des enfants 



schizophrènes, 49 % présentent un retard de développement psychomoteur et 46 % un retard 
de langage. De plus, le risque de schizophrénie ne semble pas plus élevé chez les enfants 
présentant un trouble autistique ou un trouble envahissant du développement que dans la 
population générale (Burd et Kerbeshian, 1987 ; Volkmar et Cohen, 1991). La schizophrénie 
apparaissant de plus en plus comme un trouble neurodéveloppemental (Weinberger, 1986 ; 
Harris, 1998), elle peut partager avec le trouble autistique des signes et des symptômes 
communs, même si les données actuellement disponibles sont en faveur d'une distinction très 
nette entre schizophrénie et troubles envahissants du développement.  

Enfin, plus récemment, Mc Kenna et coll. (1994) ont identifié un groupe d'enfants présentant 
une altération marquée du fonctionnement dans de multiples domaines, en particulier sur les 
plans cognitif et social, chez qui le diagnostic de schizophrénie avait été porté à tort. Tous ces 
enfants avaient présenté, avant l'âge de 7 ans, des retards ou des troubles du développement. 
Tous présentaient des déficits neuropsychologiques, qualifiés de modérés à sévères, 
notamment dans le domaine visuo-spatial ou concernant le versant réceptif du langage. Tous 
avaient d'importantes difficultés d’adaptation sociale, mais sans présenter les altérations 
qualitatives des interactions sociales caractéristiques des troubles envahissants du 
développement. Sur le plan diagnostique, un ou plusieurs symptômes correspondant à 
diverses catégories diagnostiques, telles que les troubles de la personnalité de type borderline 
ou schizotypique ou le trouble des conduites, étaient à chaque fois retrouvés, sans atteindre 
toutefois tous les critères requis. De même, un trouble d'hyperactivité avec déficit de 
l'attention était retrouvé chez 85 % d'entre eux, sans que ce diagnostic puisse rendre compte à 
lui seul de l'ensemble du tableau clinique. Enfin, tous ces enfants rapportaient des symptômes 
psychotiques qui, après un examen plus approfondi, se sont révélés ne pas répondre aux 
critères de la schizophrénie : expériences hallucinatoires, fantasmes excessifs et inappropriés 
pour l'âge, instabilité de l'humeur avec crises de colère quasi quotidiennes. Les auteurs 
concluent qu'en l'absence de catégorie diagnostique précise pouvant rendre compte de ce 
tableau clinique, le diagnostic de schizophrénie risque d'être utilisé avec excès pour tous les 
enfants présentant des déficits développementaux et des troubles psychotiques intermittents. 
Cette observation n'est pas sans importance sur le plan thérapeutique : selon Mc Kenna et 
coll., les enfants ici décrits répondent peu ou pas au traitement neuroleptique.  

Devenir  
Si les données issues des études de suivis apparaissent fondamentales pour établir la validité 
d'un trouble et optimiser les stratégies de soins, peu d'études de ce type ont été réalisées dans 
le cadre de la schizophrénie infantile. La relative rareté de ce trouble ainsi que l'importance 
des moyens à mettre en œuvre pour la réalisation de telles études peuvent l'expliquer. 
Quoiqu'il en soit, les données actuellement disponibles suggèrent que le pronostic de la 
schizophrénie chez l'enfant demeure éminemment variable, et qu'il existe certainement une 
continuité diagnostique entre l'enfance et l'âge adulte même si la distinction entre 
schizophrénie et psychoses affectives s'avère parfois difficile chez l'enfant.  

En accord avec l'idée couramment admise que le pronostic des schizophrénies à début 
précoce, durant l'enfance, est plutôt mauvais (Fish, 1987 ; Green et coll., 1992), Werry et coll. 
(1991) rapportent une rémission complète des troubles (définie comme l'absence de nouvel 
épisode schizophrénique après celui ayant motivé le diagnostic) dans seulement 3 % des cas 
de leur échantillon suivi sur une période allant de 1 à 16 ans (durée moyenne du suivi : cinq 
ans). Dans 90 % des cas, les troubles se sont avérés évoluer sur un mode chronique ou 
incluant au minimum deux épisodes schizophréniques. Treize pour cent de leurs patients sont 



décédés dans des circonstances évoquant soit un suicide, soit un accident directement lié aux 
idées délirantes. Seuls 17 % des sujets étaient scolarisés ou avaient un emploi à plein temps, 
et le niveau moyen d'adaptation de l'ensemble de l'échantillon reflétait une altération 
relativement sévère du fonctionnement dans plusieurs domaines. Quatre-vingt-dix pour cent 
des patients, enfin, recevaient un traitement neuroleptique. Concernant cette étude, il est 
important de noter que les auteurs se sont basés sur le diagnostic de schizophrénie porté à la 
fin du suivi, cette façon de procéder étant justifiée selon eux par les erreurs diagnostiques 
fréquentes chez l'enfant entre le trouble bipolaire et le trouble schizophrénique.  

L'étude d'Eggers (1989), portant sur 57 patients diagnostiqués comme schizophrènes avant 
l'âge de 14 ans, suggère un meilleur pronostic. À la fin du suivi, s'étalant sur une période 
allant de 6 à 40 ans (moyenne : 16 ans), deux groupes de patients furent constitués : ceux 
diagnostiqués encore comme schizophrènes et ceux présentant un trouble schizoaffectif. Dans 
le groupe des patients schizophrènes, 27 % étaient décrits en rémission, 24 % comme 
présentant un déficit modéré et 49%un déficit sévère.  

Les résultats de l'étude d'Asarnow et coll. (1994), portant sur des enfants diagnostiqués 
comme schizophrènes entre les âges de 7 et 14 ans, vont dans le même sens. Durant toute la 
durée du suivi allant de 2 à 7 ans, 67 % des sujets évoluèrent sur un mode chronique, le 
tableau clinique prenant la forme soit d'une schizophrénie, soit d'un trouble schizoaffectif. En 
termes d'adaptation générale, 56 % des sujets manifestèrent une amélioration notable de leur 
fonctionnement tout au long du suivi, et 44 % une amélioration minime ou une aggravation. À 
la fin du suivi, 28 % des sujets pouvaient être considérés comme ayant présenté une évolution 
satisfaisante, avec un niveau d'adaptation psychosociale relativement bon.  

L'étude de Zeitlin (1986), plus anecdotique, apporte des données intéressantes sur les relations 
entre schizophrénie infantile et psychoses affectives. Cet auteur a suivi 8 enfants 
diagnostiqués comme schizophrènes entre les âges de 8 et 15 ans. À l'âge adulte, 4 de ces 8 
enfants étaient toujours diagnostiqués comme schizophrènes, 3 présentaient une psychose 
maniaco-dépressive et 1 un trouble de la personnalité non spécifié. Les 2 enfants dont les 
troubles avaient débuté sur un mode insidieux étaient toujours diagnostiqués comme 
schizophrènes à l'âge adulte, tandis que 4 des 6 enfants dont les troubles avaient débuté sur un 
mode aigu présentaient à l'âge adulte un trouble non schizophrénique. Dans le même ordre 
d'idée, une humeur dépressive était plus fréquemment notée au début des troubles chez les 
enfants ayant évolué vers une psychose affective, comparativement aux enfants diagnostiqués 
comme schizophrènes tout au long de leur évolution. Cette étude souligne ainsi les difficultés 
rencontrées chez l'enfant pour distinguer cliniquement les psychoses schizophréniques et 
affectives et suggère que des caractéristiques cliniques comme le mode de début et 
l'importance des troubles de l'humeur pourraient avoir ici une certaine valeur diagnostique.  

Deux études, enfin, se sont attachées à dégager des facteurs prédictifs de l'évolution ultérieure 
(Eggers, 1989 ; Werry et Mc Clellan, 1992). Si leurs résultats diffèrent en raison de 
l'hétérogénéité des critères évolutifs utilisés, le niveau d'adaptation prémorbide et l'importance 
de l'altération du fonctionnement social après le premier épisode schizophrénique semblent 
cependant ressortir comme les facteurs pronostiques les plus constants. Par ailleurs, selon 
Werry (1992), le risque de suicide ou de mort accidentelle dans les schizophrénies à début 
précoce serait d'environ 5 % à 15 %.  

Signes prédictifs et annonciateurs des formes habituelles de schizophrénie se révélant à 
la fin de l'adolescence ou au début de l'âge adulte  



De nombreuses études rétrospectives ont tenté de retracer l'histoire pré-morbide des sujets 
adultes ayant développé une schizophrénie. Leurs résultats apparaissent extrêmement 
disparates, en raison notamment de l'hétérogénéité des moyens d'investigation utilisés. Par 
ailleurs, depuis quelques années, de nombreuses études s'intéressent aux symptômes 
prodromiques survenant au cours de l'année précédant le premier épisode psychotique à la fin 
de l'adolescence ou au début de l'âge adulte.  

Symptômes prémorbides retrouvés dans l'enfance des sujets schizophrènes  

Les symptômes retrouvés dans l'enfance des sujets schizophrènes sont multiples, non 
spécifiques, variables selon l'âge et le sexe : retard et troubles du développement 
psychomoteur, retard et troubles du langage, anomalies du regard, difficultés alimentaires 
précoces, troubles du sommeil, énurésie, troubles de la concentration, troubles formels de la 
pensée, idées « presque » délirantes, difficultés d’adaptation et faibles performances scolaires, 
troubles de la socialisation (enfants décrits comme introvertis, solitaires, isolés, passifs, 
extrêmement sages, repliés sur eux-mêmes, irritables, émotionnellement instables, timides), 
troubles du comportement (agitation, inhibition, agressivité, bizarreries), troubles anxieux 
(Roff et coll., 1976 ; Lewine et coll., 1978 ; Watt, 1978 ; Baum et Walker, 1995). Des études 
de cohorte, plus récentes, confirment cependant que l'enfance des sujets futurs schizophrènes 
se différencie de celle des sujets de la population générale sur de nombreux points : retard et 
troubles du développement psychomoteur, déficits cognitifs, troubles du comportement (Done 
et coll., 1994 ; Jones et coll., 1994 ; Cannon et coll., 1999). À ce titre, deux types de 
symptômes ont fait l'objet récemment d'un intérêt tout particulier : les difficultés relationnelles 
et d'adaptation sociale, et la méfiance et la susceptibilité.  

Difficultés relationnelles et adaptation sociale  

Plusieurs études, portant sur des enfants et des adolescents hospitalisés en psychiatrie pour 
des troubles divers, ont montré que les difficultés relationnelles et d'adaptation sociale étaient 
un des précurseurs les plus fréquemment retrouvés chez ceux qui développaient à l'âge adulte 
une schizophrénie (Offord et Cross, 1969 ; Hartman et coll., 1984 ; Ambelas, 1992). Ainsi, 
dans une revue de la littérature réalisée en 1974, Garmezy notait déjà que l'isolement social 
constituait la dimension fondamentale la plus fréquemment retrouvée dans l'histoire 
développementale des schizophrènes. Cette question a récemment été reprise par Cannon et 
coll. (2001) dans une étude portant sur des enfants et des adolescents hospitalisés en 
psychiatrie pour des troubles divers et comparant ceux qui avaient développé une 
schizophrénie à l'âge adulte à un groupe d'enfants qui ne présentaient plus de trouble mental à 
l'âge adulte. Les résultats ne montrent aucune différence significative entre les deux groupes 
dans les relations intrafamiliales. En revanche, des perturbations particulièrement marquées 
dans les relations avec les pairs et les autres adultes (notamment les enseignants) étaient 
retrouvées chez les enfants ayant développé ultérieurement une schizophrénie. D'autres 
études, réalisées en population générale, confirment la valeur prédictive des difficultés 
relationnelles. Deux études de cohorte portant sur des conscrits de sexe masculin ont montré 
que la pauvreté du fonctionnement social à l'âge de 16-18 ans était le facteur le plus prédictif 
du développement ultérieur d'une schizophrénie (Davidson et coll., 1999 ; Malmberg et coll., 
1998). Enfin, une étude de cohorte anglaise portant sur les enfants nés en 1946 montre qu'une 
préférence pour les jeux solitaires était observée avant même l'âge de 4 ans chez ceux qui ont 
développé ultérieurement une schizophrénie (Jones et coll., 1994). Si les données sur les 
difficultés relationnelles et d'adaptation sociale apparaissent relativement constantes, elles 
n'en font pas moins l'objet de critiques : l'incapacité à établir des relations satisfaisantes avec 



les pairs durant l'enfance est probablement un facteur de risque non spécifique pour la 
survenue ultérieure de troubles psychiatriques ; par ailleurs, il est difficile de déterminer dans 
quelle mesure les difficultés d’adaptation sociale peuvent être considérées comme un 
marqueur de vulnérabilité ou comme pouvant jouer un rôle étiopathogénique dans le 
développement des troubles (Brown et Dodge, 1997 ; Hollis et Taylor, 1997).  

Méfiance et susceptibilité anormales  

Indépendamment des difficultés relationnelles, une méfiance et une susceptibilité anormales 
sont retrouvées comme le facteur de risque le plus puissant pour le développement ultérieur 
d'une schizophrénie dans l'étude de Cannon et coll. (2001) portant sur des enfants et des 
adolescents hospitalisés en psychiatrie pour des troubles divers. L'étude de cohorte de 
Malmberg et coll. (1998), portant sur des conscrits de sexe masculin, montre également que le 
fait de se décrire comme « plus susceptible que les autres »à l'âge de 18 ans est un facteur de 
risque pour la schizophrénie. Dans cette étude, la combinaison de ce facteur avec trois autres 
variables : « avoir moins de deux amis », « préférer les relations en petits groupes » et « ne 
pas avoir de petite amie régulière », est retrouvée comme multipliant par 30 le risque de 
développer ultérieurement une schizophrénie. Ces données sont à rapprocher des expériences 
passées rapportées par les patients adultes schizophrènes qui se décrivent durant l'enfance 
comme particulièrement méfiants et susceptibles (Wagner, 1996).  

Les études portant sur l'évolution des enfants à haut risque de schizophrénie, c'est-à-dire ayant 
au moins un parent schizophrène, apportent aussi des données intéressantes et montrent que 
ceux qui développent une schizophrénie à l'âge adulte présentent, comparativement à des 
témoins, des retards dans différents domaines du développement et une moins bonne 
adaptation sociale.  

Syndrome dysmaturatif  

Plusieurs études ont individualisé un syndrome dysmaturatif, appelé« pandysmaturation » par 
les auteurs, qui serait retrouvé chez près de la moitié des enfants de parents schizophrènes et 
plus particulièrement chez ceux qui vont développer à l'âge adulte une schizophrénie ou des 
troubles apparentés. Ce syndrome dysmaturatif regroupe un ensemble de signes comportant : 
des retards transitoires suivis d'une accélération et d'un retour à des niveaux normaux dans le 
développement moteur et/ou visuo-moteur ; un profil fonctionnel anormal à l'examen général 
du développement (avec des échecs dans des tests psychologiques simples et des réussites 
dans des tâches plus complexes) ; et un retard de la croissance squelettique (Fish, 1977 ; 
Marcus et coll., 1987 ; Fish et coll., 1992).  

Dans le même ordre d'idée, Lawrie et coll. (2001) ont récemment montré que, 
comparativement à des sujets témoins sains, les adolescents à haut risque de schizophrénie 
présentaient significativement plus fréquemment des anomalies physiques minimes 
(augmentation du périmètre crânien, hypertélorisme) et des signes neurologiques mineurs (en 
particulier dans le domaine de l'intégration sensorielle). Ces anomalies et ces signes, retrouvés 
avec une fréquence comparable chez des patients schizophrènes, pourraient constituer des 
marqueurs neurodéveloppementaux de vulnérabilité. Leur spécificité apparaît cependant peu 
probable dans la mesure où des anomalies physiques minimes sont aussi retrouvées dans 
d'autres conditions neuropsychiatriques (Mc Neil et coll., 2000), de même que des signes 
neurologiques mineurs sont aussi retrouvés chez des patients présentant d'autres troubles 



mentaux (autres troubles psychotiques, troubles de l'humeur, abus de substances) (Woods et 
coll., 1986 ; Lohr et Flynn, 1993).  

Antécédents familiaux de schizophrénie  

Mednick et coll. (1971) ont lancé en 1962 une étude portant sur 207 enfants de mères 
schizophrènes. L'évaluation, réalisée entre 1986 et 1989 à l'aide d'un entretien structuré, 
retrouve une schizophrénie dans 31 cas, des troubles de la personnalité de type schizotypique 
dans 41 cas, et d'autres troubles mentaux non psychotiques dans 37 cas. L'analyse des rapports 
des enseignants recueillis au cours de l'enfance retrouve un certain nombre de facteurs 
prédictifs de la survenue ultérieure d'une schizophrénie : les garçons ayant développé une 
schizophrénie étaient décrits comme « solitaires, rejetés par les autres », ayant des « 
comportements inadaptés », et présentant des « problèmes de discipline » ; les filles ayant 
développé une schizophrénie étaient qualifiées de « nerveuses et passives ». Les enseignants 
avaient, dans une forte proportion, jugé ces enfants comme à risque de développer des 
troubles psychotiques (Olin et Mednick, 1996).  

Dans une perspective comparable, une étude américaine a été lancée en 1971, portant sur 79 
enfants de parents schizophrènes, 57 enfants de parents présentant des troubles de l'humeur, et 
133 témoins. L'évaluation réalisée à l'âge adulte montre que le diagnostic de schizophrénie 
n'est retrouvé que chez les enfants issus de parents schizophrènes. Pour l'ensemble des 
troubles appartenant au spectre de la schizophrénie, le taux retrouvé chez les enfants de 
parents schizophrènes est significativement supérieur à celui observé chez les témoins (18,5 
% versus 1,1 %), mais comparable à celui retrouvé chez les enfants issus de parents présentant 
des troubles de l'humeur (10 %), en raison principalement de la fréquence du trouble 
schizoaffectif retrouvée chez ces derniers. Des tests neuropsychologiques administrés à l'âge 
de 9 ans retrouvent des déficits de la mémoire verbale, de l'attention, et de la motricité globale 
chez les enfants qui ont développé à l'âge adulte une schizophrénie ou un trouble apparenté, la 
combinaison de ces trois variables ayant statistiquement une valeur prédictive significative 
(Erlenmeyer-Kimling et coll., 1997). De même, un abus de substances est retrouvé avec une 
fréquence significativement plus élevée chez les enfants ayant développé un trouble 
appartenant au spectre de la schizophrénie. L'abus de substances interférant de façon 
significative avec le devenir clinique, les auteurs ont analysé les troubles du comportement 
retrouvés chez les enfants ne présentant pas d'abus de substances. Les résultats montrent que 
les enfants qui ont développé à l'âge adulte une schizophrénie ou un trouble apparenté avaient 
significativement plus de problèmes de comportement, comparativement aux enfants ayant 
développé d'autres troubles mentaux (troubles anxieux et/ou de l'humeur, troubles liés à 
l'utilisation de substances) et aux enfants n'ayant développé aucun trouble mental (Amminger 
et coll., 1999).  

Valeur prédictive de la symptomatologie prémorbide sur le type de schizophrénie  

Enfin, plusieurs études suggèrent que la symptomatologie prémorbide pourrait avoir une 
valeur prédictive sur le type de schizophrénie présenté à l'âge adulte.  

Dans une étude longitudinale réalisée en population générale, Cannon et coll. (1999) 
retrouvent chez les sujets ayant développé une schizophrénie une concordance entre la 
symptomatologie prémorbide observée durant l'enfance et la symptomatologie présentée à 
l'âge adulte : les rapports des enseignants montrent que les schizophrènes avec une 
prédominance de symptômes négatifs avaient eu significativement plus de comportements 



prémorbides de type « négatif » (tendance à la solitude, timidité, passivité, tendance à être 
rejeté par les autres), alors que les schizophrènes avec une prédominance de symptômes 
positifs avaient présenté significativement plus de comportements pré-morbides de type « 
positif » (enfants décrits comme plus excitables, irritables et/ou agressifs). Pour les auteurs, 
ces résultats suggèrent l'existence de deux syndromes schizophréniques distincts.  

Baum et Walker (1995) ont interrogé les parents de sujets schizophrènes adultes sur le 
comportement de leur enfant jusque l'âge de 15 ans. Leurs résultats montrent que le déficit 
psychomoteur et la désorganisation cognitive observés à l'âge adulte sont positivement 
corrélés à l'existence de comportements de retrait durant l'enfance. Une corrélation négative 
est retrouvée entre ces mêmes symptômes et l'existence de traits anxio-dépressifs.  

Les résultats de l'étude de Bailer et coll. (1996) vont dans le même sens et suggèrent que l'état 
prémorbide pourrait avoir aussi une valeur prédictive sur le pronostic de la schizophrénie. Ces 
auteurs ont analysé l'état prémorbide de 163 patients schizophrènes (premières admissions) 
suivis pendant cinq ans. Leurs résultats suggèrent l'existence d'au moins deux phénotypes 
distincts de schizophrénie : le premier serait caractérisé par un niveau bas d'adaptation sociale 
prémorbide, un début insidieux, et une prédominance de symptômes négatifs ; tandis que le 
second serait caractérisé, à l'inverse, par une bonne adaptation sociale prémorbide, un début 
aigu, et l'absence de symptômes négatifs stables.  

Phase prodromique  

L'intérêt pour cette phase prodromique est lié au fait que de nombreuses études rétrospectives 
et prospectives ont souligné l'influence négative de la « durée de la maladie avant traitement » 
sur le pronostic et le taux de rechutes des schizophrénies (Mc Glashan et Johannessen, 1996 ; 
Larsen et coll, 1998). Cet effet péjoratif de la « durée de la maladie avant traitement » sur 
l'évolution des schizophrénies est confirmé par les études contrôlées de Crow et coll. (1986) 
et de Wyatt et coll. (1997), et, de façon statistiquement non significative, dans l'étude de 
suivis à deux ans de Craig et coll. (2000). À ce titre, une étude récente de Verdoux et coll. 
(2001) montre que l'association entre « durée de la maladie avant traitement » et évolution 
chronique apparaît moins nette lorsque sont pris en compte le fonctionnement prémorbide et 
l'intensité des symptômes négatifs à l'admission. Quoi qu'il en soit, selon Mc Glashan et 
Johannessen (1996), l'évaluation de la « durée totale de la maladie » doit tenir compte de la 
phase prodromique.  

Plusieurs études se sont intéressées à la nature des symptômes observés au cours de cette 
phase prodromique. Dans une étude portant sur 313 cas de premier épisode psychotique, 
Jackson et coll. (1995) montrent que le symptôme prodromique le plus souvent retrouvé est le 
retrait social. Les autres symptômes relevés dans cette étude : bizarreries du comportement, 
incurie, affects émoussés ou inappropriés, idées bizarres... sont retrouvés avec une fréquence 
moindre. Une autre étude de Yung et Mc Gorry (1996) souligne aussi la diversité des 
symptômes pouvant être observés au cours de cette phase prodromique : troubles du sommeil, 
anxiété, irritabilité, humeur dépressive, idées suicidaires, symptômes obsessionnels-
compulsifs, baisse de l'attention et des capacités de concentration, anhédonie. En fait, comme 
le remarquent Jackson et coll. (1995), beaucoup de ces symptômes apparaissent peu 
spécifiques et peuvent être retrouvés chez des sujets qui vont développer d'autres troubles 
qu'une schizophrénie.  



Toutes ces données ont conduit à l'élaboration de programmes d'intervention précoce. Le plus 
cité est celui de Falloon (1992). Cet auteur a mis en place, entre 1984 et 1989, dans le comté 
de Buckingham, un dispositif de détection par les médecins généralistes déclenchant une 
intervention rapide (dans les minutes ou les heures suivant l'appel) de l'équipe de santé 
mentale. Le programme comportait des soins à domicile (gestion du stress), incluant 
l'entourage familial ; des neuroleptiques à faible dose étaient prescrits en fonction des 
symptômes observés. Selon l'estimation de l'auteur, l'incidence annuelle de la schizophrénie 
pendant la durée de l'étude n'a été que de 0,75 pour 100 000, contre 7,5 pour 100 000 pendant 
les dix années précédentes dans la même région. Des fluctuations dues au hasard ne peuvent 
cependant être exclues. À partir d'une revue de la littérature, Mc Glashan et Johannessen 
(1996) concluent que les données actuelles « suggèrent, mais ne démontrent pas » que les 
interventions précoces améliorent le pronostic de la schizophrénie. Ils soulignent par ailleurs 
la part prépondérante des interventions psycho-sociales dans l'étude de Falloon.  

Les arguments pour et contre ces interventions précoces sont systématiquement discutés par 
Yung et Mc Gorry (1997) dans une revue critique. Dans cette revue, Yung et Mc Gorry 
rappellent, en particulier, les problèmes éthiques soulevés par ces interventions précoces. Ils 
soulignent le risque d'effets iatrogènes (stigmatisation sociale, effets indésirables des 
neuroleptiques...), notamment pour les inévitables « faux positifs », et ce d'autant lorsqu'il 
s'agit d'adolescents. Parallèlement, ils rappellent que, pour les auteurs qui défendent le modèle 
neurodéveloppemental, le pronostic dépend essentiellement de facteurs neurobiologiques sur 
lesquels la précocité des interventions n'a que peu d'effets. Les aspects économiques, en 
termes de coûts/bénéfices, sont également envisagés, dans la mesure où le dépistage et les 
interventions précoces sont des démarches qui nécessitent des moyens considérables. Enfin, 
Yung et Mc Gorry mettent l'accent sur la diversité des symptômes observés au cours de la 
phase prodromique et sur le fait que ces symptômes apparaissent souvent peu spécifiques, ce 
qui n'est pas sans poser de difficiles problèmes diagnostiques : de nombreux symptômes 
relevés dans les études peuvent être retrouvés dans d'autres pathologies, telles que les troubles 
anxieux et les troubles de l'humeur. À ce titre, ils suggèrent que la prise en compte, en plus 
des symptômes prodromiques, de la présence éventuelle de facteurs de risque (antécédents 
familiaux de troubles psychotiques, histoire prémorbide) pourrait conduire à réduire le risque 
d'erreurs diagnostiques (« faux positifs »). Quoi qu'il en soit, il convient aussi de rappeler la 
diversité du devenir des épisodes psychotiques aigus à l'adolescence ou au début de l'âge 
adulte, certains pouvant s'avérer sans lendemain ou évoluer vers un trouble de l'humeur 
(Johnson-Sabine et coll., 1993).  

En conclusion, si la validité du diagnostic de schizophrénie chez l'enfant apparaît clairement 
établie, il n'en demeure pas moins que ces formes à début précoce posent encore un certain 
nombre de problèmes, concernant notamment leurs rapports avec les psychoses affectives et 
les troubles multiples et complexes du développement.  

Quoi qu'il en soit, les similitudes observées sur le plan clinique dans l'évolution du trouble 
entre ces formes à début précoce et les formes habituelles de schizophrénie invitent à 
travailler sur le plan étiopathogénique dans une perspective développementale. À ce titre, si 
les études réalisées dans ce domaine apparaissent nettement en faveur d'une conception 
multifactorielle de l'affection, il est clair aussi que des travaux complémentaires s'avèrent ici 
nécessaires pour préciser l'importance relative des différents facteurs étiologiques avancés et 
peut-être surtout la façon dont ces différents facteurs interagissent entre eux.  
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Troubles des conduites alimentaires  
Les troubles des conduites alimentaires (TCA) se déclenchant à l'adolescence (anorexie 
mentale et boulimie) ont fait l'objet des études les plus nombreuses et les plus rigoureuses par 
rapport à d'autres troubles qui prennent cependant une certaine extension, en particulier dans 
les pays anglo-saxons (l'hyperphagie, le craving, le binge eating disorder et l'obésité) et par 
rapport aux TCA de l'enfance et de la préadolescence.  

Le comportement alimentaire dépend de facteurs génétiques et psychologiques individuels, en 
étroite interaction avec des facteurs environnementaux familiaux et socioculturels (Striegel-
Moore et coll., 1986 ; Jimerson et coll., 1997 ; Stice, 1998 ; Corcos, 2000a). Il s'agit d'un 
modèle étiopathogénique polyfactoriel qu'il faut intégrer dans toute sa diversité lorsqu'on 
aborde les questions du dépistage et de la prévention. En matière de prévention, il convient de 
souligner la rapidité d'installation d'un autorenforcement biologique de la conduite (Bergh et 
Södersten, 1996 ; Corcos et coll., 2001) et de l'existence de complications sévères incluant des 
aggravations biologiques, des répercussions scolaires, professionnelles et/ou psychologiques. 
Ces différents troubles entretiennent et perpétuent l'affection et sont parfois des signes d'appel 
tardifs pour des TCA méconnus ou déniés.  

Données épidémiologiques  
Bien que l'anorexie et la boulimie suscitent un grand intérêt auprès des psychiatres, seule 
l'anorexie bénéficie à ce jour d'études épidémiologiques ayant un recul suffisant pour porter 
des conclusions.  

Données sur l'anorexie  

La fréquence de l'affection a fait l'objet de nombreuses interrogations ces dernières années. Il 
semblait en effet à de nombreux auteurs que celle-ci était en hausse sensible, en particulier 
depuis la fin des années soixante. L'intérêt croissant des psychiatres pour cette affection 
(comme en témoigne le nombre de publications sur le sujet) et l'absence de consensus sur des 
critères diagnostiques (avant l'avènement dans les années soixante-soixante-dix du RDC ou 
research diagnostic criteria, du DSM et de la CIM-10) ont été à l'origine de nombreux biais 
dans l'évaluation rigoureuse de l'incidence de l'affection. Ces critères restent toujours 
problématiques quant à leur possibilité d'identification des troubles précoces (avant 16 ans) et 
des formes subsyndromiques (Nicholls et coll., 2000) puisqu'ils ne cotent que des formes 
avérées, déjà installées et souvent graves. Les deux catégories susmentionnées échappant en 
partie à l'identification par ces critères, peuvent correspondre à un phénomène d'imitation 
chez des sujets immatures et ont un pronostic généralement favorable. Cependant, cela 
n'exclut pas la possibilité que ces sujets évoluent jusqu'à une pathologie caractérisée à cause 
du potentiel d'autorenforcement biopsychologique inhérent à la conduite anorexique. Enfin, 
ces critères ne sont que partiellement adaptés à l'individualisation des cas masculins.  



Aux États-Unis, l'anorexie mentale est la troisième maladie chronique chez l'adolescente 
(après l'obésité et l'asthme) ; la prévalence serait de 0,48 % dans la tranche des 15-19 ans 
(Lucas et coll., 1991). La prévalence vie entière est estimée à 0,5 % (Kendler et coll., 1991).  

Une éventuelle augmentation de l'incidence dans la population générale n'est, à ce jour, pas 
démontrée.  

Une évaluation menée en Angleterre sur dix ans, de 1971 à 1981, montre une augmentation 
des nouveaux cas féminins pendant la période considérée. Cependant, on ne peut pas affirmer 
que le risque morbide a changé puisque, dans le même temps, la population à risque (jeunes 
adolescentes) a constamment augmenté. Par ailleurs, dans l'analyse épidémiologique des cas 
d'anorexie hospitalisés, il faut différencier les nouveaux cas des réadmissions qui apparaissent 
nombreuses (Williams, 1987).  

Une étude (Lucas et coll., 1991) portant sur l'incidence et la variation de l'affection à 
Rochester dans le Minnesota, sur une période de cinquante ans (1934-1984) montrait une 
augmentation depuis les années trente de la fréquence de l'anorexie mentale dans la 
population des adolescentes de 15 à 24 ans (avec une fréquence accrue des formes modérées 
comparativement au passé). Cette affection semble avoir été stable dans les populations de 
femmes plus âgées (en particulier si l'âge est supérieur à 25 ans) et chez les garçons. De plus, 
les auteurs soulignent que le nombre d'hospitalisations pour anorexie mentale a augmenté. 
Cependant, globalement, les auteurs concluent à l'absence de variations significatives. Même 
s'ils notent des diagnostics plus précoces et des hospitalisations plus nombreuses, ils récusent 
toute notion d'»épidémie ».  

D'après Fombonne (1995), les TCA ont des taux d'incidence trop faibles (1‰-2 ‰) chez les 
femmes pour mettre en évidence une tendance évolutive car cela nécessiterait de très larges 
échantillons. Pour cette équipe, il n'y a pas d'augmentation séculaire de l'incidence de 
l'anorexie mentale. La prévalence de l'anorexie mentale dans la tranche d'âge 15-19 ans est 
estimée entre 2 ‰ et 5 ‰.  

Pour les deux formes cliniques plus rares, l'anorexie prépubère et l'anorexie tardive (chez une 
femme mariée, d'âge mûr, avec un ou plusieurs enfants), des données épidémiologiques 
manquent. Enfin, certains auteurs indiquent une légère augmentation des cas masculins, mais 
il n'y a pas d'étude probante sur le sujet.  

Données sur la boulimie  

Les études épidémiologiques sur la boulimie étant récentes et assez disparates dans leur 
méthodologie, on manque de recul pour confirmer ou infirmer l'idée probablement juste d'une 
augmentation récente de l'incidence du trouble. D'après les auteurs américains, la prévalence 
vie entière de la boulimie est comprise entre 1 % et 3 % (Kendler et coll., 1991 ; Garfinkel et 
coll., 1995). Il existerait une prévalence comparable de formes subsyndromiques dont le 
devenir est incertain.  

Une étude portant, dans la même université, sur trois échantillons d'étudiants examinés par 
autoquestionnaire en 1980, 1983 et 1986 (Pyle et coll., 1986, 1991) met en évidence une 
augmentation relative de la prévalence de la boulimie entre 1980 (1 %) et 1983 (3,2 %), puis 
une faible diminution en 1986 (2,2 %). En revanche, une autre étude, également par 
autoquestionnaire, répétée à cinq ans d'intervalle dans la même high school aux États-Unis 



(Johnson et Connors, 1987 ; Johnson et coll., 1989) montre une baisse de la prévalence des 
symptômes boulimiques en général et une diminution du diagnostic avéré de boulimie, qui 
passe de 4,1 % en 1981 à 2,0 % en 1986.  

Données sur les formes subsyndromiques  

D'après une étude de Casper et Offer (1990), deux tiers des adolescentes américaines sont 
préoccupées par leur poids (contre 15 % des adolescents). L'intensité de ces préoccupations 
était corrélée avec des images de soi et de son corps plus péjoratives, ainsi qu'avec une 
humeur dépressive, indiquant clairement des problèmes psychopathologiques.  

En France, dans une pré-enquête dans la Haute-Marne qui portait sur environ 3 500 élèves, les 
auteurs notaient que les préoccupations corporelles concernaient un tiers des jeunes filles ; 20 
% avaient des conduites de restriction et de jeûne sans répondre aux critères décrits dans le 
DSM-III-R d'une pathologie déterminée, 3 % avaient des vomissements et des abus de laxatifs 
ou de diurétiques, près de 10 % une crise de boulimie hebdomadaire. On retrouvait un taux de 
prévalence de la boulimie telle que la catégorise le DSM-III-R de 1% à 1,1 % et autour de 0,1 
% pour l'anorexie mentale (Ledoux et coll., 1991).  

Selon Kaplan et Sadock (1998), environ 5 % des jeunes femmes présentent des symptômes de 
boulimie sans répondre à l'ensemble des critères diagnostiques et les conduites de frénésie 
alimentaire apparaissent très fréquentes puisque observées dans plus de 40 % des cas dans une 
population de collégiennes aux États-Unis.  

L'ensemble de ces données invite à considérer les TCA dans un continuum du normal – 
pathogène-pathologique (c'est-à-dire selon un aspect dimensionnel) plutôt que sur un mode 
catégoriel qui risque d'être réducteur. Le DSM-IV, classification la plus utilisée dans ces 
recherches, a tendance à caractériser principalement les états pathologiques avérés, c'est-à-
dire les formes symptomatiques majeures, organisées et relativement stables, ne serait-ce que 
du fait des critères somatiques requis (poids, aménorrhée, fréquence des crises de boulimie...). 
Cette classification laisse donc de côté les formes subsyndromiques. Alors que dans les 
formes avérées la composante génétique est prévalente, dans les formes subsyndromiques, 
l'influence des facteurs environnementaux est plus forte. Les questions qui restent non 
résolues sont les suivantes : les formes subsyndromiques sont-elles aujourd'hui en 
augmentation du fait d'un contexte socioculturel favorable ? Quelle place ces formes ont-elles 
dans une approche dimensionnelle développementale (du normal au pathologique) ? Quel est 
leur devenir potentiel : autorenforcement et évolution vers les formes caractérisées ou 
abrasement et disparition ? Soulignons enfin que l'évaluation diagnostique des TCA doit tenir 
compte de l'avancée séculaire de l'âge d'apparition des règles et de l'augmentation moyenne de 
la masse corporelle des jeunes femmes dans nos sociétés occidentales.  

Si une augmentation de l'incidence et de la prévalence était réellement constatée, les troubles 
du comportement alimentaire pourraient être considérés comme un nouveau mode préférentiel 
d'expression symptomatique des difficultés psychologiques à l'adolescence. rejoignant en cela 
d'autres troubles comme les conduites addictives (toxicomanie, alcoolisme) et les tentatives de 
suicide à répétition. L'augmentation parallèle des TCA et des conduites addictives serait un 
argument supplémentaire en faveur de la pertinence du concept d'addiction dans les TCA 
quelle que soit l'approche épidémiologique, comportementale, biologique ou 
psychodynamique qui l'argumente (Davis et Claridges, 1998 ; Corcos et coll., 2000d). Pour 
l'ensemble de ces conduites, les changements sociaux, de mode de vie, d'éducation, 



l'évolution des valeurs apparaissent comme des déterminants essentiels de cette évolution de 
fréquence. Néanmoins, la question de savoir pourquoi seuls certains sujets seront sensibles à 
ces changements et seront amenés à développer ces troubles (vulnérabilité génétique...) reste 
entière.  

Une étude, sur de larges échantillons, de l'évolution des TCA reste à faire. Une étude 
spécifique sur l'évolution du sex ratio est également à promouvoir. Elle devrait tenir compte 
(évolution des critères DSM et CIM-10) des formes subsyndromiques, des formes 
préadolescentes (âge inférieur à 16 ans) où on recrute en particulier certaines formes 
atypiques (phobie du vomissement, phobie de la déglutition, opposition alimentaire). À ce 
titre, le questionnaire spécifique appelé GOSC (great ormond street criteria) de cette tranche 
d'âge (Nicholls et coll., 2000) semble prometteur dans les recherches futures. La dimension 
socioculturelle des troubles invite de plus à promouvoir l'étude de la fréquence des TCA dans 
les populations migrantes, en particulier pour la France chez les Français d'origine 
maghrébine de seconde génération.  

Facteurs de risque  
On entend par facteurs de risque les caractéristiques mesurables chez un sujet donné dans une 
population donnée qui précèdent le trouble observé dans cette population avec une fréquence 
significative. Facteur de risque ne signifie ni facteur de vulnérabilité spécifique, ni symptôme 
prémorbide ou facteur prédictif (si ce n'est potentiellement) et n'implique pas une valeur 
étiologique. La notion de facteur de risque est statistique dans une dimension collective. Elle 
n'a pas de valeur clinique prédictive à l'échelon individuel.  

On divise les facteurs de risque en facteurs spécifiques du trouble alimentaire et en facteurs 
non spécifiques, c'est-à-dire qu'ils sont des facteurs de risque pour l'ensemble de la 
psychopathologie.  

La vulnérabilité ne veut pas dire pathologie. Elle peut être utilisée par certains sujets pour être 
créatifs ou s'autoconstruire dans un mouvement d'affirmation, et utilisée par d'autres pour une 
autodestruction (fascination par le négatif comme moyen suprême de contrôle de la réalité 
menaçante).  

C'est l'association de plusieurs facteurs de risque qui généralement favorise le développement 
d'un trouble (facteurs cumulatifs et interactifs entre eux).  

Parmi les facteurs de risque spécifiques des troubles alimentaires, on trouve, en plus de la 
prédominance féminine, l'ethnie et l'adolescence. Concernant les autres facteurs, on note les 
facteurs socioculturels, familiaux et de vulnérabilité individuelle.  

Comme nous le verrons, il n'y a pas de signes d'appel à proprement parler permettant un 
dépistage précoce d'un TCA avant un trouble avéré et les facteurs de risque existants, qui sont 
parfois confondus avec des signes d'appel, sont non spécifiques. Cette confusion facteur de 
risque/signe d'appel est préjudiciable pour des affections où la critérologie actuelle 
n'individualise pas un état prémorbide (contrairement à d'autres troubles comme la 
schizophrénie) et un stade de début des troubles (prodromes). Les facteurs de risque que nous 
allons développer doivent être considérés comme des marqueurs cliniques de vulnérabilité 
potentielle non spécifiques. Ils circonscrivent un «état mental à risque », mais le point de 
bascule vers une affection avérée reste indéterminé.  



Facteurs socioculturels  

Dans les pays occidentaux, la pression sociale véhiculée par les médias qui s'exerce sur les 
femmes autour de l'image du corps et du poids contribue au développement de pratiques 
alimentaires et corporelles abusives (régimes restrictifs draconiens, activité physique intense), 
qui favorisent, pour certaines femmes vulnérables, le début de conduites alimentaires 
pathologiques secondaires à l'instauration d'un régime.  

L'augmentation de fréquence des TCA parallèle à celle des addictions en général pourrait 
sembler congruente avec un mode de société libérale.  

Le rôle de tels facteurs est difficile à mettre en évidence, néanmoins plusieurs études ont 
montré que les pathologies alimentaires étaient plus fréquentes dans certains milieux où le 
corps est au centre de l'activité professionnelle (danseurs, mannequins, sportifs de haut 
niveau...).  

L'incidence des TCA chez les non-Caucasiens résidents aux États-Unis (en particulier chez les 
Noirs, dont la relation au corps est sensiblement différente) est réduite. En effet, Neumark-
Sztainer et coll. (1998) observent que l'on retrouve plus souvent régime et exercice physique 
chez les Caucasiens que chez les Noirs. De même, l'apparente augmentation de l'incidence 
dans les pays en voie de développement (Maghreb) va dans le sens de l'importance de l'impact 
socioculturel et de sa pénétrance en fonction de l'ethnie. Hill et Bhatti (1995) montrent que les 
jeunes Pakistanaises en Grande-Bretagne sont touchées par cette augmentation. Munford et 
coll. (1991) observent que les Asiatiques de 14-16 ans qui parlent plus la langue d'origine et 
qui maintiennent l'habit traditionnel ont des scores plus élevés à l'EAT (eating attitude test 
questionnaire)et au BSQ (body sensations questionnaire).  

Facteurs génétiques  

L'héritabilité, c’est-à-dire le poids des facteurs génétiques, est estimée à 50 %-70 %. Elle 
correspond à la part des facteurs causaux liés aux différences interindividuelles du génome 
(polymorphismes). La fréquence d'anorexie mentale serait 10 fois supérieure chez les 
apparentés au premier degré de femmes anorexiques que chez des sujets témoins (pour 
exemple, Strober et coll., 2000).  

La vulnérabilité génétique ne repose pas sur un seul gène (l'allèle de vulnérabilité 5 HT2A est 
actuellement le plus cité). Plus le nombre de gènes en cause est élevé, plus la dispersion de la 
transmission à la génération suivante est importante. Un sujet ayant une vulnérabilité 
génétique, sur le 5 HT2A par exemple, a un risque relatif faible (x 1,8) en l'absence 
d'association avec d'autres susceptibilités génétiques (sur d'autres gènes) et des facteurs 
environnementaux favorisants. Il faut donc exclure la notion de gène candidat car la 
transmission est probablement oligogénétique voire polygénétique. Or ces conditions 
d'interactions sont rarement réunies, ce qui explique la dispersion au bout de trois 
générations... le dernier sujet ayant autant de risque que dans la population générale.  

La vulnérabilité génétique au TCA est vraisemblablement corrélée étroitement avec le risque 
de troubles dépressifs majeurs dans la famille. Seraient concernés5 % à 10 % des troubles 
alimentaires pour lesquels un syndrome dépressif majeur est retrouvé chez les collatéraux. Les 
études sur l'association génétique au trouble obsessionnel compulsif (TOC) se développent 
(Cavallini et coll., 2000). La plupart des anorexiques et une partie des boulimiques sont dans 



une logique obsessionnelle défensive (Speranza et coll., 1999), avec une obsessionnalité plus 
importante en cas de comportement restrictif et une compulsivité plus importante en cas de 
comportement boulimique. La comorbidité TCA-TOC est donc importante, mais le lien 
psycho-pathologique apparaît non spécifique.  

Il est probable que les formes endogènes avec dimension obsessionnelle et dépressive des 
troubles se recrutent préférentiellement chez les anorexiques mentales restrictives pures, 
tandis que les formes borderline,où l'influence de l'environnement est prévalente, se 
retrouvent plus volontiers chez les anorexiques mentales purging-type et les boulimiques. À 
cet égard, Halmi et coll. (2000) estiment que le « perfectionnisme » est une caractéristique 
clinique singulière et discriminante dans l'anorexie restrictive pure et qu'il renvoie à une 
vulnérabilité génétique.  

L'anorexie mentale étant une maladie rare, les études de génétique doivent inclure un nombre 
très important de patients pour que les données soient interprétables. Il n'y a pas d'études 
d'adoption.  

Prédominance féminine  

Le sex ratio fortement féminin (Bailly, 1993) s'explique, en dehors de facteurs génétiques, par 
le rôle fondamental, dans ces affections, des transformations pubertaires tant physiques que 
psychologiques à cet âge, et le fait que la « problématique narcissique » (c'est-à-dire 
l'affirmation de soi, de son identité), centrale dans les TCA, se joue chez la femme au niveau 
de l'apparence, expliquant ainsi l'utilisation défensive du corps. Chez les garçons, cette 
problématique narcissique peut se jouer au niveau de l'affirmation virile (Brusset, 1990). Cette 
dimension psychopathologique concourt également à expliquer la prévalence féminine 
d'autres affections psychiatriques (hystérie, phobie, tentatives de suicide...) ou celle masculine 
de la délinquance ou des suicides avérés. Notons que le sex ratio évolue légèrement, avec un 
nombre croissant de garçons atteints. Cela pourrait s'expliquer en partie par l'apparition d'un 
modèle social androgyne qui se concrétise, chez les garçons affectés, par une plus grande 
féminité, un investissement plus important dans l'apparence corporelle, un choix d'orientation 
professionnelle singulier (danseur, mannequin) et par une plus grande incidence de 
l'homosexualité avérée à l'âge adulte.  

Impact de la puberté  

Les TCA apparaissent généralement dans la postpuberté bien que la prévalence dans l'enfance 
demeure totalement inconnue. Pour Hill et Bhatti (1995), à 9-10 ans déjà, plus d'une fille sur 
deux se préférait plus mince contre 28 % pour les garçons.  

La phase la plus précoce de l'adolescence, marquée par les transformations psychiques et 
corporelles de la puberté, apparaît primordiale dans la problématique des TCA. Le refus 
pathologique des transformations du schéma corporel, tel qu'il est figuré dans l'anorexie et la 
boulimie, aura des conséquences progressives sur la nature des relations qu'entretient le 
patient avec les adultes, ses pairs et lui-même.  

Quelques études ont cherché à mettre en évidence chez des sujets boulimiques des 
particularités du développement pubertaire, telles qu'une puberté précoce ou un surpoids 
(Killen et coll., 1992 ; Koff et Rierdan, 1993). D'autres ont évalué la manière dont ce 
développement avait été perçu (Striegel Moore et coll., 1986 ; Leon et coll., 1993 ; Killen et 



coll., 1994). Killen et coll. (1992) ont examiné, chez 971 sujets en première et deuxième 
année de collège (junior high school), les relations entre l'état de maturation sexuelle (critères 
de Tanner) et l'existence d'un trouble des conduites alimentaires de type boulimie. Plus de 80 
% des sujets présentant une boulimie symptomatique étaient en avance du point de vue du 
développement pubertaire (stade IV ou V de Tanner). Les auteurs concluaient que la puberté 
pouvait être considérée comme un facteur de risque quant au développement des TCA.  

La période de puberté n'est-elle pas cependant difficile chez toutes les jeunes filles (Ferron et 
coll., 1993) ? Et l'avance séculaire de l'âge de la puberté, ces dernières décennies, n'est pas 
négligeable (Alvin, 1993). Des sentiments de malaise face à son corps, face à soi-même et 
face aux autres doivent-ils être considérés comme la « crise » normale de l'adolescence, ou 
doivent-ils au contraire être reconnus comme des signes précoces de souffrance 
psychopathologique et, à ce titre, demander une attention thérapeutique avant même la 
constitution de troubles plus spécifiques ? Pour tenter de répondre à cette question, Corcos et 
coll. (2000c) ont comparé ce que disaient des jeunes filles boulimiques de la manière dont 
s'étaient déroulées les années de leur puberté à ce qu'en disaient des jeunes filles du même âge 
ne présentant pas de difficultés psychopathologiques particulières. Cette comparaison 
rétrospective a été possible grâce à l'utilisation de sections d'entretiens communes entre 
l'étude réalisée chez les collégiennes et les lycéennes de la Haute-Marne et celle des patientes 
du Réseau boulimie Inserm (Flament et Jeammet, 1999). Il s'agit d'une étude rétrospective 
cas-témoins, tentant d'appréhender le vécu personnel et relationnel des patientes boulimiques 
à une période charnière de leur vie, la puberté. Un certain nombre de traits se distinguent, 
avant même l'apparition de comportements alimentaires déviants chez les adolescentes qui 
deviendront boulimiques par rapport à celles pour lesquelles aucun trouble ne se développera 
dans les années suivantes. Ces particularités touchent notamment le regard que ces jeunes 
filles portent sur elles-mêmes et sur leur corps au moment où elles subissent les changements 
pubertaires. L'image négative qu'elles ont alors de ces transformations s'associe à des 
préoccupations concernant le poids et à des conduites anorexiques plus fréquentes. On peut 
difficilement retenir l'hypothèse d'une surcharge pondérale qui focaliserait l'attention sur le 
corps, puisqu'il n'existe pas de différence de poids avant la puberté entre boulimiques et 
témoins. On peut penser que la puberté a un effet traumatique chez ces jeunes patientes, en ce 
qu'elle matérialise et figure corporellement une problématique antérieurement présente. Celle-
ci serait déjà préorganisée autour de la sphère alimentaire. On peut à cet égard faire un lien 
entre des préoccupations familiales concernant le poids et l'alimentation et le souci particulier 
de ces adolescentes de leur apparence physique, puisque l'on constate essentiellement chez les 
apparentés au premier degré l'observance de régimes alimentaires en dehors de surpoids 
évidents.  

L'existence d'un lien entre une inquiétude parentale, notamment maternelle, concernant le 
poids et l'alimentation et le développement d'un trouble des conduites alimentaires a d'ailleurs 
déjà été suggérée par certains auteurs (Rozin et Fallon, 1988 ; Pike et Rodin, 1991 ; Moreno et 
Thelen, 1993a). Au sein de la famille, on observe plus souvent chez les futures boulimiques 
que chez les jeunes filles témoins un renversement négatif des relations avec la fratrie et les 
pairs. Notons que les comportements tendant à reprendre la maîtrise du corps prennent le 
devant de la scène dès cet âge. Prédominent de même des attitudes de retrait, d'isolement 
social, alors que le domaine scolaire reste préservé, voire privilégié, et des relations moins 
positives avec les pairs que ne le voudrait le niveau de développement psychosexuel. Il 
semble pour les auteurs que ces manifestations soient le témoignage d'une dépressivité 
difficilement mentalisable et dont l'expression prend essentiellement une figuration 



comportementale et corporelle. Celle-ci permet d'éviter la représentation trop claire et 
douloureuse du conflit.  

Ainsi, les futures boulimiques vivent plus difficilement que les autres ce moment clé de leur 
maturation physique et psychique que constitue la période pubertaire. Leur trouble se traduit 
peu par des perturbations bruyantes du comportement. Mais il est déjà focalisé sur l'image du 
corps et l'image de soi, intimement liées à cet âge, et sur des difficultés relationnelles tant 
avec la mère qu'avec le groupe social.  

Cependant, il convient de rappeler que seules certaines dimensions psychologiques ont fait 
l'objet d'une investigation précise. Ainsi, la dépression notamment n'a pas pu être réellement 
étudiée, de façon rétrospective, dans la population des patientes et la population témoin. De 
même, il n'existe pas de données suffisantes pour explorer plus avant l'hypothèse d'une 
dépression maternelle qui fragiliserait ces jeunes filles face aux souffrances psychiques qui 
peuvent résulter des profondes transformations liées au processus d'adolescence. Si cette 
étude ne permet pas de dégager de manière univoque des facteurs « prédictifs «à la puberté de 
l'apparition ultérieure d'un trouble du comportement alimentaire, elle montre tout de même un 
certain nombre de signes avant-coureurs, absents chez des témoins du même âge, qu'il 
convient peut-être de considérer comme des manifestations d'appel, auxquelles on pourrait 
répondre avant l'installation d'un tableau psychopathologique franc. Des études longitudinales 
prospectives concernant ces mêmes phénomènes permettraient d'explorer plus avant ces 
résultats.  

Antécédents d'abus sexuels dans l'enfance  

La question du rôle joué par les antécédents d'abus sexuels pendant l'enfance (ASE) dans la 
pathogenèse des TCA s'est posée initialement à partir d'observations cliniques individuelles. 
Des parallèles ont été faits entre la psychopathologie des TCA et les effets délétères des 
traumatismes sexuels subis pendant l'enfance sur l'estime de soi, l'image du corps, le 
développement psychosexuel et les relations interpersonnelles. Par la suite, un certain nombre 
de recherches ont été effectuées, qui tentaient d'objectiver les relations existant entre TCA et 
ASE. Diverses méthodes ont été employées. Plusieurs investigateurs se sont attachés à évaluer 
la fréquence des comportements alimentaires déviants chez les victimes d'ASE. Ils ont, pour 
la plupart, échoué à démontrer que les antécédents d'agression sexuelle favorisaient les TCA 
(Bailey et Gibbons, 1989 ; Calam et Slade, 1989 ; Beckman et Leonard Burns, 1990 ; Kinzl et 
coll., 1994). Seuls certains auteurs ont trouvé une association entre l'existence d'ASE et les 
scores à certaines échelles d'évaluation du comportement alimentaire (Smolack et coll., 1990) 
ou le diagnostic de boulimie (Hastings et Kern, 1994). D'autres investigateurs ont étudié la 
prévalence des antécédents d'ASE chez des patientes souffrant de TCA caractérisés. Leurs 
résultats ont été divergents, puisque les chiffres obtenus pouvaient aller de 7 % à 65 %, avec 
cependant une majorité d'études estimant la fréquence des antécédents d'ASE aux alentours de 
30 % (Flament et coll., 2002), la fréquence des antécédents d'ASE en population indemne de 
trouble mental étant évaluée à 10 %. Les comparaisons de patientes boulimiques avec des 
sujets souffrant d'autres troubles psychiatriques ont montré peu de différences, ce qui tendrait 
à prouver que les relations entre ASE et TCA en termes de cooccurrence n'ont rien de 
spécifique.  

Il importe de différencier abus sexuel intrafamilial et extrafamilial. Tracy et coll. (1996) 
montrent que les patientes (n = 390) avec antécédents d'abus sexuel intrafamilial ont souffert 
plus souvent de TCA (17 des 36 sujets, soit 47 %) que celles qui n'avaient pas d'antécédents 



d'ASE (30 des 142 sujets, soit 21 %), et que celles qui avaient des antécédents d'ASE 
extrafamilial (76 des 212 sujets soit 36 %).  

Il semble également primordial de différencier atmosphère incestueuse et inceste avéré. Le 
pourcentage de violences sexuelles pendant l'enfance ou l'adolescence rapportées par les 
patientes de Flament et coll. (2002) est considérablement moins élevé que celui 
habituellement retrouvé dans des populations de sujets souffrant de boulimie ou d'un TCA 
quel qu'il soit. Sur 299 patientes boulimiques, 31 (10 %) avaient subi des violences sexuelles 
pendant l'enfance ou l'adolescence, 15 (5 %) des manœuvres de séduction incestueuse, et 41 
(14 %) des situations de rapproché affectif à connotation incestueuse sans passage à l'acte. Au 
total, 87 patientes (29 %) avaient souffert d'une forme d'abus sexuel physique ou 
psychologique. Cette différence peut s'expliquer par la définition restrictive du terme de « 
violence sexuelle » utilisé dans cette étude, par rapport à celui d'»abus sexuel ». En effet, le 
terme de « violence » impliquait que ne soient pris en compte que les événements pour 
lesquels les sujets avaient été soumis à une forte contrainte, physique ou psychologique. 
L'authenticité des dires des patientes, la réalité de l'événement étaient par ailleurs évaluées au 
terme d'un entretien prolongé. Enfin, les deux questions portant sur les antécédents de 
manœuvres de séduction incestueuse et de situations de rapproché symboliquement 
incestueux empêchaient que soient confondus des abus sexuels mis en acte et des événements 
plus subjectifs, plus subtils dans leur appréciation. Il est d'ailleurs notable que la seule étude 
qui ait pris en considération les atmosphères incestueuses afin de les distinguer au mieux 
d'événements traumatiques dans la réalité, retrouve des chiffres proches de celle de Flament, 
avec un pourcentage d'abus sexuels patents dans une population de femmes boulimiques égal 
à 7 % (Lacey 1990), c'est-à-dire voisin de celui observé dans la population générale.  

Par ailleurs, on pourrait émettre l'hypothèse que, les données des études citées en référence 
ayant été obtenues dans des pays anglo-saxons (Flament et coll., 2002), des particularités 
ethnoculturelles expliquent les divergences entre celles-ci et les résultats français. Mais un 
certain nombre de recherches effectuées dans différents pays sur des populations non 
identifiées comme pathologiques tend à montrer qu'il n'existe pas de disparités géographiques 
majeures quant à la prévalence des abus sexuels, du moins entre les nations occidentalisées. 
Les différences observées seraient plutôt attribuables à la sensibilisation plus ou moins 
importante des gouvernements, des chercheurs ou des médecins au problème des sévices 
perpétrés sur les enfants (Finkelhor, 1994).  

Par ailleurs, l'existence d'antécédents d'abus sexuel ne permet pas dans l'étude de Flament et 
coll. (2002) de prédire le diagnostic du type clinique de boulimie présenté. Cela va à 
l'encontre de plusieurs études qui montraient une moindre fréquence d'antécédents d'ASE 
chez les patientes présentant une symptomatologie anorexique dominante comparées aux 
boulimiques « pures » (Steiger et Zanko, 1990 ; Waller, 1991 ; Fullerton et coll., 1995). Mais 
les résultats ne sont pas totalement comparables. En effet, d'une part cette étude s'est référée à 
la critériologie du DSM-IV, plus restrictive que celle du DSM-III-R ; d'autre part, cette étude 
comprenait surtout des boulimiques et seulement un petit nombre d'anorexiques-boulimiques, 
contrairement aux travaux suscités.  

Soulignons la comorbidité importante entre ASE et personnalité borderline (91 %). Les 
patientes TCA borderline avec ASE pourraient constituer un groupe clinique à part avec 
l'importance de la dimension impulsive et du risque suicidaire.  



Enfin, il est important de rappeler l'apport de l'expérience clinique dans les TCA (Corcos, 
2000b). Elle souligne que, dans bon nombre de cas, ce qui est perçu est la répression massive 
de la dimension sexuée et des liens érotiques parents-enfants tant du côté maternel 
(transmission du féminin via le maternel) que du côté paternel (répression ou attitude contre-
œdipienne active).  

Dimension dépressive et vulnérabilité narcissique  

Quatre études longitudinales sur sept se rejoignent dans leurs conclusions : une baisse de 
l'estime de soi (low self esteem or sense of ineffectiveness) est prédictive d'un trouble du 
comportement alimentaire (Yager et coll., 1987 ; Striegel-Moore et coll., 1989 ; Button et 
coll., 1996 ; Keel et coll., 1997). Pour Léon et coll. (1993), les facteurs prédictifs les plus forts 
sont l'insatisfaction quant à l'image corporelle, une forte émotionnalité avec des affects 
négatifs, et un défaut de capacités introspectives.  

Concernant la comorbidité TCA/dépression, Corcos et coll. (1995) constatent qu'au vu de la 
littérature récente, la prévalence excède de beaucoup celle retrouvée en population générale. 
Selon les études, elle se situe entre 11 % et 66 % au moment du diagnostic de TCA en ce qui 
concerne les épisodes dépressifs majeurs. Cette fréquence est accrue chez les patientes 
boulimiques. En effet, 13 articles dans la revue de Rosenthal et Hefferman (1986) insistent sur 
la fréquence des symptômes dépressifs chez les boulimiques.  

Les rapports entre TCA et dépression font l'objet de deux hypothèses. Pour certains, comme 
Hudson et coll. (1983), les TCA, et surtout l'anorexie, seraient une forme de trouble thymique. 
D'autres, comme Strober et Katz (1987) soulignent que la précession de l'état dépressif par 
rapport à l'anorexie ou à la boulimie est loin d'être prouvée et que la plupart des symptômes 
dépressifs des patients sont probablement secondaires aux TCA eux-mêmes plutôt que dus à 
un épisode de type primaire.  

Il n'est probablement pas simple pour le praticien d'évaluer chez ces patients la réalité, 
l’intensité, la gravité du tableau dépressif et on peut penser qu'un certain nombre de 
prescriptions d'antidépresseurs ne sont pas fondées sur la présence d'un vrai tableau de 
dépression majeure. En fait, ces troubles dépressifs découlent de ce « fonds dysphorique » 
(Vindreau et Ginestet, 1989) qui sous-tend les crises alimentaires, et que ces dernières 
s'efforceraient de moduler, l'allégeant à court terme, l'aggravant par la suite.  

Concernant l'influence de la dépression, si celle-ci est souvent associée au TCA, elle n'est pas 
pour autant prédictive (Keel et coll., 1997) ; de fait, elle est souvent confondue avec une 
baisse de l'estime de soi. Le Réseau dépendance (Jeammet et coll., 2000) confirme la forte 
prévalence de trois types de troubles distincts associés au TCA : les troubles de l'humeur 
(prévalence vie entière de 60 % à 80 % contre 20 % pour les témoins), les troubles anxieux 
(prévalence vie entière de 37 % à 75 % des cas versus 20 %), et les troubles de l'anxiété de 
séparation (prévalence vie entière de 14 % à 30 % versus 5%;vie actuelle, 15 %). Ces deux 
types de troubles anxieux ont une forte parenté avec une dépressivité et sont d'ailleurs 
justiciables d'un traitement antidépresseur.  

Le DEQ (depressive experience questionnaire) de Blatt, utilisé dans le Réseau dépendance 
(Jeammet et coll., 2000), permet la mise en évidence d'une dimension singulière : la 
vulnérablité dépressive ou dépressivité ou indice de personnalité dépressive, conceptualisée 
par de nombreux auteurs. Dans cette étude, les sujets témoins ou addictifs ayant eu un trouble 



affectif dans le passé et ne présentant pas de trouble affectif actuel maintiennent des scores 
élevés au DEQ et non à l'échelle de Beck. Ce questionnaire permet donc la mise en évidence 
d'une « trace » d'expériences dépressives passées, sans qu'une symptomatologie dépressive 
persiste.  

La notion de dépressivité nous semble ici féconde pour rendre compte des modalités de 
gestion thymique des affects. Le comportement alimentaire addictif, par sa tendance à 
s'autoentretenir et à s'autorenforcer jusqu'à se ritualiser, abrase les possibilités de recours à 
une élaboration psychique. Le travail de deuil ne se fait pas. La décompensation dépressive 
est ainsi évitée, mais la menace persiste.  

Fonctionnement familial, interrelations précoces  

La dynamique familiale est très fortement impliquée, mais on ne sait pas si c'est au niveau des 
facteurs primaires ou secondaires. Ce dont on est sûr, c'est que la façon dont l'entourage réagit 
à un trouble du comportement a une très grande importance pour l'adolescent toujours très 
sensible aux attitudes des autres. Il est certain que la dynamique familiale intervient, même s'il 
y a des différences entre les familles. Les familles de boulimiques sont plus désorganisées et 
on y retrouve des caractéristiques qui sont celles de leurs enfants. Les familles d'anorexiques 
ont davantage de problèmes d'anxiété, de maîtrise, les références à l'idéal y jouent un rôle 
beaucoup plus contraignant, bien que ces éléments ne soient pas d'une grande spécificité.  

La fréquence des antécédents familiaux de troubles psychiatriques, dépression (25 % versus 8 
%), addiction alcoolique, abus de produit illicite est avérée (Bailly, 1993). Elle est plus élevée 
chez les boulimiques que chez les anorexiques. Ces résultats indiquent que les TCA, 
l'alcoolisme et la toxicomanie, pourraient être considérés comme des équivalents dépressifs, 
et ce d'autant que le début des troubles affectifs dans les familles apparaît généralement 
antérieur à la survenue de ces trois addictions. De même, ces résultats évoquent une 
prédisposition génétique générale à ces trois addictions qui reste soumise à l'influence de 
l'environnement.  

Reste le délicat sujet de l'identification et de la prise en charge de mères anorexiques qui sous-
alimentent leurs enfants, avec le questionnement quant au devenir de ces enfants en matière 
de TCA. L'étude de Russel et coll. (1998) met en évidence sur 9 enfants (8 garçons et 1 fille) 
le fait que ceux-ci avaient souffert de privation de nourriture, s'accompagnant d'une réduction 
marquée du poids par rapport à l'âge chez 6 enfants et de la taille par rapport à l'âge chez 
8d'entre eux. Fait important : la reprise de croissance était corrélée au degré d'engagement 
simultané dans le traitement de la mère et de l'enfant. En particulier, la prise en charge à long 
terme d'une mère (hospitalisation, thérapie familiale) a permis une reprise de croissance chez 
ses deux garçons. Dans quelle mesure le devenir de ces enfants est-il à risque de TCA ? 
Waugh et Bulik (1999) qui ont comparé des enfants (1-4 ans) de mères anorexiques (enfants 
ayant un poids de naissance plus bas, et une croissance plus faible) et de mères témoins 
concluent que l'anorexie, sans être causale, contribue à favoriser une évolution pathologique 
sur une vulnérabilité génétique.  

Si quelques études avaient l'air de dire qu'il y avait des antécédents de troubles alimentaires de 
la première enfance chez les adolescents souffrant de TCA, dans l'ensemble les troubles 
alimentaires dans l'enfance ne sont pas prédictibles d'une anorexie mentale.  

Problématique d'attachement  



Depuis une quinzaine d'années, à la suite des travaux de Bowlby (1982), puis de Main (1996) 
et de Fonagy et coll. (1996), se développent des études mettant en évidence l'importance de la 
qualité de l'attachement pour le développement de l'enfant et la formation de la personnalité. 
De même, d'autres s'intéressent à la fréquence des troubles de l'attachement dans la pathologie 
psychiatrique.  

Cette approche est particulièrement importante puisqu'elle permet grâce à des méthodes 
d'évaluation de la nature de l'attachement qui ont fait la preuve de leur validité, d’objectiver 
des corrélations entre des troubles psychiatriques et des particularités de l'organisation du lien 
entre l'enfant et ses objets d'attachement. Elles objectivent également la stabilité du type 
d'attachement au cours de la vie montrant ainsi la force organisatrice des liens de l'enfance.  

Il a été également souligné que, quelle que soit l'importance du lien aux pairs, les figures 
parentales demeurent la première source de sécurité dans les situations de détresse et que la 
majorité des adolescents maintenait ces figures d'attachement « en réserve » (Smith et coll., 
1993). Les difficultés du lien d'attachement quelle qu'en soit la cause provoquent des attitudes 
inadaptées et rendent l'adolescent vulnérable à une réponse catastrophique en cas de 
difficultés relationnelles.  

La classification des types d'attachement représente une manière de réfléchir sur l'organisation 
psychologique selon un continuum de régulation des affects et de structure.  

À une extrémité de ce continuum, on trouve la catégorie « détaché», dans laquelle : 
l'expression libre des affects (en particulier négatifs) est minimale ; les structures pour réguler, 
contenir et supprimer les affects sont rigides et très organisées ; les émotions cognitives et 
souvenirs en rapport avec l'attachement sont hyperrégulés.  

Certains auteurs suggèrent que ces stratégies de régulation visent à désactiver ou minimiser 
les affects qui pourraient menacer la relation. Malgré le fait que la catégorie « détaché» ne 
reflète pas en elle-même une pathologie, les sujets de cette catégorie décompensent plutôt sur 
des modes obsessionnel, schizoïde ou narcissique.  

À l'autre extrémité du continuum, on trouve la catégorie « préoccupé». Elle se caractérise par 
une expression des sentiments et des souvenirs en rapport avec l'attachement qui est 
maximale, avec donc un débordement par les affects, et par l'absence ou la faiblesse de 
structures de régulation des affects.  

On peut comprendre ces stratégies comme des stratégies d'activation, d'augmentation des 
signaux affectifs destinés aux figures d'attachement afin d'obtenir réconfort et signes 
rassurants. Certains sujets de cette catégorie pourront être décrits d'un point de vue 
diagnostique comme hystériques ou limites du point de vue de l'organisation de leur 
personnalité.  

La catégorie « secure » se situe à mi-distance dans ce continuum, avec une balance équilibrée 
entre structure et expression des affects. Les affects, incluant la gamme des affects négatifs, 
peuvent être reconnus et traités de façon souple et cohérente. Cela se reflète dans la cohérence 
du discours et dans la souplesse et la cohésion des représentations. Même si ces sujets peuvent 
développer des pathologies névrotiques, des manifestations d'anxiété ou de dépression, ils 
présentent rarement des troubles plus sévères du caractère.  



La quatrième catégorie d'attachement, dite « non résolue », est plus difficile à situer sur ce 
continuum. D'un certain point de vue, elle peut évoquer les caractéristiques de l'attachement 
préoccupé en particulier par la désorganisation et l'incohérence. Cette proximité est confirmée 
par le fait que les sujets présentant une pathologie limite sont le plus souvent classés dans la 
catégorie non résolue ou préoccupée ou les deux. Ces deux catégories ont également été 
reliées à des histoires traumatiques ou de perte pendant l'enfance.  

Il existe peu d'études sur l'organisation de l'attachement dans des populations d'adolescents 
ayant utilisé l'AAI (adult attachment interview de George et coll., 1996), outil le plus fiable 
d'évaluation de l'attachement chez l'adolescent et l'adulte. Les études les plus importantes ont 
été réalisées par Kobak et coll. (1991) et par Rosenstein et Horowitz (1996). La dernière porte 
sur une population de 60 adolescents hospitalisés en psychiatrie, soit pour des troubles de 
conduites (avec opposition), soit pour des troubles affectifs, l'abus de substance étant 
recherché dans les deux groupes. Tout d'abord, il apparaît que 97 % de ces adolescents 
souffrant de troubles psychiatriques présentent un attachement insecure : 47 % ont un 
attachement de type « détaché» et 50 % ont un attachement de type « préoccupé». À partir des 
données de la littérature, les auteurs avaient fait les hypothèses suivantes : les sujets ayant un 
attachement de type « détaché» excluent les affects et ont une tendance à développer des 
troubles dit « externalisés » ; les sujets ayant un attachement « préoccupé» débordés par leurs 
affects ont tendance à intensifier les manifestations de détresse et développeraient plutôt des 
troubles dits « internalisés ». C'est effectivement ce qu'ils ont retrouvé puisque la plupart des 
sujets présentant des troubles des conduites ont un style « détaché» et la plupart des 
adolescents souffrant d'un trouble affectif, lorsqu'il n'est pas comorbide avec un trouble des 
conduites, ont un style « préoccupé».  

En ce qui concerne les troubles des conduites alimentaires, on peut s'attendre à ce que les 
patientes se situent plutôt sur le versant « détaché», tout en considérant une fréquence 
importante de formes mixtes en particulier dans la boulimie. C'est ce que Kobak et coll. 
(1991) ont retrouvé en comparant des adolescentes souffrant de troubles des conduites 
alimentaires à des adolescentes déprimées. Cependant, Fonagy et coll. (1996), chez un petit 
échantillon de patientes adultes, ont retrouvé au contraire une nette prépondérance du style « 
préoccupé», avec au premier plan dans 13 cas sur 14 un style « non résolu ». Les auteurs 
notent chez les patientes un haut degré d'idéalisation des parents et un score faible à la RSF 
(reflextive self fonction scale). Ces résultats doivent toutefois être interprétés en tenant compte 
du fait que, dans cette étude, l'existence d'une comorbidité dépressive n'est pas précisée. De 
plus, dans ces deux études la proportion d'anorexiques et de boulimiques n'est pas indiquée.  

Sharpe et coll. (1998) soulignent qu'un attachement insecure, caractérisé par une mésestime 
personnelle (low self esteem and decreased sense of worth) et un sentiment de rejet par les 
autres (heightened impression of rejection by others), favorise l'identification à des modèles 
sociaux standard en particulier concernant l'alimentation et l'image du corps. Ce type 
d'attachement accentue également le développement de préoccupations pondérales et 
corporelles. Ainsi, les patients insecure (n = 97) ont des préoccupations pondérales plus 
importantes (p < 0,01) que les patients secure (n = 208). Mais cette étude ne met pas en 
évidence de différence significative concernant la perception de l'image corporelle.  

Candelori et Ciocca (1998) ont étudié les résultats de l'AAI chez 36 patients adolescents 
hospitalisés pour TCA. Ces patients, pour moitiéâgés de 17 ans, se répartissent en trois 
groupes : 12 ANR (anorexie nerveuse restrictive), 12 BN (boulimie nerveuse), 12 ANBP 
(anorexiques boulimiques). Les ANR sont sous-représentés dans la catégorie « non résolu » et 



les BN dans la catégorie préoccupé. Les ANBP sont plus souvent dans le groupe préoccupé. 
Les auteurs concluent à l'individualisation des anorexies restrictives pures en termes 
d'attachement. Ce que les études génétiques avançaient également. 

Trouble de la personnalité  

Une étude récente, parmi les plus rigoureuses sur le plan méthodologique, réalisée sur un 
échantillon de 210 sujets, retrouve une prévalence de 27 % de troubles de la personnalité dans 
les TCA (Herzog et coll., 1991). Les anorexiques-boulimiques ont plus souvent une 
pathologie de la personnalité (39 %) comparées aux boulimiques (21 %) et aux anorexiques 
(22 %). Le type de pathologie appartient plus souvent au cluster C (personnalités évitantes, 
dépendantes, obsessives compulsives et passives-agressives) pour les anorexiques chez 
lesquelles on ne retrouve pas de personnalité borderline. Les sujets boulimiques au contraire 
se situent essentiellement dans le cluster B (personnalités borderline, histrioniques, 
narcissiques et antisociales). Une difficulté méthodologique apparaît évidente dans ces études 
: les crises boulimiques sont incluses dans les critères DSM-III-R de la personnalité 
borderline. Ainsi, selon les études, on retrouve 44 % de patientes borderline (n = 18) chez 
Gwirtsman et coll. (1983) ; et 1,9 % chez Hudson et coll. (1983) (n = 52). Enfin, Hatsukami et 
coll. (1986), et Lacey et Evans (1986), observant chez les patientes boulimiques des conduites 
multi-impulsives et des troubles du caractère, les classent volontiers dans des registres d'état 
limite.  

Plusieurs caractéristiques cliniques sont communes à la boulimie et à la personnalité 
borderline :l'instabilité affective, l'impulsivité, la consommation de substances, des conduites 
pathologiques tels que le vol, les tentatives de suicide.  

L'approche psychanalytique tend de même à rapprocher les deux troubles. Ainsi, du point de 
vue psychopathologique, les conduites addictives en général et la boulimie en particulier 
présentent de nombreux traits communs aux états limites : instabilité relationnelle liée à une 
forte tendance à la destructivité dans la relation d'objet, nature particulière de l'angoisse 
(angoisse de séparation plus qu'angoisse de castration, angoisse d'intrusion plus qu'angoisse 
de pénétration), défaut ou dysfonctionnement des mécanismes de défense névrotique contre 
l'angoisse, dimension de déni et de clivage ; peu de mentalisation, crudité des fantasmes...  

Du point de vue étiopathogénique, on évoque dans les deux cas des « abus sexuels » au sens 
d'une sollicitation précoce de la libido, d'une provocation à la génitalisation précoce, alors que 
l'état de maturation du moi est insuffisant. « L'excès socioculturel de provocations 
représentatives d'allure sexuelle dans les états limites ; en réalité défensives pour les adultes, 
mais reçues par l'enfant comme vraiment sexuelles, c'est-à-dire étranges et étrangères à son 
champ imaginaire sur l'instant, c'est-à-dire encore inassimilables à ce moment prégénital de 
leur maturation affective et imaginaire... » (Bergeret, 1995). Waller (1993) a étudié 100 
femmes présentant des TCA (59 boulimiques, 21 anorexiques de type boulimique, 20 
anorexiques restrictives). Chez ces femmes, les antécédents d'abus sexuels et le diagnostic de 
personnalité borderline étaient associés avec une plus grande fréquence des crises de 
boulimies.  

L'objectif du Réseau dépendance 2000 (Jeammet et coll., 2000) était d'identifier les 
caractéristiques de personnalité communes à des sujets présentant différents types de troubles 
addictifs, et de les distinguer de ceux de sujets témoins issus de la population générale. Tous 
les patients hospitalisés ou ambulatoires présentant un trouble DSM-IV contemporain 



d'anorexie mentale (n = 183), de boulimie (n = 112), de dépendance à l'alcool (n = 237) et de 
dépendance aux substances psychoactives (n = 165) ont été évalués à l'aide du MMPIII 
(Minnesota multiphasique personality inventory II) et comparés à 679 sujets témoins appariés 
sur l'âge, le sexe, et le statut socioprofessionnel des patients. Chaque groupe de troubles 
addictifs diffère significativement du groupe témoin sur chacune des dix échelles du MMPI. 
Entre les troubles addictifs, on retrouve des différences pour les échelles hypochondrie et 
dépression (scores plus élevés dans les groupes anorexiques et boulimiques), psychopathie 
(plus élevée dans le groupe des dépendants aux substances psychoactives), psychasthénie 
(plus élevée dans les groupes des anorexiques, boulimiques, et alcooliques) et hypomanie 
(plus élevée pour les groupes dépendants aux substances psychoactives et à l'alcool). Une 
analyse discriminante montre que les groupes de patients anorexiques et dépendants aux 
substances psychoactives sont les plus homogènes (avec respectivement 73 % et 59 % des 
sujets correctement classés selon ce modèle) alors que les groupes des alcooliques et des 
boulimiques sont plus hétérogènes (avec seulement respectivement 4,8 % et 29 % des sujets 
correctement classés).  

Ces résultats montrent que, comparés à des témoins, de fortes proportions de sujets addictifs 
de tous types présentent des scores pathologiques sur de nombreuses échelles du MMPI. 
Cependant, les différences inter-et intragroupes sont importantes à prendre en compte dans le 
pronostic et le traitement de ces différents types de troubles.  

Ce même Réseau dépendance a montré que la prévalence de la personnalité dépendante 
(mesurée par l'inventaire de dépendance interpersonnelle de Hirschfeld) est de 4,24 % chez 
les témoins pour 37,52 % chez les addictifs, la différence étant significative. Parmi les 
addictifs, les proportions sont de 41,2 % chez les anorexiques, de 50 % chez les boulimiques, 
de 36,6 % chez les alcooliques et de 28,3 % chez les toxicomanes.  

De plus, il existe une association significative entre personnalité dépendante et anxiété de 
séparation qui devra être confirmée par des études prospectives.  

Dimensions psychopathologiques  

Une des définitions de l'alexithymie est la recherche par le patient de sensation, (Jeammet et 
coll., 2000). L'étude de la dimension recherche de sensation montre un gradient décroissant si 
l'on considère, dans l'ordre : des sujets toxicomanes, des alcooliques et/ou des boulimiques et 
des anorexiques. Il est à noter que les sujets anorexiques ne diffèrent pas d'avec les individus 
témoins sur le plan de l'alexithymie.  

Il existe des différences aux sous-scores en fonction du sexe. On note, par exemple, une 
recherche d'expériences plus marquée chez les femmes et une désinhibition plus importante 
chez les hommes.  

Les patients addictifs sont beaucoup plus alexithymiques que les témoins, en particulier les 
patients alcooliques. Les chiffres du Réseau concernant les TCA sont comparables à ceux 
retrouvés dans la littérature sur le sujet (50 % à 70 % des cas).  

Il existe une forte corrélation entre l'échelle de Beck (échelle de désespoir) et celle de TAS-20 
(Toronto alexithymie scale) chez les sujets addictifs. On n'observe pas de différence majeure 
aux sous-échelles de la TAS-20, dans les différents groupes pathologiques. Mais une étude 
plus approfondie est en cours.  



Comorbidité-coaddiction  

L'ensemble des auteurs souligne la fréquence non négligeable d'une comorbidité addictive 
chez les patients souffrant de boulimie : drogues, alcool et à un moindre degré médicaments 
psychotropes comme les amphétamines, les tranquillisants, voire les barbituriques, mais le 
choix du produit est sans doute très influencé par la « culture » médico-sociale.  

L'abus de substances psychoactives est estimé entre 30 % et 37 % des cas chez les patientes 
boulimiques, et entre 12 % et 18 % des cas chez les patientes anorexiques, selon l'American 
association of psychiatry (2000). L'impulsivité chez ces patientes semble par ailleurs 
expliquer en partie leur prédisposition à consommer des toxiques. En effet, les patientes 
souffrant de troubles du comportement alimentaire et d'une addiction présentent plus 
fréquemment des comportements impulsifs, tels que les gestes suicidaires, la kleptomanie et 
l'abus de laxatifs (Hatsukami et coll., 1986). Cependant, quelques études n'ont pas montré 
cette comorbidité (Fairburn et Cooper, 1984 ; Viesselman et Roig, 1985). De même, il y a une 
moindre consommation de psychotropes chez les patients anorexiques sans épisodes 
boulimiques associés.  

Holderness et coll. (1994) publient une revue très complète de la comorbidité addictive dans 
les TCA en rassemblant 51 études entre 1977 et 1991. Ils montrent que l'association 
consommation ou abus de substances psychoactives est plus forte chez les boulimiques que 
chez les patientes anorexiques restrictives pures et que les anorexiques avec épisodes 
boulimiques rapportent plus de substances consommées ou de dépendances que les 
anorexiques restrictives pures. Selon ces 51 études, 20 % à 25 % des boulimiques ont une 
histoire de dépendance alcoolique ou à un autre produit psychoactif. Inversement, 20 % des 
femmes ayant une histoire de dépendance à un toxique souffrent ou ont souffert de conduites 
boulimiques ou d'une boulimie avérée. Récemment, une étude prospective longitudinale 
montrait que les patientes boulimiques avaient 7 fois plus de risque de développer une 
coaddiction que les patientes anorexiques restrictives pures (Strober et coll., 1997).  

Parmi les études mettant en évidence une consommation de substances psychoactives chez les 
boulimiques, Pyle et coll. (1981) montrent que 32,4 % des 34 boulimiques suivies en 
ambulatoire utilisent plus ou moins régulièrement des amphétamines, alors que 20,6 % 
abusent de ces médicaments de façon intermittente. Weiss et Ebert (1983) comparent 15 
boulimiques à des témoins et retrouvent 60 % de consommatrices d'amphétamines parmi les 
boulimiques contre 20 % chez les témoins (p < à 0,005) et 26 % de consommatrices de 
barbituriques parmi les boulimiques contre 0 % chez les témoins. Enfin, ils montrent une 
consommation plus importante chez les boulimiques des produits suivants : LSD, POP, 
alcool, colle, tranquillisants, cigarettes. Leon et coll. (1985), sur une population de 37 
boulimiques (dont 13 avec antécédents d'anorexie mentale), retrouvent une utilisation 
excessive de barbituriques, marijuana, amphétamines et/ou « pilules » amaigrissantes chez 46 
% d'entre elles. Garfinkel et coll., (1980) montrent une différence significative entre 
anorexiques et anorexiques boulimiques quant à la consommation de « street drug » (c'est-à-
dire cocaïne, amphétamines, barbituriques, marijuana) : 28,6 % chez les anorexiques 
boulimiques (n = 68) contre 11,6 % chez les anorexiques (p < 0,05). Garner et coll. (1985) 
remarquent également une différence, mais non significative quant à la consommation des 
mêmes « street drug » dans trois groupes de 59 patientes chacun : 51 % de consommatrices 
chez les boulimiques, 40 % chez les anorexiques boulimiques, 19 % pour les anorexiques. 
Plus récemment, Wiederman et Pryor (1996), comparant 134 anorexiques (anorexiques 
restrictives pures et anorexiques boulimiques) à 320 boulimiques, retrouvent 17,8 % de 



consommatrices d'amphétamines chez les boulimiques contre 3 % chez les anorexiques ; 13,8 
% de consommatrices de tranquillisants chez les boulimiques contre 2,2 % chez les 
anorexiques. Dans cette étude, indépendamment du diagnostic, la sévérité de la restriction 
calorique était corrélée positivement avec l'utilisation d'amphétamines, la gravité des 
conduites boulimiques avec la prise de tranquillisants et les purges avec la prise d'alcool, de 
cocaïne et de cigarettes.  

Par ailleurs, plusieurs études (25 dans la revue de Holderness, 1994) se sont intéressées, au-
delà de la « simple » consommation, à l'abus de substance entraînant elle-même une 
dépendance et/ou faisant l'objet d'un traitement spécifique. Hudson et coll. (1992) montrent 
que 6 % des boulimiques (n = 49) sont également dépendantes aux amphétamines, 13 % pour 
les anorexiques (n = 16) et 28 % pour les anorexiques boulimiques (n = 25).  

Plus récemment, ont été effectuées des études contre témoins. Stern et coll. (1992) retrouvent 
ainsi 15 % de « substance abuse disorder » (abus de toxiques) chez 34 femmes souffrant 
d'anorexie ou d'anorexie-boulimie, contre 3 % chez les témoins. Welch et Fairburn (1996), 
comparant 102 boulimiques à 204 témoins, retrouvent une différence très significative (p < 
0,003) quant à l'abus d'amphétamines (6 % des boulimiques ont effectué plus de cinq prises 
d'amphétamines depuis un mois contre 0,5 % chez les témoins) et une différence un peu 
moins marquée (p < 0,001) quant à l'abus de benzodiazépines (5 % des patients boulimiques 
ont effectué plus de cinq prises de benzodiazépines depuis un mois contre 0,5 % chez les 
témoins).  

Holderness (1994), dans sa revue de la littérature, cite cinq études rendant compte de la 
fréquence des TCA parmi une population initialement traitéeou suivie pour une autre 
dépendance. Il apparaît que 8 % à 40,7 % (médiane 20 %) des patients traités pour une 
dépendance présentent aussi un TCA. Hudson et coll. (1992) avaient montré que chez 386 
patients hospitalisés pour une dépendance, 15 % des 143 femmes et 1 % des 243 hommes 
souffraient d'un TCA. Dans cette étude, la proportion de TCA était supérieure à celle de la 
population générale, mais n'était pas différente de celle d'une population psychiatrique tout 
venant.  

Dans une perspective diachronique, soulignons l'étude originale de Wiseman et coll. (1999) 
qui comparent deux populations de patients (ambulatoire ou hospitalisée) présentant un TCA 
(n = 71). L'auteur n'a pas inclus d'anorexiques restrictives pures, considérant que chez elles 
l'abus de substance était trop rare. La première population avait un TCA puis sont survenues 
d'autres conduites de dépendance, la seconde population abusait de toxiques avant de 
présenter un TCA. Dans le premier groupe, il y avait 14,8 % d'abus de sédatifs et 
d'anxiolytiques ; dans le second le pourcentage passait à 26,32 % ; cette fréquence était 
similaire en ce qui concerne la consommation de « stimulants ». Ce deuxième groupe était 
dépendant en moyenne à 2,8 produits (dont des psychotropes) alors que le premier l'était à 
1,61 produits (différence p < 0,001). Cette chronologie reflète bien une problématique 
commune qui a ses variantes en fonction des profils psychopathologiques sous-jacents. La 
chronologie est également tout à fait pertinente à prendre en compte si l'on veut tenter de 
mesurer l'impact d'une rencontre médicale (influence d'une prescription, du discours médical 
sur la dépendance aux psychotropes...).  

Les études internationales rendent compte d'une surconsommation de psychotropes chez les 
patients boulimiques (hétéroprescription et autoprescription), mais il semble difficile de 



différencier les consommateurs réguliers des abuseurs (pour cause de problèmes 
méthodologiques et de définition entre autres).  

L'enquête Inserm-Réseau dépendance (Jeammet et coll., 1991), comparant une population de 
patients (n = 226 dont 149 anorexiques et 77 boulimiques) et des témoins (n = 620) (Nezelof 
et coll., 2000) montre que la consommation de psychotropes est le reflet à la fois de la 
prescription (pour un trouble comorbide ou la régulation d'un syndrome de sevrage) et du 
détournement du médicament psychotrope à des fins addictives. Plus de la moitié (51,7 %) 
des anorexiques, 41,5 % des boulimiques, 65 % des alcooliques et 58,8 % des toxicomanes en 
sont des consommateurs réguliers. Les patients dépendants se distinguent des témoins 
consommateurs réguliers par le fait qu'ils sont significativement plus déprimés à l'échelle de 
Beck, plus alexithymiques, plus en recherche de sensations au test de Zuckerman et plus 
dépendants à l'échelle de dépendance affective. Les patients consommateurs réguliers 
apparaissent par ailleurs significativement plus déprimés que les patients non consommateurs. 
Si on maintient l'hypothèse que c'est la dimension dépressive qui conditionne en partie la prise 
régulière de psychotropes, il apparaît que cette dimension dépressive est en partie colmatée 
chez les témoins par la prise de psychotropes, alors quelle n'est pas colmatée dans le groupe 
de patients qui cherche à le faire par une conduite addictive.  

L'étude plus spécifique du groupe des TCA montre, contrairement aux données de la 
littérature, que les anorexiques sont plus consommatrices régulières de psychotropes (51,7 %) 
que les boulimiques (41,5 %). Cependant, ceci est à mettre en rapport avec la prescription 
médicale. En effet, si l'on considère l'autoprescription, il apparaît alors que les boulimiques 
consommant régulièrement des psychotropes le font dans 29,5 % des cas par autoprescription, 
alors que cette autoprescription ne concerne que 13 % de la consommation régulière des 
anorexiques. Le mode restrictif ou purgatif du TCA intervient également : la consommation 
régulière de psychotropes des patientes ayant un TCA de type purgatif (anorexique ou 
boulimique) est liée dans 25 % des cas à l'autoprescription ; alors que pour les TCA de type 
restrictif, l'autoprescription ne représente que 11 % de la consommation régulière. Il apparaît 
par ailleurs que les anorexiques consommatrices régulières se distinguent significativement 
des non-consommatrices par le fait qu'elles sont plus alexithymiques, plus déprimées à 
l'échelle de Beck, plus dépendantes à l'IDI (inventaire de dépendance interpersonelle de 
Hirschfeld). En revanche, il n'y a pas de différence significative pour la recherche de 
sensations. Ces dimensions psychiques renseignent probablement sur la capacité d'observance 
et la tolérance d'un soutien environnemental.  

Fairburn et coll. (1999) publient une étude sur un nombre important de sujets divisés en trois 
groupes. Le premier présentait des troubles alimentaires, avec deux sous-groupes : le sous-
groupe d'anorexiques mentales (n = 67) et celui des boulimiques (n = 102). Il a été comparé à 
un premier groupe témoin sans pathologie avérée de 204 sujets et à un deuxième groupe 
témoin de 102 sujets présentant des troubles psychiatriques, notamment dépressifs ou 
psychotiques. Les sujets qui ont des troubles alimentaires se distinguent assez nettement des 
sujets sains par les facteurs de vulnérabilité personnelle et les facteurs environnementaux. Les 
facteurs de vulnérabilité personnelle sont des caractéristiques qui touchent l'enfance et les 
troubles psychiques prémorbides. Il y en a davantage que dans le groupe témoin. Pour les 
facteurs environnementaux, on trouve plus de problèmes parentaux, plus d'événements 
traumatiques ou de ruptures dans le développement de l'enfant, plus d'abus sexuels. Surtout, 
tout ce qui est un facteur de risque d'un trouble psychiatrique de l'adulte accroît le risque 
d'anorexie ou de boulimie, mais c'est le facteur de la dépression qui est le plus significatif. Les 
facteurs de risque sont donc peu spécifiques et différencient peu les troubles alimentaires des 



autres troubles psychiatriques ce qui est très intéressant par rapport au sujet de la prévention. 
Si on regarde les facteurs qui différencient spécifiquement les anorexiques des autres troubles 
psychiatriques, on trouve une autoévaluation très abaissée et un perfectionnisme élevé. Dans 
le cas de la boulimie, on trouve une plus grande vulnérabilité aux influences familiales ou 
sociales valorisant les régimes et la minceur, qui n'est pas retrouvée pour l'anorexie mentale. Il 
existe également chez les sujets boulimiques une plus grande fréquence de remarques 
négatives de l'entourage sur leur apparence physique ainsi que plus d'obésité dans leur 
enfance et chez les parents. Enfin, les règles surviennent un peu plus précocement.  

Préventions  
Les premiers essais de prévention ont été d'ordre éducatif. Ces programmes (patient education 
and counselling) adoptent un modèle comportemental où se mêlent des informations sur la 
nutrition, les effets négatifs des restrictions alimentaires et de l'obésité, des « enseignements » 
sur la reconnaissance et l'expression des émotions, des informations sur la pression sociale... 
avec, en particulier, l'obsession de la minceur. Rapidement ces programmes se sont enrichis 
de la participation des anciens patients ou des patients en voie de guérison pour informer leurs 
camarades. Or tous ces travaux d'information pédagogique se sont avérés inefficaces et ce 
pour deux raisons. La première, c'est l'absence de restructuration cognitive préalable des 
patientes à qui ils s'adressaient. Ainsi, l'information, aussi juste soit-elle, ne « passait pas » 
auprès de patientes enfermées dans un système cognitif clos. La seconde est l'effet de 
fascination qu'ont exercé ces informations, en particulier lorsque l'on soulignait les dangers de 
ces comportements. Autrement dit, l'excitation générée a suscité des identifications 
masochistes.  

D'autres auteurs mettent en exergue ce risque (Killen et coll., 1994 ; Piran, 1997). Carter et 
coll. (1997) qui analysent un nouveau programme de prévention visant à éviter les restrictions 
alimentaires démontrent son effet contre-productif et délétère. Smolak et Levine (1994), 
Smolak et coll. (1998) notent de même que le comportement alimentaire n'est pas changé à 
l'issue de la participation à un programme. Tout ceci n'empêche pas les programmes de 
prévention de se multipler tels « Girls in the 20s » (Moreno et Thelen, 1993b ; Neumark-
Sztainer, 1996 ; Huon et coll., 1997 ; Friedman, 1998). En tout état de cause, cette approche 
pragmatique, collective, plaquée fait l'impasse sur l'histoire individuelle et les aménagements 
économiques consentis par l'appareil psychique et contribue à couper le sujet de sa 
problématique interne.  

S'appuyant sur le peu de résultats, voire l'échec, de ces approches, une équipe australienne, 
(Huon et coll., 1998) propose un changement radical. Elle suggère de cesser de se centrer sur 
les dangers et de s'occuper beaucoup plus d'apprendre aux jeunes à gérer un certain nombre de 
risques auxquels ils sont confrontés. On sait en effet que ceux qui ont des troubles 
alimentaires se retrouvent plus fréquemment dans des milieux où les pairs, les camarades sont 
eux-mêmes très préoccupés par les questions de poids et d'image de soi. De même, on sait 
qu'il y a des groupes à risque comme les sportifs de haut niveau ou les danseurs. Dans ces 
derniers cas, la part qui revient au fait que ce soient des personnalités à risque qui sont attirées 
par ces métiers et celle qui revient à la pratique du métier qui renforce cette vulnérabilité 
restent indéterminées. En fait, les deux phénomènes sont probablement impliqués. Cet auteur 
propose d'organiser des groupes de parole dans un esprit socratique de formation de ces 
jeunes à la pratique des risques. Pour autant, il n'y a toujours pas d'évaluation de ces 
programmes.  



On a donc beaucoup de difficultés à individualiser des facteurs objectifs sur lesquels on puisse 
agir d'une manière relativement simple. Le fait est que cela est particulièrement difficile pour 
des comportements aussi complexes que ceux qui apparaissent à l'adolescence. L'expérience 
du suivi de ces patients montre en effet que leur comportement peut changer brusquement en 
fonction d'une rencontre, d'un événement, dans un sens positif comme dans un sens négatif. 
Ils sont hypersensibles à l'engagement et plus encore à la déception générée par l'autre. Un 
certain nombre de sujets, pour des raisons très diverses, sont profondément restés dépendants 
d'un apport extérieur pour leur équilibre interne. Les «éduquer » (attirer à l'extérieur, 
étymologiquement), surtout lorsque cela vient des adultes, exerce un effet d'attraction sur 
ceux qui sont les plus vulnérables.  

Les sujets capables de se soucier d'eux-mêmes, de se projeter de façon positive dans l'avenir ; 
en d'autres termes, ceux qui sont le moins dans l'opposition, ceux qui ont le moins besoin de 
prévention, entendront ce message. Mais pour les autres qui sont vraiment à risque, il n'est pas 
sûr que cela n'exerce pas plutôt un effet d'attraction ; attraction de la différence, attraction de 
cette recherche de soi-même par la prise de risque. La jeunesse vulnérable est facile à séduire 
même avec une négation. Dès que l'on valorise un risque, il exerce un effet de fascination car 
c'est la reconnaissance par les adultes d'un mode d'expression. Si on pose le suicide ou les 
TCA comme cause nationale, on valorise aussi un moyen d'expression à la fois reconnu par 
les adultes, mais qui permet aussi de se différencier d'eux et de les mettre en échec. C'est la 
fascination par le négatif surtout quand il est pointé comme tel par les adultes. Pour tous ceux 
qui sont encore en phase de développement, c'est-à-dire dans un moment de grande sensibilité 
à l'image qu'on leur renvoie d'eux-mêmes, le risque, si cette image n'est pas positive, est la 
tentation de l'inverser (à défaut d'être grand dans la réussite, il est possible d'être grand dans 
l'échec). La prévention, telle qu'elle est généralement conçue, repose sur une croyance 
implicite de ceux qui la font que ceux auxquels elle s'adresse partagent les mêmes objectifs : 
aller bien et se conserver en bonne santé pour s'insérer le mieux possible dans la société et y 
réussir. L'expérience montre que chez ceux qui sont en souffrance, qui ont été profondément 
déçus, quels qu'en soient les motifs, le désir est inaccessible voire impensable comme tel, en 
tout cas perçu comme irréalisable. Le résultat est qu'être eux-mêmes ne peut s'exprimer que 
sur ce mode, vécu de l'extérieur comme négatif et alliant un autosabotage et une attaque de 
leurs potentialités notamment au moyen de la prise de risque. Faire ce que les adultes 
désignent comme dangereux, sinon interdit, c'est s'affirmer en échappant à l'emprise de ces 
adultes, et cela offre, de plus, l'avantage de les inquiéter et de rendre ces adolescents 
dévalorisés visibles aux yeux de la société et objets de préoccupations.  

De plus, la focalisation de la prévention sur un risque donné : la toxicomanie, le sida, la 
tentative de suicide, les troubles alimentaires... a un effet à la fois dérisoire et écrasant, 
comme si les adultes ne montraient de la vie qu'une série de catastrophes qu'il s'agirait 
d'apprendre à éviter. Fait notable, il n'y a pas d'études sur les facteurs de résilience dans les 
TCA.  

Pour les auteurs psychanalytiques mettant en exergue l'interaction de la psychopathologie 
parentale sur le développement de l'enfant, c'est à ce niveau que la prévention serait la plus 
efficace. D'un point de vue pratique, il apparaît nécessaire de mieux dépister les troubles des 
conduites alimentaires durant la grossesse, non seulement pour prévenir des complications 
physiques chez la mère et l'enfant, mais aussi pour entourer cette période clé du 
développement psychoaffectif de l'enfant à risque si la mère est à nouveau entravée dans sa 
problématique. La prévention vise essentiellement à aider les parents à apporter à leurs 
enfants la sécurité relationnelle et l'ouverture sur l'extérieur dont ils ont besoin pour se 



développer. Bien sûr, toute la question est comment le faire et a-t-on les moyens de le faire ? 
On ne peut maîtriser ce genre de paramètres, mais on peut en montrer l'importance et en 
favoriser l'expression en les donnant comme priorité sociale et en favorisant notamment les 
échanges entre parents sur ce sujet. Un relais pourrait être créé pour les enfants en mettant en 
place dans les écoles, des groupes de parole autour de la santé présentée comme un capital 
qu'ils peuvent apprendre à gérer. Gérer leur santé, mais aussi les risques inhérents à la vie et 
dont les adultes ne pourront pas toujours les préserver. En somme, leur donner le plus 
précocement possible un rôle actif dans cette gestion tout en leur montrant que cela leur 
appartient, plus qu'aux adultes très vite impuissants dans ce domaine. L'accent ne serait plus 
mis sur l'interdit ou le mauvais, mais sur la préservation de leur capacité de se réaliser et 
d'avoir des satisfactions et du plaisir.  

Il existe un certain nombre de clignotants quand un sujet commence à s'enfermer dans un 
comportement répétitif qui a des effets négatifs, cette répétition même doit nous interroger et 
ouvrir sur un regard tiers.  

En résumé, s’il existe bien des facteurs de vulnérabilité, ils ne prédisent pas le mode 
d'expression de la difficulté psychique et la forme psychiatrique que celle-ci va prendre au 
moment de l'adolescence. Dans ces conditions, prévenir est difficile.  

Échelles d'évaluation des TCA  
Il faut rappeler qu'aucun outil d'évaluation ne permet de faire un diagnostic. On peut 
distinguer : les questionnaires spécifiques de la boulimie, instruments de dépistage 
épidémiologique et clinique et, pour certains d'entre eux, mesures de la sévérité des 
symptômes ; les questionnaires de comportements alimentaires couramment utilisés, 
notamment pour l'anorexie mentale.  

Questionnaires spécifiques de la boulimie  

Les questionnaires spécifiques de la boulimie validés (pour la version anglaise) sont le BULIT 
(Bulimia test) (Smith et Thelen, 1984) et le BITE (Bulimic inventory test Edimburg) 
(Henderson et Freeman, 1987). Ce dernier questionnaire est clair, facile d'administration, et a 
été bien étudié sur le plan métrologique. C'est un relativement bon instrument de dépistage en 
épidémiologie et en clinique, grâce au score de symptômes.  

Questionnaires de comportements alimentaires  

Les deux questionnaires de comportements alimentaires les plus largement utilisés sont l'EAT 
(Eating attitude test) (Garner et Garfinkel, 1979 ; Garner et coll., 1982) et l'EDI (Eating 
disorders inventory) qui sont des autoquestionnaires, originellement en anglais (Garner et 
coll., 1982), mais traduits en français (Criquillon-Doublet et coll., 1995). Chacun comporte 
une sous-échelle plus spécifique de la boulimie. Ils ont fait l'objet d'études de validation (en 
anglais et parfois en français) pour l'anorexie mentale, mais non pour la boulimie et ils ont 
pour l'une et l'autre un faible pouvoir prédicteur positif. D'autres questionnaires de 
comportements alimentaires moins usités sont également disponibles comme, par exemple, 
l'EDE (Eating disorder examination).  

EAT  



C'est le plus ancien et le plus utilisé. Il en existe deux versions, la version originale à 40 items 
et une version abrégée à 26 items (les deux versions sont d'ailleurs fortement intercorrélées). 
Il existerait une version à 12 items. Il comporte trois sous-échelles : restriction alimentaire, 
boulimie et obsession de la nourriture, contrôle de la prise alimentaire. Ce questionnaire 
permet, selon les auteurs eux-mêmes, d'identifier des « troubles du comportement alimentaire 
cliniquement significatifs », mais pas de reconnaître les « cas » d'anorexie, ni de boulimie. Il 
est également utilisé comme mesure de sévérité des symptômes, et mesure de changement 
avec le temps ou le traitement. Il existe 752 une version française de l'EAT, qui a été validée 
(Garrot et coll., 1987).  

EDI  

C'est une échelle d'autoévaluation construite pour étudier les caractéristiques cognitives et 
comportementales des sujets présentant des TCA. Ce questionnaire permet d'estimer la 
fréquence avec laquelle les sujets s'attribuent d'éventuelles particularités, dans les modalités 
mêmes de l'alimentation ou les attitudes alimentaires, et permet d'étudier les caractéristiques 
psychologiques des sujets souffrant de boulimie et d'anorexie. Il comporte 64 items à 6 degrés 
(toujours, habituellement, souvent, quelquefois, rarement, jamais) qui se répartissent en 8 
sous-échelles (désir de minceur, boulimie, insatisfaction corporelle, sentiment d'inefficacité, 
perfectionnisme, méfiance interpersonnelle (défiance vis-à-vis d'autrui) conscience 
intéroceptive (de soi), peur de la maturité). L'EDI est dans sa deuxième version. Il tente 
d'isoler et de mesurer des caractères psychologiques propres à l'anorexie et à la boulimie.  

Dans la boulimie, ces deux échelles classiques de comportements alimentaires, EAT et EDI, 
présentent donc un double intérêt, descriptif et évolutif. Mais elles sont insuffisantes à elles 
seules car peu spécifiques du syndrome boulimique lui-même.  

EDE (Eating disorder examination 12.OD)  

L'EDE est un entretien diagnostique semi-structuré permettant l'évaluation de la 
psychopathologie des TCA. Il est composé de 13 items diagnostiques qui permettent d'établir 
un diagnostic actuel d'anorexie mentale ou de boulimie selon les critères du DSM-IV, et de 22 
items descriptifs répartis en quatre sous-échelles (tableau 17.I). À partir de ces 22 items, 
l'EDE fournit trois niveaux de description des données concernant la psychopathologie 
actuelle (quatre dernières semaines) des TCA : des scores aux items individuels (en termes de 
fréquence ou de sévérité du comportement) ; des scores pour chacune des quatre sous-échelles 
; et un score total qui est une mesure de la sévérité globale de la psychopathologie des TCA 
(Cooper et Fairburn, 1987).  

Les autres questionnaires d'évaluation des TCA disponibles sont présentés dans le tableau 
17.II.  

Outils de dépistage rapide  

Morgan et coll. (1999) proposent un questionnaire en cinq dimensions, rapide et fiable 
(sensibilité 100 % ; spéficité 87,5 %), qui permettrait de suspecter une anorexie mentale ou 
une boulimie, et serait particulièrement utile pour un dépistage précoce par les omnipraticiens 
non spécialistes. Ce questionnaire, appelé SCOFF, se réfère au questionnaire CAGE 
(acronyme pour Cutting down, Annoyance by criticism, Guilty feeling, Eye-openers), utilisé 



dans le dépistage de la consommation excessive d'alcool. Le SCOFF comprend donc cinq 
questions :  

• S pour sick (vomir) : vous faites-vous vomir parce que vous vous sentez mal d'avoir trop 
mangé ?  

• C pour control (contrôle) : vous inquiétez-vous d'avoir perdu le contrôle de ce que vous 
mangez ?  

• O pour one stone (stone : unité de poids anglaise = 6,348 kg) : avez-vous perdu récemment 
plus de 6 kg en 3 mois ?  

• F pour fat (gros) : pensez-vous que vous êtes grosse alors que d'autres vous trouvent trop 
mince ?  

• F pour food (nourriture) : diriez-vous que la nourriture domine votre vie ?  

Ce questionnaire a été testé chez 116 patientes de 18 à 40 ans (68 anorexiques et 48 
boulimiques selon les critères du DSM-IV) et chez 96 témoins. Une réponse positive à au 
moins 2 des 5 questions donnait une sensibilité à 100 % pour l'anorexie mentale et la boulimie 
avec une spécificité de 87,5 %. Dans ce test, 12 des 96 personnes témoins ont été considérées 
comme atteintes, alors que ce n'était pas le cas comme cela a été confirmé par le BITE. Les 
auteurs concluent qu'il est très utile pour suspecter, et non diagnostiquer un TCA. L'étude de 
validation du test sur une population plus large est en cours de même que la validation 
française de ce questionnaire.  

Tableau 17.I : Sous-échelles de l'eating disorder examination version 12.OD  

--------------------------------------------------------- 
Restriction  
Restriction alimentaire 
Jeûne 
Eviction de certains aliments 
Règles diététiques 
Estomac vide 
Préoccupation concernant l'apparence physique  
Ventre plat 
Importance de l'apparence physique 
Préoccupations concernant l'apparence physique ou le poids 
Insatisfaction concernant l'apparence physique 
Peur de prendre du poids 
Malaise à la vue de son corps 
Eviter de se montrer 
Sentiment d'être gros 
Préoccupation concernant l'alimentation  
Préoccupations concernant la nourriture, l'alimentation ou les calories 
Peur de la perte de contrôle de l'alimentation 
Manger en public 
Manger en cachette 
Culpabilité vis-à-vis de l'alimentation 



Préoccupation concernant le poids  
Importance du poids 
Réaction à la demande de pesée 
Préocccupations concernant l'apparence physique ou le poids 
Insatisfaction concernant le poids 
Désir de perdre du poids 
---------------------------------------------------------  

  

Tableau 17.II : Autres questionnaires d'évaluation des TCA  

   

  

Échelles évaluant le devenir des sujets atteints de TCA  
Certaines échelles ont été spécialement développées pour étudier le devenir des patientes 
anorexiques.  

Scores de Morgan et Russell  

En 1975, Morgan et Russell utilisent un score de devenir général tenant compte du poids et 
des menstruations au moment du follow-up.Le general outcome est ainsi défini :  

• bon devenir : si le poids est maintenu à 15 % du poids moyen et que les menstruations sont 
régulières ;  

• intermédiaire : si le poids a atteint les 15 % du poids moyen, mais pas de manière constante, 
ou qu'il persiste une anormalité des menstruations ;  

• mauvaise évolution : si le poids est inférieur à 15 % du poids moyen et ne l'a jamais atteint, 
et si l'aménorrhée persiste.  

Des modifications lui ont été appliquées par d'autres auteurs. Morgan et Russell, en 1975, 
travaillent sur un autre score, nommé average outcome score, tenant compte d'autres facteurs 
: restriction alimentaire, préoccupation de l'image du corps, poids, menstruations, état mental, 
attitude face à la sexualité, comportement sexuel, buts recherchés dans les relations 



personnelles, attitude face aux menstruations, relations familiale, émancipation par rapport à 
la famille, activités sociales en dehors de la famille et de l'emploi. En 1988, ils publient le 
Morgan/Russell assessment schedule, qui inclut en plus des critères précédents la 
préoccupation de l'image du corps (Morgan et Hayward, 1988).  

Score clinique global  

Validé par Garfinkel et coll. en 1977, le global clinical score permet de catégoriser le mode 
d'évolution de patientes anorexiques en se basant sur les critères définis par Morgan et Russell 
en 1975. Il sera utilisé dans la plupart des études. Il tient compte de l'évolution : du poids par 
rapport au poids moyen observé au même âge, chez un sujet de taille identique et de même 
sexe ; des menstruations ; des habitudes alimentaires ; de l'adaptation sociale et de l'éducation 
ou de l'emploi. De ces 5 items sera tiré un score global permettant de catégoriser le devenir 
des patientes ayant présenté un trouble alimentaire. Le score global définit une excellente 
évolution, une bonne amélioration, une symptomatique ou évolution intermédiaire, une 
mauvaise évolution. Un score inférieur à 8définira en pratique une bonne évolution. Une 
mauvaise évolution définit la chronicité de l'anorexie.  

Autres scores  

Ratnasuriya et coll. (1991) utilisent un score général ne tenant compte que des critères de 
poids et de menstruations. Un bon devenir est attendu si le poids est égal à 100 % (plus ou 
moins 15 %) du poids moyen et si les menstruations sont normales. Le devenir attendu est 
intermédiaire si le poids est de 75 % à 100 % et/ou s'il existe une anormalité des 
menstruations. Enfin, une mauvaise évolution est attendue si le poids est inférieur à 75 % du 
poids normal et s'il existe une aménorrhée. De plus, il classe dans les mauvaises évolutions 
l'existence de boulimies.  

Jeammet et coll. (1991) utilisent une version qui tient compte de l'alimentation, du poids, des 
menstruations, de l'état mental, de la capacité d'insight, des relations familiales, des relations 
sexuelles, des contacts sociaux en dehors de la famille, de l'occupation professionnelle et des 
conduites addictives. Cette échelle nécessite pour les items «état mental » et « insight » une 
appréciation clinique par un observateur expérimenté.  

Réflexion sur les critères diagnostiques  
Les critères permettant de diagnostiquer l'anorexie mentale (tableau 17.III) ou la boulimie 
(tableau 17.IV) souffrent de quelques critiques, et la question du facteur poids dans l'anorexie 
ou celle de l'adaptation des critères diagnostiques aux enfants et adolescents semblent de bons 
exemples des difficultés de manipulation de ces critères diagnostiques d'une étude à l'autre.  

Walsh et Devlin (1988) ont proposé une version simplifiée de ces critères diagnostiques des 
TCA (tableau 17.V).  

Question du poids  

Jusque dans les années soixante, les critères de définition de l'anorexie mentale (tableau 
17.III) incluaient une perte de poids de plus de 25 % due à une cause psychologique quelle 
qu'elle soit et donc des désordres psychiatriques telle la schizophrénie. Les critères de 
Feighner utilisés dans les plus anciennes études impliquaient une perte de poids de 25 % ; 



plus tard le DSM-III-R introduira la notion de différence de 25 % du poids attendu, pour la 
taille et l'âge, puis le DSM-IV ramènera la perte du poids par rapport au poids attendu à 15 %.  

Tableau 17.III : Critères diagnostiques de l'anorexie mentale  

----------------------------------------------------- 
Critères DSM-IV  
• Refus de maintenir un poids corporel au niveau ou au-dessus d'un poids 
minimum normal pour l'âge et la taille avec, par exemple :  
1) perte de poids visant à maintenir un poids corporel inférieur à 85 % du poids 
attendu  
2) incapacité à prendre du poids pendant la période de croissance, conduisant à 
un poids corporel inférieur à 85 % du poids attendu.  
• Peur intense de prendre du poids ou de devenir gros, alors que le poids est 
inférieur à la normale.  
• Perturbation de la perception de son poids ou de son apparence 
corporelle. Influence excessive du poids ou de l'apparence corporelle sur 
l'estime de soi, ou déni de la gravité de la maigreur actuelle.  
• Chez les femmes pubères, aménorrhée, c'est-à-dire absence d'au moins 
3 cycles menstruels consécutifs (une femme est considérée comme 
aménorrhéique si les règles ne surviennent qu'après administration d'hormones, 
par exemple d'œstrogènes)  
Si l'épisode est actuel uniquement, spécifier le type :  
D. restrictif : pendant l'épisode actuel d'anorexie mentale, le sujet n'a pas 
présenté régulièrement de crises de boulimie ni de comportements purgatifs 
(c'est-à-dire vomissements provoqués ou usage abusif de laxatifs, diurétiques 
ou lavement).  
E. boulimique/purgatif : pendant l'épisode actuel d'anorexie mentale, le 
sujet a présenté régulièrement de crises de boulimie et de comportements 
purgatifs (c'est-à-dire vomissements provoqués ou usage abusif de laxatifs, 
diurétiques ou lavement).  
Critères de Russel  
• perte de poids induite par le sujet (résultat principalement de l'évitement 
volontaire de nourriture) ;  
• l'idée exagérée que l'obésité est un état redoutable en est une caractéristique 
psychopathologique ;  
• troubles endocriniens spécifiques après la puberté ou retard pubertaire.  
Critères de Feighner  
• début avant 25 ans ;  
• anorexie accompagnée d'un amaigrissement de 25 % du poids du corps idéal ;  
• vomissements auto-induits.  
-----------------------------------------------------  

Tableau 17.IV : Critères diagnostiques de la boulimie  

----------------------------------------------------- 
Critères DSM-IV  
• Survenue récurrente de crises de boulimie (« binge eating ») Une crise de 
boulimie répond aux 2 critères suivants :  



• absorption, en une période de temps limitée (par exemple moins de 2 
heures) d'une quantité de nourriture largement supérieure à ce que la plupart 
des personnes absorberaient en une période de temps similaire et dans des 
circonstances similaires ;  
• sentiment de perte de contrôle du comportement alimentaire pendant la 
crise (par exemple, sentiment que l'on ne peut pas s'arrêter de manger, ou 
contrôler ce que l'on mange ou combien l'on mange).  
• Comportements compensatoires inappropriés et récurrents visant à 
prévenir la prise de poids, tels que : vomissements provoqués, usage abusif de 
laxatifs, diurétiques, lavements, ou autres médications, jeûne, ou exercice 
physique excessif.  
• Les crises de boulimie et les comportements compensatoires 
inappropriés surviennent, en moyenne, au moins 2 fois par semaine pendant 3 
mois.  
• L'estime de soi est excessivement influencée par l'apparence corporelle et par 
le poids.  
• Le trouble ne survient pas exclusivement pendant des épisodes d'anorexie 
mentale. Si l'épisode est actuel uniquement, spécifier le type :  
• restrictif : pendant l'épisode actuel de boulimie, le sujet a eu recours à 
d'autres comportements compensatoires inappropriés, tels que le jeûne ou 
l'exercice physique excessif, mais jamais régulièrement aux vomissements 
provoqués ou à l'usage abusif de laxatifs, diurétiques, ou lavements ;  
• purgatif : pendant l'épisode actuel de boulimie, le sujet a eu recours 
régulièrement aux vomissements provoqués ou à l'usage abusif de laxatifs, 
diurétiques, ou lavements.  
Critères de Russel  
• puissant et impérieux besoin de se gaver, avec des épisodes de gavage ;  
• évitement des effets caloriques des aliments en utilisant les vomissements, 
l'abus de purgatif ou les 2 ;  
• peur morbide de devenir trop gros.  
-----------------------------------------------------  

Tableau 17.V : Critères diagnostiques simplifiés de l'anorexie mentale et de la boulimie  

------------------------------------------------- 
Anorexie mentale 
Poids corporel volontairement maintenu à un niveau inférieur à la normale ; 
Peur intense de grossir ou de devenir gros ; 
Aménorrhée (chez la femme). 
Boulimie 
Au moins 2 grandes crises de boulimie incontrôlée par semaine ; 
Comportements compensatoires inappropriés (par exemple vomissements 
provoqués) ; 
Estime de soi influencée par l'apparence corporelle et le poids. 
Crises de boulimie 
Au moins 2 grandes crises de boulimie incontrôlée par semaine ; 
Pas d'utilisation régulière de comportements compensatoires inappropriés; 
Détresse prononcée par rapport aux crises de boulimie. 
-------------------------------------------------  



   

Le critère a du DSM-IV concernant la perte de poids (« impossibilité de maintenir son poids à 
85 % du poids attendu ») peut servir d'exemple pour montrer la difficulté d'une cotation 
objective et uniformisée d'une étude à l'autre, le poids attendu dépendant de l'âge et de la 
taille. Il est précisé que l'on peut se servir pour cette estimation des tables de croissance 
pédiatriques. Les modes de calculs du poids idéal ou attendu ne sont pas toujours spécifiés 
dans les études. Le poids attendu devrait se calculer sur la courbe de croissance personnelle de 
chaque individu, mais ces données sont souvent manquantes. Selon le mode de calcul, on peut 
privilégier soit le rapport à la taille, soit le rapport à l'âge.  

Steinhausen et coll. (1991) utilisent comme critère un poids de 20 % au-dessous du poids 
standard pour l'âge respectif du groupe. Il ne tient donc plus compte de la taille. Par cette 
méthode, il risque d'obtenir une surestimation d'anorexie sur le critère du poids parmi les plus 
grandes et une sous-estimation parmi les plus petites.  

Toutes les études ne précisent pas leur calcul de perte de poids et on peut donc constater que 
même des critères se voulant stricts et objectifs laissent encore une part d'interprétation au 
clinicien, part qui devrait être plus souvent argumentée pour une réelle comparaison des 
données. Pour les cliniciens, cette question de l'importance du poids perdu reste secondaire 
par rapport aux dimensions psychopathologiques sous-jacentes au trouble (déni, maîtrise, 
fantasme boulimique, anorexie globale touchant tous les investissements).  

Adaptation des critères diagnostiques aux enfants et aux jeunes adolescents  

Les critères diagnostiques du DSM-IV et de la CIM-10 ne sont pas adaptés aux enfants et 
adolescents. Nicholls et coll. (2000) proposent une nouvelle classification, le GOS (Great 
ormond street) criteria (tableau 17.VI). La question du diagnostic précoce des troubles est 
d'importance puisqu'elle conditionne le pronostic.  

Tableau 17.VI : Critères diagnostiques du Great ormond street  



  

  

En résumé, les critères DSM ou CIM-10 sont satisfaisants par rapport à ceux de Feighner. Ils 
reposent sur l'évaluation de manifestations symptomatiques validées statistiquement donc 
répondant essentiellement à une description comportementale plus que psychopathologique 
du trouble. La dimension impulsivité/compulsivité n'est pas indiquée dans la liste des critères 
alors qu'elle apparaît être une donnée clinique centrale. L'échappement des formes 
subsyndromiques dans cette catégorisation est probable : anorexie mentale à poids moyen, 
anorexie mentale avec règles (contraception, dépression), boulimie (critère de durée 
arbitraire). Les formes mixtes sont les plus fréquentes. Les critères sont inadaptés pour 
l'enfant. L'évaluation des TCA dans une approche catégorielle cote essentiellement les formes 
avérées (formes avec dimension dépressive, TOC). Elle n'inclut pas les comportements 
anorexiques ou boulimiques extrêmement fréquents ou les aménagements alimentaires dans 
un contexte dépressif réactionnel ou situationnel. Or les comportements ne sont pas sans 
risque d'autorenforcement bio-psycho-social. Dans quel contexte bio-psychologique la 
bascule se fait-elle ? Ainsi, dans le cadre d'une approche dimensionnelle de ces troubles 
(notion d'un continuum normal-pathogène-pathologique), il serait intéressant d'individualiser 
les facteurs de déviance.  

Prévention des complications  



Il s'agit de la prévention des complications secondaires à la dénutrition, aux conduites 
purgatives et à la renutrition (Corcos et coll., 2001) (tableau 17.VII).  

Les complications des TCA sont encore, dans un nombre non négligeable de cas, à l'origine 
du dépistage d'un TCA méconnu ou dénié. En matière de prévention dans les TCA, celle des 
complications somatiques secondaires à la dénutrition s'impose. En dehors d'une surveillance 
régulière bien conduite (ne se substituant pas à la prise en charge psychothérapeutique), des 
bilans réguliers sont nécessaires, comprenant en particulier pour les évolutions chroniques : 
IRM cérébrale, ostéo-densitométrie, bilan endocrinien complet, électrocardiogramme, bilan 
hydro-électrolytique, bilan gastro-œsophagien. À l'issue de ceux-ci, certaines prescriptions 
s'avèrent nécessaires (œstroprogestatifs, biphosphonates de troisième génération, 
rééquilibration hydroélectrique...).  

  

Tableau 17.VII : Complications rencontrées dans les troubles du comportement 
alimentaire  

-------------------------------------------------------------------- 
Désordres hydro-électrolytiques et métaboliques  
• hypokaliémie, alcalose hypochlorémique  
• hyponatrémie, hypoglycémie  
• hypomagnésémie  
• cholestérol total et le LDL-cholestérol négativement corrélésauBMI  
• carence en zinc et en cuivre  
Anomalies cardiovasculaires et pulmonaires  
Anomalies cardiovasculaires cliniques  
• hypotension artérielle (orthostatique +)  
• bradycardie, tachycardie 
Anomalies cardiovasculaires électriques 
• Allongement de l'espace QT et autres anomalies non spécifiques Anomalies 
cardiovasculaires échographiques  
• prolapsus de la valve mitrale et plus rarement de la valve tricuspide  
• diminution de la masse ventriculaire gauche  
• épanchement péricardique Anomalies pulmonaires  
• pneumomédiastin  
Complications stomatologiques et digestives  
• déminéralisation de l'émail dentaire, hypertrophie parotidienne (vomisseuse 
+)  
• œsophagites, et exceptionnellement syndrome de Mallory-Weiss, achalasie, 
rupture œsophagienne avec médiastinite (syndrome de Boerhaave)  
Complications gastro-intestinales (rares)  
• dilatation aiguë de l'estomac, syndrome de l'artère mésentérique supérieure  
Complications hépatiques  
• élévation des transaminases, rare insuffisance hépato-cellulaire  
• pancréatite de renutrition  
Complications osseuses, retard de croissance  
• ostéopénie, ostéoporose et fractures osseuses : les facteurs favorisant 
l'ostéopénie dans l'anorexie sont la carence œstrogénique, la diminution de 



l'insulin like growth factor I (IGF I), la carence d'apport en calcium et en 
vitamine D, l'hypercorticisme et l'activité physique excessive  
• retard de croissance et retard pubertaire (formes pré-pubères)  
--------------------------------------------------------------------  

  

Tableau 17.VII (suite)  

-------------------------------------------------------------------- 
Anomalies neurologiques  
• élargissement des espaces cérébrospinaux externes, dilatation des ventricules 
latéraux, atrophie cérébrale (réversibilité ?)  
• neuropathie sensitivomotrice par compression (rare)  
Complications urologiques et néphrologiques Complications rénales  
• diminution de la filtration glomérulaire, insuffisance rénale fonctionnelle  
• diabète insipide infraclinique, avec anomalies dans la régulation de l'hormone 
antidiurétique ou insensibilité à son action  
• néphrolithiase, néphropathie tubulointerstitielle avec acidose tubulaire de 
type 1 en cas d'hypokaliémie prolongée, rhabdomyolyse consécutive à une 
hypokaliémieouune  
hypophosphorémie, insuffisance rénale terminale (exceptionnellement) 
Complications urologiques  
• augmentation de la fréquence des symptômes urinaires : pollakiurie, 
incontinence urinaire, infections urinaires  
Anomalies et complications hématologiques et immunologiques 
Perturbations hématologiques  
• leucopénie, thrombopénie, anémie normocytaire arégénérative (hypoplasie 
médullaire) Perturbations immunologiques et sensibilité aux infections  
• protection diminuée contre les infections  
• perturbations de l'immunité cellulaire, baisse du complément sérique  
Syndrome de renutrition inappropriée (ensemble des complications de la 
renutrition)  
• hypophosphorémie, hypokaliémie, hypomagnésémie et perturbations du 
métabolisme du glucose  
Anomalies gynéco-obstétricales  
• fertilité diminuée (dimension psychogène ?)  
• augmentation des taux de prématurité et de la mortalité périnatale  
--------------------------------------------------------------------  

  

En conclusion, si les études catégorielles centrées sur les facteurs de risque pris isolément, 
notamment psychiatriques, ont leur intérêt, elles apparaissent cependant limitées, tout comme 
les études sur les facteurs psychosociaux, événementiels ou traumatiques. En effet, un 
événement traumatique n'a évidemment pas le même impact et effet sur des sujets différents 
et sur un même sujet à des moments différents. Tout ce qui a contribué très tôt à vulnérabiliser 
l'individu, en ne lui permettant pas de développer des ressources internes à visée de protection 
et de défense a pour conséquence de le rendre plus dépendant des aléas de son lien avec 
l'environnement.  



L'absence de spécificité des facteurs de risque des TCA et des déviations alimentaires en 
général, conduit à promouvoir des recherches sur les facteurs susceptibles de favoriser le 
début et la pérennisation du trouble. Ces facteurs psychologiques individuels, rendant le sujet 
vulnérable à la pression sociale autour de la minceur, interagissent avec des facteurs 
génétiques. Les études sur les facteurs protecteurs ou de résilience sont également à 
promouvoir. Enfin, des recherches psychologiques et biologiques sur la dimension addictive 
du trouble devraient se développer (Jeammet et coll., 2000).  

Quant aux programmes éducationnels pour les parents, les professeurs, les médecins visant à 
permettre une détection précoce des troubles, nous avons indiqué qu'il valait mieux privilégier 
la réflexion sur les comportements à risque plutôt que de cibler l'attention sur des troubles 
spécifiques et ainsi risquer de les valoriser. Cette réflexion doit prendre en considération le 
fait que chez certaines personnes se mettre en danger est nécessaire pour s'épanouir et que la 
culpabilité quant au plaisir ressenti génère l'attaque du corps.  

Au total, il importe de promouvoir dans les recherches une perspective systémique écologique 
du développement humain et de favoriser des stratégies de prévention fondées sur une 
meilleure compréhension développementale.  

Le dépistage des TCA avérés ne pose pas de problèmes majeurs. Les outils sont fiables, 
relativement spécifiques et sensibles. Le dépistage et le traitement précoces, qui pourraient 
améliorer le pronostic, demeurent problématiques du fait de :  

• la non-adaptation des échelles à des enfants et des préadolescents et à la population 
masculine ;  

• le retard à la consultation psychiatrique : déni de la patiente, complicité familiale, médicale 
et sociale, effet de fascination de cette pathologie sur les différents intervenants. Une étude est 
à promouvoir pour évaluer la durée du trouble avant le premier contact avec un service de 
soins (deux ans en moyenne et plus importante pour la boulimie que pour l'anorexie). Ceci est 
particulièrement important en termes de prévention, car il y a incontestablement une influence 
négative de la durée des troubles avant le début du traitement sur le pronostic (verrouillage 
biologique, psychologique et social) ;  

• la multiplication, encore trop fréquente, des examens paracliniques dans des consultations 
spécialisées, qui fait longtemps errer le diagnostic et enferme le patient et sa famille dans 
l'hypothèse d'un trouble organique, déviant la dimension psychologique de l'affection et donc 
la détresse du patient ;  

• le suivi psychiatrique, quand il est proposé, est facilement interrompu (intérêt de la thérapie 
bifocale).  
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Synthèse  
En introduction de la synthèse, le groupe d'experts souhaite rappeler qu'au sein 
des spécialités médicales, la psychiatrie se distingue par certaines 
caractéristiques. Dans la pratique clinique, l'évaluation des troubles 
psychiatriques est empreinte de plus de subjectivité que l'évaluation d'autres 
troubles qui peut être validée par un dosage biologique ou la mesure d'un 
marqueur fonctionnel (pression artérielle, par exemple).  

Les définitions des troubles mentaux et les critères qui les délimitent sont 
essentiellement fondés sur l'accord d'une communauté de spécialistes. Les 
classifications qui ont été élaborées, tels le diagnostic DSM-IV et la CIM-10, 
ont été plusieurs fois remaniées au fil de l'évolution des connaissances. Les 
troubles mentaux, mêmes définis aujourd'hui sur la base de critères 
internationalement reconnus, restent hétérogènes dans leur nature 
étiopathogénique. C'est pourquoi le terme de maladie qui sous-entend 
généralement un mécanisme étiologique établi ne sera pas utilisé. Par ailleurs, 
l'approche catégorielle de ces classifications ne rend pas toujours compte du 
continuum de cas intermédiaires, à la symptomatologie incomplète ou 
atypique.  

L'analyse des données de la littérature internationale met en lumière de 
multiples facteurs susceptibles d'intervenir dans la survenue des troubles 
mentaux. Il est toutefois nécessaire de rester prudent quant à l'établissement de 
liens de causalité, beaucoup de ces facteurs pouvant être aussi bien causes que 
conséquences du trouble considéré, ou ne lui être qu'indirectement reliés.  

Enfin, la question des interactions entre l'environnement, y compris relationnel 
et affectif, et les facteurs de prédisposition génétique est au cœur du débat. 
Cette expertise s'est ainsi attachée à replacer ces données dans le contexte des 
avancées scientifiques récentes qui ouvrent des perspectives prometteuses pour 
la compréhension des troubles mentaux de l'enfant et de l'adolescent.  

L'épidémiologie dans le domaine des troubles mentaux nécessite 
des outils évalués  

L'épidémiologie permet d'étudier la fréquence des pathologies dans divers 
groupes de populations (épidémiologie descriptive), d'en rechercher les 
facteurs de risque (épidémiologie analytique) et d'évaluer les actions 
préventives ou thérapeutiques (épidémiologie d'intervention et évaluative).  

Les objectifs de l'épidémiologie descriptive sont de mesurer la prévalence (cas 
présents) et l'incidence (cas nouveaux) des troubles dans une population 
donnée, et d'en suivre l'évolution, de décrire les caractéristiques de ces troubles 
ainsi que leur répartition (par âge, par sexe...) et d'utiliser ces données pour 
identifier des groupes prioritaires pour la prévention ou la prise en charge. Il 
faut distinguer les études menées sur des populations particulières et celles 



menées sur des échantillons représentatifs de la population générale. Les 
études en population sont plus faciles à mener dans des communautés de petite 
taille, comme par exemple l'île de Wight au sein de laquelle une étude a été 
menée sur l'ensemble des enfants de 10 à 12 ans. Quelques études 
longitudinales examinant le développement de cohortes d'enfants suivis de la 
naissance à l'âge adulte ont fourni des données sur l'incidence de troubles 
mentaux à différents âges et, grâce à une mesure prospective des facteurs de 
risque, sur les mécanismes biologiques, psychologiques et sociaux aboutissant 
aux développements psychopathologiques. La qualité des données dépend de 
la précision des définitions utilisées, des sources d'information, de la nature des 
populations étudiées, des méthodes d'enquête et des outils diagnostiques. La 
méthodologie des enquêtes en psychiatrie est devenue aujourd'hui plus 
sophistiquée sur le plan des techniques d'échantillonnage et d'analyse des 
données. De nombreux instruments et méthodes d'évaluation ont été mis au 
point pour l'épidémiologie psychiatrique chez l'enfant et l'adolescent, qui 
peuvent également être utilisés pour la recherche clinique.  

Toute classification dans le domaine de la santé mentale présente des limites 
puisqu'il n'existe pas de critère étalon (gold standard), mais est néanmoins 
nécessaire. La classification catégorielle du Diagnostic and statistical manual 
of mental diseases (DSM) établie pour l'adulte par l'Association américaine de 
psychiatrie place les individus dans la catégorie des normaux ou des 
pathologiques. La classification dimensionnelle (par exemple le CBCL, Child 
behavior checklist) place les enfants sur des continuum émotionnels ou 
comportementaux qui vont du plus normal au plus pathologique. Bien 
qu'établis sur des bases théoriques différentes, ces deux types de classifications 
partagent une symptomatologie relativement proche et une approche par 
nombre de symptômes ou de critères qui conduit à définir des scores et des 
seuils. La classification DSM, utilisée dans la majorité des études 
internationales publiées en langue anglaise, est de fait la classification de 
référence en pathologie mentale.  

Ceci présente l'avantage, au plan épidémiologique, de permettre la 
comparaison des résultats de nombreuses études. La classification 
internationale des maladies (CIM-10) de l'Organisation mondiale de la santé, 
qui n'est pas non plus spécifique de l'enfant, établit des correspondances avec 
la classification DSM. Ces instruments d'évaluation de la psychopathologie ont 
été testés avec succès dans plusieurs contextes culturels ; cependant, le 
caractère transculturel d'une classification n'est pas reconnu par tous. En 
France, la Classification des troubles mentaux de l'enfant et de l'adolescent 
(CFTMEA), qui s'inspire des théories psychanalytiques, est essentiellement 
utilisée en clinique et peu en recherche, même si un certain nombre 
d'équivalences permettent des comparaisons avec la CIM-10.  

Un enfant sur huit souffre d'un trouble mental en France  

Les études épidémiologiques réalisées depuis trente-cinq ans, principalement 
dans les pays développés, sont essentiellement des enquêtes transversales 
permettant d'estimer la morbidité globale liée aux troubles mentaux. Ces 
enquêtes reposent souvent sur un protocole en deux phases. Dans la première, 



tous les enfants sélectionnés sont soumis à un dépistage des troubles par 
l'intermédiaire de questionnaires remplis par les professeurs, les parents et, à 
partir de l'âge de 11 ans, les adolescents eux-mêmes. Dans un second temps, 
les enfants ayant des scores élevés ou bas participent à une phase d'entretiens 
plus approfondis destinée à établir la présence ou l'absence d'un trouble mental, 
et à mesurer la sensibilité et la spécificité des instruments de dépistage. Cette 
seconde phase nécessite de faire appel à des enquêteurs formés (cliniciens ou 
non) et à des instruments diagnostiques de fiabilité et de validité démontrées. 
Les taux de participation à ces enquêtes sont généralement très élevés. Les taux 
de prévalence sont rapportés pour les périodes de 3 à 12 mois avant l'enquête, 
ou parfois sur la vie entière.  

La prévalence des troubles mentaux communs (y compris les troubles des 
conduites) varie de 5 % à 25 %, et la moyenne des taux effectuée à partir des 
résultats de 49 enquêtes a été estimée à 12,5 %. Une enquête française chez 
l'enfant d'âge scolaire a donné une estimation très voisine (12,4 %). Ces taux 
concernent deux grands groupes de troubles, émotionnels (troubles anxieux, 
troubles de l'humeur) et comportementaux (hyperactivité, troubles 
oppositionnels), dont la fréquence est à peu près comparable et voisine de 5 % 
à 6%. D'après ces enquêtes, seule une minorité d'enfants ayant des troubles 
sont en contact avec des services spécialisés.  

En France, les études épidémiologiques sur les troubles mentaux sont 
relativement rares (une étude sur les troubles communs, une sur la dépression, 
trois sur l'autisme et les troubles apparentés, une sur la boulimie). Les taux de 
prévalence sont généralement du même ordre de grandeur que les estimations 
internationales : 4,4 % pour la dépression chez l'adolescent et 1 % pour la 
boulimie chez l'adolescente. Une enquête réalisée à Chartres sur plus de 2 000 
enfants âgésde6 à 11 ans rapporte une prévalence de 5,9 % pour les troubles 
émotionnels et de 1 % pour l'hyperactivité. Enfin, trois études réalisées dans 
différentes régions indiquent une prévalence de l'autisme allant de 0,045 % à 
0,054 %. Concernant les troubles des conduites alimentaires, la prévalence 
pourrait être au moins 5 fois supérieure aux données du tableau, dans la mesure 
où il est probable que seules les formes d'anorexie restrictive pure ont été 
recensées.  

L'accumulation de données épidémiologiques en psychiatrie depuis une 
quarantaine d'années a permis d'examiner les changements séculaires dans 
l'incidence de plusieurs troubles mentaux. Les données internationales 
suggèrent une augmentation des troubles dépressifs, mais aussi des suicides, 
des troubles des conduites et des abus d'alcool et de substances psychoactives 
dans les générations nées après la Seconde Guerre mondiale. Pour l'autisme et 
les troubles apparentés, l'absence de programme de surveillance 
épidémiologique de la population ne permet pas d'examiner cette question. Il 
ne semble pas que la prévalence de l'anorexie mentale augmente. Quant à la 
boulimie, de définition très récente, la base de données épidémiologiques est 
trop limitée pour estimer l'évolution de sa prévalence.  



D'après les taux de prévalence relevés dans les études internationales, on peut 
estimer le nombre de jeunes vivant en France souffrant d'un trouble mental 
(hors troubles des conduites).  

  

 

  

Parmi les déterminants sociodémographiques, le sexe et l'âge 
influencent particulièrement la prévalence des troubles mentaux  



Parmi les caractéristiques individuelles ou collectives susceptibles d'influer 
directement ou indirectement sur l'état de santé, les facteurs 
sociodémographiques et les habitudes de vie jouent un rôle très important.  

Le sexe et l'âge, qui sont en étroite relation avec la santé, ont un statut 
particulier vis-à-vis des troubles mentaux. Il existe des mécanismes hormonaux 
spécifiques selon le sexe, qui sont impliqués dans les mécanismes de 
développement du système nerveux. Par ailleurs, en raison des modifications 
neurobiologiques intervenant au cours du développement cérébral et mental, 
l'âge ne peut apparaître que comme un facteur déterminant.  

Jusqu'à 12-13 ans, dans les secteurs infanto-juvéniles de psychiatrie, les 
garçons sont plus nombreux que les filles, puis ces dernières deviennent 
majoritaires et resteront tout au long de leur vie plus consommatrices de soins. 
L'avant et l'après puberté marquent ainsi une frontière pour les troubles de 
l'humeur. Ces troubles touchent autant les garçons que les filles avant la 
puberté, puis les filles deviennent deux fois plus nombreuses à exprimer ainsi 
leur vulnérabilité. De même, les troubles des conduites alimentaires concernent 
avant tout les adolescentes. Le profil « sexe et âge » est différent pour les 
troubles schizophréniques et autistiques. Cinquante à 60 % des garçons 
schizophrènes ont eu leur première admission avant 25 ans, contre 30 % 
environ des filles. Celles-ci débutent en moyenne leur maladie 3 à 4 ans plus 
tard. Pour les troubles autistiques, les garçons sont toujours majoritaires. Il 
semble que leur surreprésentation soit plus forte encore quand l'autisme n'est 
pas associé à un retard mental.  

Le milieu social, qu'il soit apprécié à travers la profession ou le milieu 
d'éducation, est fréquemment relié à la santé. La schizophrénie a longtemps été 
associée aux classes sociales défavorisées, mais les études récentes ont montré 
que la dérive sociale était plus la conséquence de la maladie que l'inverse. En 
effet, avant l'apparition des premiers signes, les schizophrènes ont un niveau 
scolaire proche de celui de leurs pairs. Après l'installation de la maladie, la 
dérive sociale a lieu rapidement. Les pères des patients ont des profils 
professionnels semblables à ceux de la population générale, mais la majorité 
des enfants présentant ces troubles n'atteignent pas leur niveau. L'autisme, dans 
les études anciennes, a souvent été associé à des milieux sociaux favorisés, 
peut-être du fait d'une plus forte implication des parents de ces milieux dans 
les associations. Actuellement, avec une meilleure détection des cas dans la 
population, les enfants autistes sont retrouvés dans tous les milieux. Les 
troubles de l'humeur chez les adolescents apparaissent le plus souvent 
indépendamment du milieu social des parents. Toutefois, la difficulté de 
concentration, la perte d'intérêt et la fatigue induites par ces troubles peuvent 
amener des étudiants à ne pas terminer leur cursus et à hypothéquer ainsi leur 
avenir social. Aucun lien privilégié n'apparaît entre milieu social et trouble des 
conduites alimentaires.  

La plupart des nations ont connu au cours du XXe siècle des mouvements 
migratoires d'une ampleur considérable : mouvements internes des campagnes 
vers les villes, avec une concentration de population entraînant une promiscuité 
dans les transports et l'habitat collectif, par exemple, ainsi que des 



modifications structurelles des familles, mouvements externes, mettant en 
contact des populations d'origine géographique de plus en plus éloignée. D'une 
façon générale, les taux de pathologies apparaissent plus élevés en ville qu'en 
milieu rural. En ce qui concerne les sujets schizophrènes, des études ont mis en 
évidence une élévation des taux en rapport avec la densité de population 
observée tant dans leur lieu de naissance que dans celui où ils ont été élevés. 
L'immigration est le plus souvent due à des raisons économiques et concerne 
des populations saines mais qui peuvent, dans les pays d'accueil, se trouver 
confrontées à des stress multiples. Elle peut aussi toucher des sujets ayant déjà 
des troubles qui les amènent à quitter leur communauté, voire à aller chercher 
des soins ailleurs. Des études ont mis en évidence des taux plus élevés de 
troubles schizophréniques et autistiques chez les enfants de migrants. Ceci 
pourrait être lié à des facteurs autres que sociodémographiques. L'appartenance 
à une minorité ethnique ne semble un facteur de risque pour les troubles de 
l'humeur que si elle s'accompagne de problèmes socioéconomiques. Les 
troubles des conduites alimentaires peuvent être l'expression de conflits 
d'adaptation lorsqu'ils touchent préférentiellement les adolescentes issues de 
milieux traditionnels.  

Enfin, il faut souligner que l'évaluation de la morbidité est susceptible 
d'évolution du fait des changements des modes de vie, de nouvelles 
découvertes thérapeutiques et des modifications des prises en charge et des 
classifications nosographiques. La médication antipsychotique permet ainsi à 
un certain nombre de patients d'être de nos jours suivis en ambulatoire, donc de 
n'être pas repérés par les secteurs institutionnels de soins. D'une façon 
générale, les mentalités ont évolué et les nouvelles générations acceptent 
mieux que leur problème soit d'ordre psychologique. On peut suggérer 
également l'influence des médias dans le recours à la consultation et à l'accès 
aux soins.  

  

Des événements de la période anté-et périnatale pourraient avoir un impact 
sur le développement des troubles mentaux  

Les résultats des études épidémiologiques suggèrent que la grossesse et la naissance 
constituent une période critique au cours de laquelle des événements perturbant le 
développement du système nerveux central augmenteraient la vulnérabilité pour un large 
spectre de troubles mentaux. Plusieurs facteurs de risque ont été identifiés. Les données les 
plus étayées concernent les variations saisonnières et géographiques des naissances et les 
complications au cours de la grossesse ou de l'accouchement. Un excès de naissances 
hivernales chez les personnes souffrant de schizophrénie a été mis en évidence de manière 
reproductible par de nombreuses enquêtes conduites à travers le monde. Les travaux menés 
sur des personnes souffrant d'autisme suggèrent l'existence de pics de naissance de ces sujets 
au printemps ou en été. Ce phénomène reste toutefois inexpliqué : ces variations saisonnières 
pourraient être liées à des facteurs de risque environnementaux (température, photopériode, 
virus saisonnier, facteurs nutritionnels, toxiques et éventuellement facteurs psychosociaux 
eux-mêmes soumis à des variations saisonnières...). Plus récemment, des études ont montré 
que la naissance dans des zones à haute densité urbaine pourrait aussi être un facteur de risque 



indépendant pour la schizophrénie. Là encore, les mécanismes sous-tendant cette association 
ne sont pas identifiés.  

Des études cas-témoins et des études de cohortes ont montré que les sujets souffrant de 
schizophrénie ont été exposés environ deux fois plus souvent à des complications pré-et 
perpartum que les sujets indemnes de ces troubles. De tels antécédents sont d'autant plus 
fréquemment retrouvés que le trouble est précoce. Même s'il n'existe pas d'association 
spécifique, les complications les plus souvent observées sont celles susceptibles d'induire des 
lésions anoxoischémiques fœtales ou néonatales, telles qu'une prématurité ou un petit poids de 
naissance. Des antécédents plus fréquents de problèmes au cours de la grossesse ou de 
l'accouchement ont également été identifiés chez les personnes souffrant de troubles 
psychotiques de l'humeur. L'association de telles complications avec une vulnérabilité pour 
les troubles psychotiques au sens large du terme est bien étayée. Il semble peu probable que 
cette association soit artéfactuelle, liée à un tiers facteur tel que certaines caractéristiques 
psycho-pathologiques maternelles augmentant à la fois et de manière indépendante le risque 
de complications au cours de la grossesse et de l'accouchement et le risque d'induire des 
perturbations du développement psychoaffectif de l'enfant. Des lésions cérébrales de type 
hémorragique-ischémique pourraient être impliquées dans le déterminisme de cette 
vulnérabilité. Les données concernant les antécédents obstétricaux dans les autres troubles 
(autisme, hyperactivité, trouble des conduites alimentaires) sont plus parcellaires et moins 
reproductibles. Il est toutefois vraisemblable que l'exposition à des complications pré-et 
perpartum pourrait augmenter de manière non spécifique la vulnérabilité pour plusieurs types 
de troubles mentaux.  

D'autres facteurs de risque périnatals ont été identifiés, mais avec un degré de certitude 
moindre que pour les variations saisonnières des naissances ou l'exposition à des 
complications pré-et perpartum. Les données concernant l'exposition intra-utérine au virus de 
la grippe et le risque ultérieur de schizophrénie sont contradictoires. Toutes les études 
positives reposent sur une méthode écologique, où l'exposition est évaluée de manière 
probabiliste en tenant compte de la fréquence des cas dans la population générale, mais sans 
que soit connue à l'échelon individuel l'exposition réelle des sujets souffrant de schizophrénie. 
Les études de cohortes où l'exposition individuelle est documentée sont toutes négatives, mais 
leurs résultats sont difficilement interprétables du fait du petit nombre de sujets inclus. Des 
données plus solides, car reposant sur une documentation sérologique individuelle de 
l'exposition, concernent les relations entre exposition intra-utérine au virus de la rubéole et 
augmentation du risque de schizophrénie et d'autisme. Ces études sur l'exposition au virus de 
la rubéole sont toutefois en petit nombre. Les résultats isolés ayant mis en évidence des 
relations entre exposition à d'autres agents infectieux pendant la période périnatale (virus de la 
poliomyélite, virus de la méningite à coxsackie B5) et schizophrénie demandent à être 
confirmés.  

Une étude conduite sur les conséquences de la famine qui a sévi aux Pays-Bas pendant la 
Seconde Guerre mondiale a montré que les sujets exposés pendant le premier trimestre de vie 
intra-utérine à des carences nutritionnelles sévères présentaient un risque accru de 
schizophrénie. Une association a également été identifiée entre exposition à la famine aux 
deuxième et troisième trimestres de vie intra-utérine et risque accru de trouble de l'humeur. 
Cette étude s'appuie également sur une méthode écologique, et ne permet pas de prendre en 
compte tous les facteurs de confusion potentiels. Les relations entre carences nutritionnelles et 
augmentation de la vulnérabilité pour les schizophrénies et les troubles de l'humeur ne 
peuvent actuellement qu'être considérées comme possibles. L'hypothèse étiopathogénique 



évoque le rôle des carences nutritionnelles dans une perturbation neurodéveloppementale, sur 
le modèle des carences en folates perturbant le développement du tube neural.  

Les données concernant le possible rôle délétère de l'exposition à des substances 
psychoactives (tabac, alcool, cannabis, cocaïne...) sont plus éparses. Quelques études cas-
témoins suggèrent que l'exposition intra-utérine au tabac pourrait augmenter la vulnérabilité 
pour l'hyperactivité. Les études sur les conséquences de l'exposition aux autres substances 
psychoactives illicites et licites reposent sur des méthodes peu rigoureuses, et leurs résultats 
sont donc difficilement interprétables.  

Quelques études ont mis en évidence une association entre risque accru de schizophrénie et 
exposition à des facteurs de risque psychoaffectifs pendant la grossesse, tels que des stress 
intenses ou une dépression maternelle. Ces résultats demandent à être confirmés par d'autres 
études.  

Il paraît actuellement plausible que la période anté-et périnatale soit une période à risque au 
cours de laquelle l'exposition à des facteurs perturbant le développement cérébral pourrait 
augmenter la vulnérabilité pour les troubles mentaux de l'enfant et de l'adolescent. Plusieurs 
questions restent toutefois en suspens : quel est le rôle des interactions entre facteurs de risque 
génétiques et environnementaux ? Quel est l'impact des variations séculaires de la fréquence 
des facteurs de risque environnementaux, tels que les complications au cours de la grossesse 
ou de l'accouchement ? Quel est le devenir psychique des enfants de très petit poids de 
naissance ? Quelques études suggèrent que ces enfants pourraient présenter un risque accru 
d'hyperactivité. Une autre question sans réponse concerne le fait que des variations 
géographiques importantes existent dans la fréquence de certains facteurs de risque 
environnementaux (complications pré-et perpartum ou carences nutritionnelles), alors que 
l'incidence de troubles tels que la schizophrénie est relativement constante d'un pays à l'autre.  

Une susceptibilité génétique est mise en évidence dans la plupart 
des troubles mentaux  

Une grande majorité des troubles mentaux chez l'enfant est de nature 
polyfactorielle. Les facteurs génétiques actuellement incriminés peuvent donc 
augmenter un risque, favoriser ou modifier l'expression d'un trouble, mais non 
l'expliquer totalement ou le provoquer : on parle ainsi de susceptibilité 
génétique, c'est-à-dire de facteurs génétiques interagissant avec d'autres 
facteurs, en particulier environnementaux.  

Assez peu d'études génétiques ont porté spécifiquement sur les troubles 
mentaux de l'enfant, en dehors de l'autisme, de l'hyperactivité et de l'anorexie 
mentale, ces troubles étant plus typiques de l'enfant et de l'adolescent. Les 
troubles se développant souvent plus tard (schizophrénie, troubles de 
l'humeur...) sont essentiellement étudiés chez l'adulte, puisque de grands 
échantillons sont nécessaires. Par ailleurs, les troubles mentaux sont évalués 
avec un meilleur recul à l'âge adulte. Les évaluations du risque individuel et de 
l'héritabilité sont donc marquées par ces limites.  

La génétique moléculaire est actuellement à une phase d'avancement 
intermédiaire : suffisamment riche pour permettre de soulever de nouvelles 
hypothèses (étiologiques comme cliniques) grâce aux statistiques (groupes de 



cas), mais pas suffisamment solide pour aider au diagnostic (cas individuels). 
Pour quelques années encore, la référence au poids des facteurs génétiques se 
limitera donc essentiellement aux antécédents familiaux. 9  

Le meilleur indice est en cela l'augmentation du risque chez les apparentés d'un 
individu atteint. Il s'agit d'un risque relatif, comparant le risque des apparentés 
d'individus sains au risque de pathologie chez les apparentés d'individus 
malades (kS). On utilise en général les antécédents familiaux au premier degré 
(parents, frères et sœurs, enfants), les degrés de parenté plus éloignés étant 
moins informatifs. Pour l'autisme, par exemple, le risque de retrouver le 
trouble chez un apparenté de l'individu atteint est 40 fois plus élevé que ce 
même risque dans la parenté d'un individu sain.  

Augmentation du risque de trouble chez les apparentés au premier degré 
d'un individu atteint  

  

On voit qu'il existe un gradient de risque dans ces pathologies mais que, en 
règle générale, tous ces troubles ont une composante familiale. Néanmoins, 
plusieurs facteurs ont un rôle important pour les différences de risque relatif. 
Les données sur l'héritabilité présentent plusieurs applications pratiques :  

•pour l'identification de groupes à risque, le facteur « antécédent familial » est 
souvent utilisé pour centrer la recherche sur les groupes à plus haut risque ;  

•en cas d'hésitation diagnostique, l'existence de ce facteur de risque 
(antécédents familiaux au premier degré) fournit un élément de plus au 
clinicien ;  

•pour un sujet atteint, l'existence d'antécédents familiaux renseigne sur le 
phénotype clinique (en général sévérité, précocité d'atteinte, comorbidité...).  

Si les études familiales peuvent donner un indice de l'héritabilité, le poids des 
facteurs génétiques additifs (synonyme d'héritabilité au sens large) est mieux 
évalué par les études de jumeaux et d'adoption.  

Globalement, on peut distinguer l'autisme, pour lequel toutes les études 
concluent à l'existence de facteurs génétiques ayant un rôle essentiel dans le 



déterminisme du trouble, l'hyperactivité et l'anorexie mentale, qui possèdent 
une forte héritabilité et, enfin, la schizophrénie, les troubles de l'humeur 
(surtout les troubles bipolaires) et les troubles anxieux (avec essentiellement 
les TOC et le trouble panique), dont l'héritabilité est moyenne.  

Héritabilité des troubles mentaux de l'enfant estimée à partir des études 
publiées  

  

  

L'héritabilité témoigne plus de l'impact du facteur « génétique » que du poids 
potentiel de tel ou tel gène candidat. Ainsi, l'anorexie mentale a une héritabilité 
estimée à environ 70 %, mais l'allèle de vulnérabilité le plus impliqué à l'heure 
actuelle n'augmente le risque d'anorexie mentale que de 1,8.  

De très nombreuses études ont cherché à identifier les gènes candidats, avec 
des résultats pour le moment décevants.  

Il est (tout au plus) vraisemblable que ces différents gènes candidats ont un 
rôle dans la pathologie citée, bien que le plus souvent le poids et la spécificité 
de ces marqueurs restent peu clairs. Les résultats les plus solides concernent 
l'un des polymorphismes du gène D4 codant pour le récepteur dopaminergique 
D2 like, actuellement décrit dans l'hyperactivité, avec onze réplications 
d'études positives (par association ou par liaison) confirmées par une méta-
analyse. Toutefois, la prédictivité reste modérée puisque la présence d'un 
polymorphisme du gène D4 multiplie par deux environ le risque 
d'hyperactivité. Les gènes candidats testés pour schizophrénie et troubles de 
l'humeur sont nombreux ; les résultats des études sont rarement répliqués plus 
de deux fois. Il n'existe pas d'homogénéité dans les différentes méta-analyses 
pour les autres gènes candidats.  

Les régions candidates sont proposées sur la base de l'existence d'anomalies 
caryotypiques présentes en excès chez les sujets atteints. Les études ont 
essentiellement porté sur l'autisme : le caryotype (déméthylé pour faciliter le 
repérage de l'X fragile) doit faire partie de l'examen systématique des enfants 



autistes, surtout en cas de retard mental associé. Le développement des 
techniques cytogénétiques de type FISH (hybridation in situ par fluorescence) 
devrait permettre de repérer plus facilement de petites anomalies 
(translocations) passées inaperçues jusque-là.  

 
Gènes candidats potentiels  

  

Enfin, le criblage du génome (ou tour du génome) consiste à rechercher une 
cotransmission de segments chromosomiques et de la pathologie d'une 
génération à l'autre, dans des familles où plusieurs individus sont atteints. Cette 
recherche ne présuppose pas que telle ou telle région sera plus spécifiquement 
transmise (sondes anonymes). Ces études ont beaucoup gagné en puissance 
(sondes de plus en plus nombreuses, criblage de plus en plus serré, nombre de 
familles de plus en plus grand) ; les troubles plus fréquents chez l'adulte 
(schizophrénie et troubles de l'humeur) ont été les premiers analysés. Les 
études montrent de nombreuses régions impliquées, mais elles sont rarement 
répliquées de manière comparable. L'autisme n'est étudié que depuis peu, avec 
quelques travaux encourageants autour du chromosome 7. L'héritabilité très 
élevée rend l'approche par criblage du génome valable, mais la rareté de 
l'autisme nécessite de larges études collaboratives, difficiles à mettre en place. 
Le criblage du génome est en cours pour l'essentiel des autres troubles 
mentaux.  

La morbidité psychiatrique parentale est aussi un facteur de 
risque, aspécifique, pour les troubles mentaux de l'enfant  

Au-delà de la transmission génétique d'une certaine vulnérabilité, la morbidité 
psychiatrique parentale est un facteur de risque aspécifique pour les troubles 
mentaux de l'enfant. Lorsqu'il s'agit de la mère, les anomalies du 
fonctionnement neuro-humoral impliquées dans sa maladie peuvent agir sur le 
développement du cerveau in utero. Par ailleurs, la pathologie psychiatrique 
parentale peut s'accompagner de carences de soin et d'interaction avec le jeune 



enfant, de modèles parentaux non épanouissants ou encore d'une augmentation 
des problèmes de maltraitance. Cette morbidité parentale semble avoir des 
effets délétères de type cumulatif, puisque plus la psychopathologie est lourde 
chez les parents, plus les enfants semblent à risque, pour des pathologies plus 
sévères et plus précoces.  

Les enfants de parents ayant une dépendance alcoolique ont un risque 
augmenté de troubles externalisés (troubles du comportement, hyperactivité...), 
et présentent également des scores d'anxiété et de dépression plus élevés, une 
mauvaise estime de soi et des difficultés dans les interactions sociales. En ce 
qui concerne l'abus d'alcool par la mère, on retrouve bien sûr la place de 
l'alcoolisme maternel en tant que facteur de risque périnatal, avec son cortège 
de troubles développementaux dont le tableau complet forme le syndrome 
d'alcoolisation fœtale.  

Les enfants de mères souffrant d'un trouble mental (troubles de l'humeur, 
schizophrénie...) présentent significativement plus de troubles intériorisés 
(troubles anxiodépressifs) que les enfants témoins ou dont la mère a d'autres 
problèmes de santé. La fréquence des antécédents familiaux de troubles 
mentaux chez les sujets atteints de troubles du comportement alimentaire est 
également avérée. Elle est plus élevée chez les boulimiques que chez les 
anorexiques. Le risque peut exister dès la naissance, car une mère schizophrène 
ou dépressive, par exemple, ne peut établir une relation satisfaisante avec son 
enfant (inexpression du visage, absence de sourires et de dialogue, manque de 
contacts physiques), ce qui peut perturber de façon durable le développement 
affectif et cognitif du bébé. Ainsi, dans certains contextes d'élevage à 
l'occidentale, la dépression maternelle pourrait contribuer à développer un 
trouble de l'attachement, lui-même impliqué dans la vulnérabilité dépressive 
chez l'enfant. Cependant, toutes les études ne retrouvent pas de relation entre 
dépression maternelle et type d'attachement insécure ; il n'est pas exclu que 
l'un et l'autre soient des facteurs de risque indépendants de dépression chez 
l'enfant. Les troubles de l'attachement (attachement insécure) ont été également 
identifiés comme facteurs de risque des troubles des conduites alimentaires. 
Des études plus fines portant sur des aspects spécifiques de l'attachement sont 
nécessaires pour préciser leur éventuel rôle étiologique.  

Le divorce des parents, la disparition d'un membre de la famille, les relations 
conflictuelles parents/parents ou parents/enfants ont également été retrouvés 
comme facteurs de risque de morbidité ultérieure chez l'enfant.  

Les enfants de couples divorcés ou séparés sont susceptibles de faire 
l'expérience de multiples facteurs de stress : détresse émotionnelle des parents, 
moindre disponibilité pour l'enfant ; difficultés économiques, changement de 
statut social ; déménagement, changement d'école ; persistance de conflits 
entre les parents ; recomposition des familles. À court terme, le divorce des 
parents est associé à un risque augmenté de psychopathologie générale chez 
l'enfant, à travers des symptômes aussi bien externalisés (troubles visibles du 
comportement) qu'internalisés (troubles anxiodépressifs). Toutefois, les études 
longitudinales montrent que ce risque est repérable bien avant la séparation 
effective des parents, et semble plus en relation avec les conflits parentaux 



qu'avec le divorce lui-même. L'impact à long terme du divorce sur les troubles 
de l'humeur semble indirect, lié à la discorde conjugale plus qu'à la séparation 
en elle-même, et en relation avec des trajectoires développementales déviantes. 
Si la relation entre conflits conjugaux et troubles de l'adaptation de l'enfant est 
bien démontrée, il faut noter que la majorité des enfants qui vivent ce type de 
situation ne développent pas de troubles.  

D'après les études, la perte de la mère avant l'âge de 11 ans est associée à un 
risque significatif de troubles dépressifs à l'âge adulte (OR = 2,3 pour les 
femmes). Ce risque existe probablement aussi pour la perte du père, mais la 
plupart des données disponibles concernent des échantillons féminins. Les 
facteurs génétiques constituent ici une source de confusion, dans la mesure où 
le décès précoce du parent peut également être en rapport avec un trouble 
mental. La fréquence de décès d'un proche (parent, frère, sœur), est également 
plus importante parmi les familles d'adolescentes anorexiques que parmi les 
familles témoins.  

Des relations conflictuelles parents/enfants (attitude de rejet ou manque de 
soins et d'attention de la part des parents, insatisfaction maternelle) ont été 
rapportées dans les études comme pouvant être source de problèmes 
psychologiques chez les enfants, dont l'anxiété, la dépression, l'hyperactivité et 
les troubles du comportement. Les troubles de la communication intrafamiliale 
ont parfois été tenus pour déterminants dans l'éclosion de la schizophrénie. 
Mais le comportement des parents d'enfant schizophrène pourrait être, en 
partie au moins, déterminé par les difficultés de communication que présente 
leur enfant. Il est difficile de déterminer si les relations conflictuelles 
parents/enfants sont causées ou aggravées par la pathologie.  

La maltraitance et la violence intrafamiliales sont généralement associées à une 
constellation de différents types de difficultés familiales telles que les 
problèmes sociaux (pauvreté, désorganisation sociale, chômage, décès), la 
psychopathologie parentale (dépression, schizophrénie...), ou encore les 
conflits conjugaux. Cette pléiade de facteurs impliqués dans l'émergence d'une 
maltraitance physique ou psychique rend difficile l'estimation de ses 
conséquences directes sur l'équilibre affectif de l'enfant. Les abus sexuels dans 
l'enfance sont associés à un risque élevé de psychopathologie à l'âge adulte : 
par rapport aux sujets n'ayant pas subi de sévices sexuels, le risque de troubles 
anxieux et dépressifs chez les femmes est deux fois plus important, et le risque 
de tentative de suicide vingt fois plus important, quel que soit le type d'abus 
sexuel. L'impact des violences intrafamiliales au cours de l'enfance sur la 
dépression récurrente à long terme est médié par des dysfonctionnements 
chroniques dans les relations affectives à l'âge adulte. Les apparentés des 
enfants déprimés-maltraités ont une prévalence sur la vie entière de troubles 
dépressifs neuf fois plus importante. Les auteurs soulignent l'importance de la 
vulnérabilité dépressive familiale, le risque étant probablement majoré par 
l'existence d'antécédents de maltraitance. Les relations entre antécédents d'abus 
sexuels dans l'enfance et troubles des conduites alimentaires n'ont, en termes 
de cooccurrence, rien de spécifique.  



Le style éducatif et les interactions parents-enfant, en général, font intervenir 
des facteurs génétiques (des parents et des enfants), des facteurs 
d'environnement partagé (dans l'éducation commune à la fratrie) et des facteurs 
d'environnement non partagé (dans ce que les interactions parents-enfant ont 
de spécifique pour chaque enfant d'une fratrie). Dans les troubles internalisés, 
il semble que les interactions spécifiques jouent un rôle important, alors que, 
dans les troubles externalisés, ce sont surtout les facteurs d'environnement 
partagé qui sont incriminés.  

Les mécanismes d'action des facteurs familiaux non génétiques demeurent à 
investiguer. Le sexe, les caractéristiques individuelles et le 
macroenvironnement semblent jouer un rôle dans l'impact différentiel des 
facteurs de risque familiaux.  

Le développement du système nerveux central implique une 
interaction gène-environnement  

Le développement du système nerveux central résulte de la réalisation de 
programmes génétiques aux différentes étapes ontogéniques. Le 
développement cérébral débute avec l'individualisation d'une plaque neurale au 
début de la troisième semaine post-conceptionnelle et s'achève à l'adolescence. 
Il persiste toutefois une production neuronale tout au long de la vie, cette 
neuronogenèse tardive étant bien démontrée au niveau du bulbe olfactif et du 
gyrus dentelé ; son importance au niveau du néocortex associatif reste à 
démontrer. Les facteurs d'environnement (moléculaire, cellulaire, de 
l'organisme, de l'individu...) durant la période prénatale, mais surtout après la 
naissance (avec des implications potentielles pour le grand prématuré), vont 
moduler l'expression des programmes génétiques.  

Les grandes étapes du développement cérébral peuvent se résumer ainsi : 
production des précurseurs neuraux, production neuronale, migration 
neuronale, mort neuronale programmée, production des neurites (axones et 
dendrites), élimination des neurites excédentaires, synaptogenèse, élimination 
et stabilisation sélective des synapses, gliogenèse (production des astrocytes et 
oligodendrocytes), myélinisation, angiogenèse. Il faut noter que ces différentes 
étapes développementales se déroulent selon des calendriers propres à chaque 
structure cérébrale et que, au sein d'une même structure cérébrale, il peut 
exister une hétérochronie pour un même phénomène ontogénique.  

  



 

Les processus de mort-survie neuronale, d'élagage-maintenance des neurites et 
de stabilisation-élimination des synapses sont particulièrement sensibles et 
contrôlés par les facteurs de l'environnement (stimuli visuels, auditifs, tactiles, 
douloureux..., facteurs nutritionnels, médicaments...). L'organisation de la 
cytoarchitecture des réseaux neuronaux est en partie indépendante de l'activité 
électrique et en partie modulée par cette activité électrique.  

Pour réaliser ces différents processus développementaux, le cerveau a recours à 
des outils moléculaires pouvant avoir un rôle tout à fait différent dans le 
fonctionnement du cerveau mature. Une même molécule pourra également 
avoir des rôles variables d'une étape ontogénique à une autre et des molécules 
antagonistes dans le cerveau mature, comme le glutamate et le GABA (acide c-
aminobutyrique), peuvent avoir une action synergique sur le cerveau en 
développement. On assiste donc, au cours de l'ontogenèse cérébrale, à une 
superposition de la mise en place progressive des patrons d'expression des 
molécules qui contrôleront les fonctions du cerveau mature et de l'intervention 
orchestrée et séquentielle de certaines de ces molécules pour réguler cette 
structuration du cerveau de type adulte (stade postpubertaire). Dès lors, la 
perturbation au cours du développement cérébral d'un facteur donné pourra 
avoir trois types de conséquences :  



•une anomalie de la mise en place du patron d'expression adulte de ce facteur 
et un fonctionnement adulte anormal des systèmes utilisant ce facteur ;  

•une déviance des programmes de développement aboutissant, dans le cerveau 
mature, à un dysfonctionnement de systèmes pouvant ne plus avoir de lien 
fonctionnel avec le facteur initialement perturbé ;  

•une combinaison des deux phénomènes précédents.  

Parmi les grands acteurs moléculaires du développement cérébral 
potentiellement impliqués dans certaines pathologies psychiatriques, on peut 
citer le système glutamatergique et le monoxyde d'azote (NO), les systèmes 
aminergiques (dopamine, sérotonine, catécholamines et leurs récepteurs), les 
facteurs de croissance comme le Brain-derived neurotrophic factor (BDNF), 
certains neuropeptides tels le peptide vasoactif intestinal (VIP) et les opioïdes. 
L'influence du stress (agissant par l'intermédiaire d'une production accrue de 
glucocorticoïdes) et des cytokines sur plusieurs de ces facteurs semble 
actuellement acquise. La perturbation de ces mécanismes peut survenir à 
n'importe quel stade du développement cérébral. Il est clair que les 
conséquences fonctionnelles vont dépendre de l'étape développementale 
incriminée.  

La connaissance des processus développementaux du système nerveux central 
a largement bénéficié des progrès majeurs en biologie cellulaire et moléculaire. 
La description de modèles animaux d'anomalies du développement du cerveau 
a connu un essor extraordinaire ces vingt dernières années. En revanche, 
l'émergence de modèles animaux spécifiques de pathologies psychiatriques est 
restée relativement anecdotique, en raison probablement de la grande difficulté 
de corréler les manifestations observées chez les animaux de laboratoire avec 
les signes cliniques présentés par les patients atteints de maladies 
psychiatriques. Enfin, peu d'études neuropathologiques (et surtout celles 
reposant sur l'utilisation d'outils moléculaires modernes) sont disponibles en 
psychiatrie de l'enfant.  

Des perturbations neurobiologiques sont observées dans certains 
troubles mentaux  

Les troubles mentaux de l'enfant et de l'adolescent correspondent à la survenue 
d'un processus pathologique au cours d'une phase de développement du 
système nerveux central (embryonnaire ou postnatale), durant laquelle les 
phénomènes de plasticité sont particulièrement importants. Les modifications 
induites s'inscrivent alors dans ce processus développemental et certains 
facteurs environnementaux peuvent laisser une trace « neurobiologique » dont 
il sera difficile de déterminer, a posteriori, son origine acquise ou 
constitutionnelle. Ainsi, les observations d'anomalies neurobiologiques ou 
neuropathologiques correspondent à des « cicatrices »,de l'anomalie elle-même 
ou de ses conséquences directes ou indirectes (notamment le dépassement 
d'une période critique rendant impossible une maturation), ou d'un processus 
de surcorrection (une réinnervation aberrante, par exemple).  



L'approche neurobiologique correspond à l'étude des modifications neuronales 
et des neurotransmissions (monoamines, acides aminés excitateurs, facteurs 
peptidiques et trophiques...). Elle est en fait indissociable de l'approche 
pharmacologique (substances modificatrices du comportement, étude de 
récepteurs, test dynamique de provocation), de l'approche neuropathologique 
(modifications visibles sur des pièces histologiques postmortem)et de 
l'approche endocrinologique (régulation de facteurs peptidiques).  

Les troubles mentaux survenant chez l'enfant se répartissent en deux types. On 
peut isoler les troubles de l'adulte débutant dès l'enfance, comme les troubles 
de l'humeur, la schizophrénie ou les troubles anxieux. Se pose alors la question 
de la spécificité de la pathologie observée chez l'enfant par rapport à l'adulte : 
s'agit-il simplement d'un même trouble exprimé différemment selon l'âge de 
survenue ou s'agit-il d'un trouble lié à des processus physiopathologiques 
différents ? Le deuxième type de troubles mentaux comprend des pathologies 
plus spécifiques de l'enfant telles que les troubles envahissants du 
développement (autisme) et l'hyperactivité. En termes étiologiques, on 
reconnaît plus volontiers à ces dernières pathologies une vulnérabilité 
endogène « innée »,où le poids des facteurs génétiques est important. En 
revanche, les troubles anxiodépressifs semblent plus volontiers s'inscrire dans 
un modèle où interviennent des facteurs environnementaux révélant un terrain 
génétique particulier.  

Il n'existe pas à ce jour de troubles mentaux de l'enfant dont les mécanismes 
physiopathologiques sont clairement élucidés. Par ailleurs, les données 
existantes montrent un certain chevauchement des localisations anatomiques 
des anomalies observées ou des systèmes de neurotransmission impliqués dans 
des troubles individualisés par la nosographie classique. Ainsi, des anomalies 
de l'hippocampe de nature similaire ont été notées pour la dépression, la 
schizophrénie et le trouble post-traumatique. Par ailleurs, des anomalies de la 
sérotonine sanguine ont été retrouvées dans le trouble autistique et la 
dépression, mais également dans la schizophrénie, le trouble obsessionnel 
compulsif, l'anxiété et les troubles du comportement alimentaire. Ces 
anomalies peuvent être soit le processus causal des troubles, soit des 
modifications associées aux anomalies étiologiques.  

L'évolution des concepts concernant les maladies psychiatriques de l'enfant et 
de l'adolescent s'oriente principalement vers la reconnaissance de l'inscription 
des anomalies physiopathologiques directement dans le processus 
développemental. De façon concomitante, un défaut d'adaptation et/ou de 
plasticité neuronale postnatale en réponse à un processus physiopathologique 
(maturation pubertaire) ou à un stress environnemental est aujourd'hui étudié 
comme mécanisme possible expliquant certains troubles mentaux. C'est dans 
cette perspective que s'inscrit l'étude des modifications de certaines protéines 
impliquées dans la différenciation et la survie neuronale (BDNF, brain-derived 
neurotrophic factor, ou autres cytokines), dans la reconnaissance entre les 
cellules (N-CAM, protéine reeline) ou dans le maintien de l'intégrité du 
cytosquelette (MAP, microtubule associated protein). On reconnaît aujourd'hui 
à ces différentes protéines, ou à des protéines apparentées, un rôle dans les 
processus de plasticité au-delà même de la période développementale.  



Le modèle de vulnérabilité acquise en période postnatale repose sur 
l'importance des modifications fonctionnelles et/ou structurales liées à la 
plasticité postnatale, condition nécessaire pour une adaptation adéquate d'un 
sujet à son environnement. Le modèle de stress précoce chez l'animal 
(déprivation maternelle) est particulièrement intéressant pour explorer les 
troubles anxieux ou dépressifs. L'étude du trouble anxieux post-traumatique 
chez l'homme ou l'animal a montré l'implication de la régulation de l'axe 
hypothalamocorticotrope ou l'induction d'anomalies structurales par des stress 
(modification de l'arbre dendritique, voire du nombre de cellules par 
neurotoxicité via le système glutamatergique).  

Les troubles mentaux de l'enfant et de l'adolescent, comme ceux de l'adulte, 
apparaissent donc dans l'ensemble polyfactoriels et possiblement hétérogènes 
dans leurs mécanismes étiologiques. Le modèle de vulnérabilité où certains 
facteurs environnementaux interagissent avec un terrain génétiquement 
prédisposé pourrait rendre compte de plusieurs troubles mentaux, notamment 
des troubles anxieux et dépressifs ou encore de certains troubles psychotiques. 
Ces études ont montré en particulier l'intervention de facteurs hormonaux, de 
facteurs peptidiques ayant un rôle trophique dans la plasticité neuronale ou 
synaptique et leur traduction en termes de neurotransmission. L'étude du 
patron d'expression de ces différents peptides sur des pièces histologiques 
postmortem, mais surtout dans des modèles animaux, devrait apporter des 
renseignements importants pour la compréhension des mécanismes 
physiopathologiques des troubles mentaux.  

L'approche cognitive permet de décomposer les mécanismes du 
fonctionnement mental, normal ou pathologique  

La psychologie cognitive recouvre l'étude expérimentale du fonctionnement mental normal ou 
pathologique et de son développement. Le terme cognitif désigne ici l'ensemble des 
mécanismes impliqués dans les fonctions mentales, conscientes ou non (mécanismes des 
perceptions, d'attention, de décision, des différentes sortes de mémoire, d'imagination, du 
rêve, du langage, de l'initiation et de la planification de l'action...). Il englobe donc aussi les 
aspects émotionnels des conduites et des états mentaux. Ce domaine scientifique a pris sa 
place dans le cadre plus général des neurosciences cognitives, à la jonction du fonctionnement 
mental et de ses substrats neurobiologiques.  

Comme pour toute approche des systèmes biologiques, la compréhension des phénomènes 
pathologiques exige d'effectuer un va-et-vient entre l'étude du normal et celle du 
pathologique. La méthodologie générale est voisine de celle utilisée pour comprendre les 
fonctions vitales : elle consiste à décomposer les fonctions mentales en mécanismes de 
transformation de l'information, à identifier les régions cérébrales, les réseaux de neurones et 
les neurotransmetteurs et neuromodulateurs impliqués. Cette « dissection » des fonctions se 
fait grâce à des tâches mentales très précises : ainsi, l'étude des différentes composantes de 
l'attention chez l'adulte et l'enfant normal permet de commencer à identifier les mécanismes 
perturbés et ceux qui sont préservés dans différents syndromes.  

Chez l'adulte, les études du fonctionnement mental dans le cas de lésions cérébrales focales 
montrent des dissociations entre diverses compétences mentales qui apparaissent a priori 
intimement liées. Ceci conduit à individualiser différents modules fonctionnels. Un « module 



» correspond à un grand réseau de neurones traversant plusieurs régions corticales primaires, 
secondaires ou associatives. Les composantes de ce réseau sont spécialisées dans le traitement 
de divers types d'informations, les unes peu intégrées, les autres très intégrées. Le module « 
reconnaissance des visages », par exemple, comporte chez l'adulte un réseau dont certaines 
composantes interviennent dans des activités visuelles élémentaires (représentation de 
courbes, d'horizontales, de contrastes faibles ou forts...) et complexes (représentation de 
formes) ; une partie seulement de ce réseau intervient essentiellement, ou même 
exclusivement, dans le traitement des visages. La perturbation d'un module peut ainsi avoir 
des effets cruciaux mais laisser intactes d'autres fonctions très proches. Des lésions peuvent 
ainsi entraîner des troubles graves de la reconnaissance perceptive des objets tout en 
épargnant la perception des visages et les représentations mentales de ces objets ; 
inversement, la perte de la reconnaissance des visages familiers et de l'apprentissage de 
visages nouveaux (prosopagnosie) peut coexister avec une capacité préservée de 
reconnaissance des expressions des émotions faciales ; la conservation de la reconnaissance 
de l'identité de visages familiers peut aller de pair avec la perte du sentiment de familiarité 
avec les personnes reconnues. De même, les troubles de lecture provenant de « dyslexie 
phonologique » laissent intact le maniement des symboles mathématiques et arithmétiques.  

Parmi les données obtenues chez l'adulte, pertinentes pour aider à comprendre certains 
syndromes mentaux de l'enfant, les diverses fonctions du cortex préfrontal et les troubles 
associés à ses lésions ont joué un rôle important. Chez l'adulte, le cortex préfrontal a 
essentiellement une activité de filtrage et de sélection, de focalisation de l'excitation et de 
l'inhibition des réseaux impliqués dans les émotions et des réseaux des cortex postérieurs 
impliqués dans le traitement des informations sur l'environnement et dans la fabrication des 
représentations mentales explicites ou implicites, réelles ou imaginaires du monde. Les 
connaissances sur le développement de ces fonctions chez l'enfant sont pauvres, d'autant qu'il 
existe une hétérochronie de maturation des réseaux corticaux. Par exemple, les cortex 
postérieurs maturent plus rapidement que le cortex préfrontal. Mais différents réseaux du 
cortex préfrontal et leurs connexions avec divers réseaux des cortex postérieurs maturent à 
différentes périodes du développement. Comme les réseaux du cortex préfrontal ne se 
développent pas tous au même rythme, on comprend que certains contrôles et utilisations des 
traitements de l'information et des représentations mentales puissent se développer 
normalement alors que d'autres fonctionnent anormalement.  

La question s'est posée de savoir si le développement mental consistait en l'évolution avec 
l'âge de divers modules indépendants les uns des autres, avec pour corollaire l'idée que chaque 
pathologie mentale pourrait être caractérisée par un déficit dans des modules spécifiques : on 
connaît par exemple l'existence de troubles de la parole sans autres troubles cognitifs. L'étude 
de la capacité de « représentation de l'état mental d'autrui » (ou « théorie de l'esprit »), réalisée 
chez de jeunes enfants sains, a ainsi permis de proposer que l'autisme infantile consisterait en 
un déficit touchant spécifiquement et essentiellement cette fonction de représentation. 
Toutefois, plusieurs études conduites chez des enfants autistes révèlent une variabilité dans 
cette compétence ; de plus, certaines données suggèrent l'existence de déficits dans des 
mécanismes sensoriels beaucoup plus élémentaires (vision du mouvement, perception visuelle 
configurale des figures complexes) et d'anomalies du fonctionnement neurophysiologique 
encore mal identifiées. Les troubles comportementaux observés chez l'enfant autiste dans des 
fonctions mentales complexes pourraient ainsi être la conséquence de perturbations précoces 
de mécanismes élémentaires de traitement de l'information. Compte tenu de la cascade de 
mécanismes intervenant dans l'organisation cérébrale au cours de son développement, l'idée 
qu'une anomalie du développement cérébral intervenant très précocement dans la construction 



du cerveau (pendant la période prénatale) puisse exclusivement affecter le développement 
d'un « module » mental unique de très haut niveau n'est pas une hypothèse très plausible. 
Néanmoins, il existe une certaine indépendance entre le développement de différentes 
fonctions mentales. C'est cette relative indépendance qui permet de développer des procédures 
de rééducation ciblées sur certains syndromes.  

La ressemblance entre deux comportements (ou compétences) et l'antériorité chronologique 
de l'un sur l'autre dans le développement ne sont pas la preuve que le premier comportement 
est une phase intermédiaire nécessaire à l'apparition du deuxième : ainsi, la marche à quatre 
pattes n'est pas une étape obligatoire avant la marche debout ; l'existence de capacités 
perceptives permettant la compréhension de phénomènes physiques chez le nourrisson avant 
l'âge de 5 mois montre que ce n'est pas la manipulation seule des objets qui permet à l'enfant 
de découvrir leurs propriétés ; les enfants ayant des troubles moteurs périphériques (par 
exemple dus à la poliomyélite) peuvent développer des compétences visuo-spatiales normales 
(autrement dit, le rôle instructif de l'environnement manipulable s'inscrit probablement dans 
des organisations neuroperceptives préalables) ; chez le nourrisson, la production des sons du 
langage est postérieure à leur organisation perceptive, contrairement à ce que l'on a longtemps 
cru. Ceci ne signifie cependant pas que le développement de l'activité motrice ne modifie pas 
les représentations et actions mentales spatiales ou vocales : il se peut par exemple que les 
troubles visuo-spatiaux importants observés chez des enfants présentant des déficits 
développementaux de coordination résultent en partie des troubles de coordination motrice, à 
moins qu'ils aient tous deux la même cause pathologique. Il en va de même dans d'autres 
secteurs. La réactivité du nouveau-né aux expressions émotionnelles de l'adulte n'implique pas 
que ces dernières soient le déterminant exclusif des conduites socio-affectives ultérieures de 
l'enfant.  

La méconnaissance des « ancêtres » d'un comportement rend difficile l'identification des 
prémisses d'un dysfonctionnement au cours du développement. Une absence apparente de 
prémisses comportementales peut signifier soit qu'il n'en existe pas, soit qu'elles ne sont pas 
recherchées dans le secteur de compétences pertinent. Ainsi, les signes d'autisme chez l'enfant 
avant l'âge de 18 mois ne sont pas encore identifiés ; de même, le repérage des troubles 
attentionnels avec hyperactivité avant l'âge de 4 ans est difficile.  

L'imagerie cérébrale fonctionnelle permet de suivre les modifications avec l'âge des activités 
métaboliques régionales ou les transformations des signaux électrophysiologiques au cours 
d'une tâche cognitive (potentiels évoqués cognitifs). L'ensemble des résultats des études 
suggère d'une part que la maturation corticale procède par vagues successives affectant des 
réseaux impliquant plusieurs cortex, et non pas région par région, et d'autre part que les 
patterns d'activation neuronale observés au cours d'une tâche ne sont chez l'enfant que 
partiellement identiques à ceux de l'adulte. L'étude des corrélats cérébraux des activités 
mentales révélées par les tâches « marqueurs » permet de localiser chez le sujet sain les 
réseaux de neurones impliqués dans cette activité mentale et de localiser par comparaison les 
dysfonctionnements chez les patients, ou de repérer, dans la suite des événements de 
traitement du signal, le moment précis où survient l'anomalie de fonctionnement. Ainsi, on a 
montré que la lecture de mots est associée à une activité corticale anormale chez les 
dyslexiques : les réseaux de neurones dans les régions temporopariétales et 
occipitotemporales gauches sont beaucoup moins activés que leurs homologues droits chez les 
dyslexiques, alors qu'il sont plus activés chez les normolecteurs. De même, l'enregistrement 
de potentiels évoqués chez des adolescents schizophrènes au cours d'une tâche « marqueur » 
révèle le caractère anormal de certaines composantes électrophysiologiques.  



L'imagerie cérébrale fonctionnelle informe sur les corrélats cérébraux d'une anomalie mentale 
à l'âge de l'examen, mais pas sur les processus par lesquels la pathologie s'est développée. Par 
exemple, observer une hypoperfusion d'une zone corticale donnée permet de localiser les 
réseaux de neurones fonctionnant de façon anormale, mais pas de déterminer à quelle étape de 
leur développement ces réseaux sont devenus anormaux. Dans certains cas, cependant, des 
repères temporels peuvent exister, comme par exemple lorsque des anomalies de migration 
neuronale dans une région précise sont observées.  

Une des questions principales qui se posent pour le développement mental de l'enfant 
concerne les effets à long terme de l'environnement sur le cerveau et l'organisation de ses 
fonctions. À l'heure actuelle, on est contraint d'inférer les effets de l'environnement 
socioaffectif à partir de ce que l'on connaît des effets des caractères physiques et « cognitifs » 
de l'environnement. Les effets des caractères socioaffectifs de l'environnement sont en effet 
difficiles à étudier, contrôler et manipuler chez l'être humain comme chez d'autres espèces. 
Un certain nombre de caractéristiques de l'environnement lumineux et sonore, 
universellement rencontrées et exceptionnellement absentes, sont nécessaires pour le 
développement et l'organisation des cortex primaires, de la vision, de l'audition... La durée 
pendant laquelle ces effets demeurent possibles et celle pendant laquelle leur absence a peu 
d'effets nocifs sont encore mal connues : un certain nombre de facteurs de croissance jouent 
un rôle dans le maintien temporaire de la plasticité. Des modifications des arborisations 
dendritiques et de la densité synaptique sont observées selon l'enrichissement ou 
l'appauvrissement de l'offre environnementale. L'effet des expériences précoces sur les 
compétences cognitives comme sur l'organisation corticale a été démontré dans certains 
secteurs de compétences : la langue maternelle diminue la sensibilité différentielle aux sons 
qui lui sont étrangers (on observe une chute vers l'âge de 10 mois de la capacité à discriminer 
des sons étrangers à la langue de l'environnement). Un déficit périphérique dans les voies 
visuelles peut avoir des conséquences importantes à long terme : on trouve parfois des 
caractéristiques proches de certains traits autistiques chez des enfants atteints d'une cécité 
congénitale périphérique. Par ailleurs, des enfants opérés vers l'âge de 4 mois d'une cataracte 
bilatérale opaque présentent encore à l'adolescence un mode de traitement particulier de 
l'information visuelle, particularité attribuée à la privation de vision pendant les premiers mois 
de vie. Dans d'autres cas, en fonction de l'âge, de l'état de maturation du cortex et de la durée 
de l'interaction considérée, une privation sensorielle ou une stimulation nocive peuvent ne pas 
avoir d'effets, ou seulement à court terme (chez le rat par exemple, les effets sur le 
développement des petits de quelques épisodes de fort stress de la mère prégnante sont moins 
durables que les effets d'un stress léger mais répété).  

Sinon par l'intermédiaire des effets peu spécifiques du stress, les effets spécifiques 
d'environnements sociaux ou affectifs anormaux ont très peu été étudiés systématiquement. Il 
convient de distinguer dans les effets possibles des environnements affectivo-cognitifs 
anormaux les effets massifs, qui peuvent éventuellement modifier peu spécifiquement le 
développement cérébral. Par exemple, il semble que les stimulations somesthésiques, en 
particulier, déclenchent, à côté de phénomènes d'apprentissage spécifique au cours des 
échanges, des mécanismes plus ou moins aspécifiques qui peuvent avoir un rôle trophique ou 
globalement renforçateur. Une privation massive de stimulations risque de diminuer de façon 
trop importante ces effets non spécifiques. Les maltraitances douloureuses, déclenchant des 
cascades de mécanismes plus ou moins aspécifiques agressifs pour le système nerveux, ou 
bien encore le secouage, sont d'autres sources d'effets massifs nocifs pour le développement 
cérébral. Il peut d'autre part exister des effets plus subtils, plus spécifiques, qui orientent et 
spécifient fonctionnellement les réseaux neuronaux, par des mécanismes parfaitement 



normaux, et contribuent au développement d'attitudes et d'habitudes affectives, culturelles ou 
familiales variées, nocives ou non. Il n'a encore jamais été démontré que des attitudes adultes 
socialement admises sont suffisantes pour provoquer chez des enfants des effets 
développementaux aussi dévastateurs et spécifiques que ceux retrouvés dans les syndromes 
retenus dans cette expertise.  

Les troubles des apprentissages peuvent traduire un dysfonctionnement du 
développement cognitif  

Les retards et les troubles des apprentissages peuvent apparaître isolément, c'est-à-dire en 
dehors de tout autre trouble d'activités mentales et sans corrélats neuro-anatomiques identifiés 
(lésions cérébrales précoces, infirmité motrice cérébrale, épilepsie), ou faire partie d'un 
tableau complexe de troubles (autisme infantile, psychoses, déficits attentionnels). Ils 
retentissent sur le devenir scolaire, social et affectif des enfants et des adolescents.  

La question du retard et des troubles des apprentissages peut être abordée en s'appuyant sur 
des modèles cognitifs du développement, qui ont comme objectifs de décrire l'architecture 
fonctionnelle des différents systèmes de traitement de l'information implantés dans un cerveau 
en développement, de préciser la nature des représentations sur lesquelles s'effectuent ces 
traitements et de spécifier les traitements rapides de l'information accomplis par les 
différentes composantes impliquées dans ces architectures.  

L'approche cognitive se propose de « localiser » des lésions fonctionnelles au cours du 
traitement de l'information afin de rendre compte de la nature du déficit que l'observation des 
manifestations en surface ne permet pas de déceler. Elle décrit des systèmes de traitement de 
l'information au sein desquels les états mentaux doivent être expliqués. Selon cette approche, 
le dysfonctionnement spécifique est causé par des facteurs génétiques et environnementaux et 
perturbe le développement cérébral ; il y a un lien entre le progrès dans la compréhension des 
domaines et des mécanismes de développement normal cérébral et le progrès dans la 
compréhension des pathologies liées au développement ; si les fonctions mentales ont été 
souvent considérées comme modulaires, on sait que les différents modules réagissent 
différemment aux perturbations liées au développement.  

Les caractéristiques des troubles spécifiques du développement du langage sont-elles le 
résultat d'un déficit unique ou bien de la combinaison de déficits à plusieurs niveaux d'analyse 
et de traitement (mauvaise représentation phonologique dans le lexique, incapacité à 
programmer la parole à la sortie et/ou incoordination de la commande motrice qui contrôle la 
parole) ? Chez l'adulte avec trouble acquis, ces niveaux peuvent être différemment altérés, 
mais il n'est pas sûr que l'effet du mauvais fonctionnement d'un de ces niveaux soit 
suffisamment développé chez l'enfant, par exemple le niveau du traitement temporel auditif, 
du système phonologique et de l'analyse des représentations linguistiques, particulièrement 
lexicogrammaticales. Deux types de dyslexies correspondent à l'arrêt d'un stade spécifique de 
la lecture : la dyslexie de développement est liée à un arrêt de la phase logographique et donc 
à la non-maîtrise de la phase phonologique, et la dysorthographie de développement est liée à 
la non-maîtrise de la phase orthographique. Il existe trois types de troubles spécifiques du 
calcul, le déficit du transcodage numérique des noms de nombres entendus en chiffres, le 
déficit de la construction des faits arithmétiques et le déficit de la mémoire procédurale 
(mémoire de raisonnement).  



Les déficits attentionnels des enfants et des adolescents et les particularités de la mémoire 
repérées à partir des techniques d'imagerie fonctionnelle cérébrale permettent d'envisager non 
seulement l'existence d'un trouble des fonctions exécutives mais aussi des troubles du 
comportement associés. L'approche cognitive du développement, en mettant ainsi au jour les 
processus mentaux qui sous-tendent les comportements, peut donc contribuer à affiner les 
stratégies diagnostiques et pronostiques et à définir les actions de dépistage et d'intervention 
précoce des retards et troubles spécifiques des apprentissages.  

Des anomalies morphologiques et fonctionnelles cérébrales sont 
associées aux dysfonctionnements cognitifs de certains troubles 
mentaux  

L'imagerie du cerveau au cours des troubles mentaux est un domaine 
relativement nouveau. Son développement est un corollaire des progrès de 
l'imagerie médicale durant la dernière décennie, pour les méthodes 
d'acquisition comme d'analyse d'images. Les résolutions spatiale et temporelle 
accessibles n'ont cessé de s'améliorer, et sont actuellement de l'ordre du 
millimètre pour les mesures morphologiques et de la seconde pour les mesures 
fonctionnelles. Les contraintes techniques de ces dernières imposent 
immobilité et activité mentale expérimentalement contrôlées.  

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) nucléaire devrait être privilégiée 
pour évaluer la morphologie et le fonctionnement du cerveau chez l'enfant et 
l'adolescent. En effet, la qualité des mesures effectuées en l'absence de tout 
produit de contraste et de rayonnement ionisant est propre à cette technique. La 
faisabilité des examens du fonctionnement cérébral avec l'IRM fonctionnelle 
augmente avec l'âge et devient plus facilement interprétable à l'adolescence. À 
côté de la simple inspection des images par un examinateur, les méthodes 
informatisées d'analyse permettent de localiser et de quantifier sans 
l'intervention d'un jugement subjectif les changements de morphologie ou de 
fonctionnement dans chacun des « volumes »élémentaires, appelés voxels, 
dont la somme constitue l'image. Cette méthode d'analyse objective est 
actuellement utilisée en recherche mais, en devenant utilisable à l'échelon de 
l'individu, elle pourrait peu à peu concerner la routine diagnostique.  

L'utilité de l'imagerie de la morphologie cérébrale est démontrée dans le 
diagnostic différentiel des affections neurologiques se révélant par des 
symptômes psychiatriques. Ainsi, chez l'adulte, environ 17 % de lésions 
neurologiques ont pu être dépistées lors d'un examen de ce type, effectué à la 
demande d'un psychiatre suspectant une affection neurologique, en l'absence 
de tout syndrome cliniquement constitué. À défaut d'étude rétrospective, cette 
proportion n'est pas bien documentée chez l'enfant.  

Les indications de l'imagerie morphologique en psychiatrie de l'enfant et de 
l'adolescent sont actuellement les troubles du mouvement d'étiologie inconnue, 
les troubles de l'humeur sévères ou les troubles psychotiques ne répondant pas 
aux traitements conventionnels, l'anorexie mentale (pour éliminer une 
pathologie pituitaire) et les états confusionnels d'origine inconnue. L'imagerie 
de la morphologie cérébrale pourrait constituer l'un des éléments orientant le 



diagnostic étiologique des retards mentaux et jouer un rôle dans le bilan des 
addictions (alcoolisme et toxicomanies).  

Les autres applications de l'imagerie cérébrale en psychiatrie de l'enfant et de 
l'adolescent relèvent de la recherche. La survenue de troubles mentaux chez 
des sujets en développement rend indispensable l'acquisition d'informations sur 
la maturation cérébrale régionale normale. Elle a donc été étudiée par ces 
méthodes d'imagerie chez des enfants et des adolescents normaux. Des 
variations de l'activité cérébrale régionale mesurée par la consommation de 
glucose ou les débits sanguins ont été démontrées. Ces variations semblent en 
rapport avec les stades du développement cérébral. Ainsi, la consommation de 
glucose, qui mesure l'activité énergétique régionale, est très basse à la 
naissance, similaire à celle de l'adulte vers l'âge de 2 ans, et deux fois plus 
élevée à l'âge de 3-4 ans. Elle reste stable jusqu'à l'âge de 9 ans, puis diminue 
progressivement pour atteindre les valeurs adultes à la fin de l'adolescence. 
Chez l'enfant, l'accroissement de l'activité des différentes régions du cerveau 
paraît correspondre à l'acquisition de compétences cognitives, en accord avec 
ce que l'on sait de la spécialisation fonctionnelle de ces régions. De même, des 
variations morphologiques régionales commencent à être décrites, en 
particulier au cours de l'adolescence, où des diminutions régionales de la taille 
des régions cérébrales frontales pariétales ou sous-corticales sont 
contemporaines des acquisitions propres à cette période. Il ne serait donc pas 
surprenant que l'imagerie révèle des modifications cérébrales anatomiques au 
cours des troubles neurodéveloppementaux. Ainsi, 25 % des causes de retard 
mental qui interfèrent avec le développement cérébral s'accompagnent 
d'altérations organiques détectables. Mais, en l'absence de banques de données 
concernant les images de l'anatomie cérébrale, permettant les études 
statistiques nécessaires, il est encore trop tôt pour juger de la spécificité 
diagnostique des anomalies régionales.  

Chez des adolescents et de jeunes adultes souffrant d'un trouble de 
l'apprentissage portant sur la lecture, la dyslexie phonologique, la forme d'une 
région du cerveau impliquée dans le traitement des mots (planum temporale) 
apparaît anormalement symétrique sur les IRM anatomiques. Des recherches 
sont encore nécessaires afin d'estimer la valeur de telles observations dans le 
dépistage de ce type de troubles.  

Dans les affections relevant classiquement de la psychiatrie de l'enfant, les 
méthodes d'imagerie cérébrale transforment la compréhension de l'implication 
du cerveau dans les troubles mentaux. Des anomalies morphologiques et 
fonctionnelles du cerveau ont en effet été montrées dans plusieurs affections. 
Ainsi, l'autisme de l'enfant semble associé à des anomalies du fonctionnement 
cérébral : des diminutions de la taille du cervelet ont été mises en évidence 
dans plusieurs études, ainsi que des hypofonctionnements de régions 
temporales impliquées dans la perception et l'intégration auditives.  

Les données récentes de la recherche en imagerie soulignent l'implication de 
l'encéphale dans d'autres troubles mentaux relevant de la psychopathologie du 
développement. Dans les schizophrénies à début précoce, des anomalies 
morphologiques ont été mises en évidence par les méthodes d'analyse 



statistique des images : ce sont surtout les régions de matière grise dites « 
limbiques » dont la taille apparaît diminuée. Une diminution du volume de 
matière grise a également été signalée dans les régions frontales. Les 
anomalies fonctionnelles ont quant à elles été mises en évidence surtout dans 
les cortex associatifs de haut ordre, antérieurs et postérieurs, correspondant au 
cortex associatif hétéromodal, impliqué dans les fonctions intégratives 
supérieures, comme l'attention, le langage, la mémoire de travail et les 
fonctions exécutives. Le développement du cortex hétéromodal est plus tardif 
que celui des autres régions cérébrales, et pourrait ne s'achever qu'à 
l'adolescence ou chez le jeune adulte. La meilleure hypothèse pour rendre 
compte de modifications cérébrales ainsi distribuées (entre le système limbique 
et le cortex hétéromodal) est celle d'anomalies du développement cérébral se 
produisant en deux « vagues », l'une précoce, durant la grossesse, la période 
néonatale ou la petite enfance, et qui pourrait concerner les régions limbiques, 
l'autre, plus tardive, durant l'adolescence, et qui serait liée aux altérations 
anatomofonctionnelles du cortex associatif hétéromodal. Cette hypothèse, issue 
des données récentes apportées par l'imagerie cérébrale, ne préjuge pas de 
l'influence respective des facteurs génétiques ou environnementaux. Les 
informations apportées par l'imagerie cérébrale dans la schizophrénie 
soulignent que l'inférence de causalité en termes de « maladie » n'est pas 
nécessairement l'objectif principal des recherches en imagerie fonctionnelle. Il 
importe moins de savoir si une anomalie dans tel ou tel ensemble de régions « 
explique la schizophrénie », que de décrire la ou les régions dont l'activité 
module une fonction cognitive élémentaire dont l'altération se trouve liée à la 
pathologie schizophrénique. Certaines recherches thérapeutiques s'orientent 
vers la modification de l'activité de ces structures : il pourrait s'agir d'évaluer 
des effets pharmacologiques, de certaines formes de psychothérapies, mais 
aussi celui de nouvelles méthodes comme la stimulation magnétique 
transcrânienne, qui commencent à être étudiées dans la schizophrénie chez 
l'adulte, avec des résultats encourageants.  

Dans le trouble obsessionnel compulsif, des diminutions de taille de régions 
situées au centre du cerveau (putamen, thalamus) ont été documentées. 
Lorsque les troubles obsessionnels ont un début infanto-juvénile, il est 
probable que le caractère répétitif, stéréotypé et chronique des obsessions et 
des compulsions soit lié à des anomalies du développement des régions 
impliquées dans le contrôle de la sélection des réponses comportementales, 
comme les cortex frontobasal et cingulaire, et que leurs relations fonctionnelles 
avec les noyaux gris centraux soient altérées. Des mécanismes analogues sont 
également suspectés dans le syndrome de Gilles de la Tourette.  

Dans le syndrome d'hyperactivité de l'enfant et de l'adolescent, des altérations 
de l'incorporation d'un précurseur des catécholamines, la 18F-dopa, ont été 
signalées dans des régions du tronc cérébral et médiofrontales. Or ce trouble 
peut être relativement amélioré par des stimulants du système dopaminergique.  

Au cours des troubles alimentaires, en particulier lors des phases d'anorexie 
mentale, des « pseudo-atrophies » peuvent être détectées sur les images de 
l'anatomie cérébrale. Initialement considérées comme réversibles lors de la 
correction des désordres nutritionnels, les méthodes plus récentes d'imagerie de 



la substance grise ne permettent plus d'être aussi affirmatif : il est possible 
qu'une partie des anorexiques n'aient pas une restitution ad integrum de leur 
matière grise, même après la reprise d'une alimentation et d'un poids normaux.  

Les recherches en imagerie fonctionnelle visant à cartographier les régions 
impliquées dans les fonctions cognitives ou émotionnelles sont actuellement 
réalisées chez des adultes n'ayant en général pas d'affection psychiatrique. 
Cependant, plusieurs résultats peuvent avoir des implications théoriques 
touchant la psychiatrie de l'enfant. Ainsi, certains ensembles de régions 
cérébrales, notamment les complexes frontocingulaires, sont impliqués dans 
les fonctions contrôlant les stratégies de réalisation de tâches cognitives 
(fonctions dites exécutives) et dans l'intégration des émotions. Par conséquent, 
il est possible que les particularités des conditions affectives d'apprentissage ou 
d'identification données par les parents (absence d'aide pour résoudre les 
conflits émotionnels, mauvaise protection contre les émotions de détresse, ou 
contradictions entre des conduites émotionnelles) puissent avoir des 
conséquences sur le développement d'ensembles de régions cérébrales 
impliqués dans des fonctions cognitives. Ainsi, les recherches en imagerie 
cérébrale fonctionnelle suggèrent que le développement cérébral dans le 
domaine affectif pourrait être intimement lié à la qualité de l'acquisition des 
capacités cognitives. Dans le contexte théorique de l'approche des troubles 
mentaux de l'enfant, l'imagerie cérébrale fonctionnelle apparaît donc dans une 
situation charnière : larésolution de ce type d'hypothèse permettrait de créer 
des ponts entre les approches théoriques anciennes et les approches plus 
scientifiques de la psychopathologie. La confirmation de ce type d'hypothèse 
nécessite d'étudier la régulation des interactions entre les différentes régions 
cérébrales.  

Les données déjà obtenues illustrent les potentialités de l'imagerie cérébrale 
dans les domaines de l'aide au diagnostic, de la recherche physiopathologique, 
et même de l'évaluation thérapeutique dans le cadre des troubles mentaux de 
l'enfant.  

Comment envisager le dépistage précoce de l'autisme au cours des 
deux premières années de vie ?  

L'autisme implique des troubles qualitatifs dans trois domaines majeurs du 
développement qui sont le développement du langage et de la communication, 
le développement des relations sociales, le développement des activités de jeu 
et des intérêts. L'accent mis sur la nature qualitative des anomalies du 
développement dans l'autisme renvoie à une différenciation entre les notions de 
retard et de déviance pour caractériser le développement autistique. Un retard 
plus ou moins sévère peut être observé dans le développement de fonctions 
importantes, mais ce qui définit l'autisme est la notion de déviance dans le 
développement : les compétences, à quelque niveau qu'elles se situent chez un 
enfant et à un moment donné, et une fois pris en compte le retard, ne sont pas 
utilisées de manière fonctionnelle. Ainsi, le retard d'apparition du langage est 
la règle chez l'enfant autiste jeune, mais il est également observé dans un grand 
éventail de troubles non autistiques du développement. Cependant, l'enfant 
autiste ne compense pas son absence de langage par les moyens habituels 



utilisés par les enfants pour communiquer avant que le langage soit établi. 
Ainsi, l'enfant autiste n'utilise pas de gestes pour se faire comprendre, ne pointe 
pas ce qui l'intéresse pour le montrer à ses parents, et ses stratégies pour 
communiquer avec son entourage sont souvent difficiles à comprendre. En 
somme, le trouble atteint l'ensemble des fonctions de communication, et pas 
seulement le langage. En d'autres termes, le niveau absolu de développement 
du langage compte moins pour le diagnostic de l'autisme que les profondes 
difficultés à utiliser les outils communicatifs pour permettre la communication 
avec autrui. Quant aux relations sociales, elles sont profondément altérées chez 
la personne autiste, et associent des symptômes qui vont de l'absence de regard 
et de sourire social, d'un repli sur soi, d'un manque marqué d'affection pour les 
autres ou d'émotions paradoxales, à des anomalies plus subtiles comprenant 
des difficultés durables à initier et à maintenir des relations interpersonnelles et 
des amitiés.  

Dans le passé, les enfants souffrant de syndromes autistiques n'étaient souvent 
diagnostiqués qu'au moment de l'entrée à l'école primaire. Actuellement, dans 
la plupart des pays, l'âge moyen auquel les enfants sont désormais évalués et 
diagnostiqués a baissé et se situe aux environs de 3-4 ans. Il est extrêmement 
difficile de faire le diagnostic de l'autisme chez des enfants très jeunes (de 
moins de 1 an), car leur répertoire comportemental est trop restreint pour 
identifier avec fiabilité les symptômes typiques du syndrome autistique. Ainsi, 
les anomalies de la communication et du langage sont beaucoup plus difficiles 
à repérer chez un enfant d'âge préverbal. Il en est de même pour les anomalies 
des interactions sociales qui tendent à être plus visibles lorsque l'enfant 
commence à fréquenter une crèche ou une garderie. Cependant, la plupart des 
parents commencent à s'inquiéter du développement de leur enfant avant son 
second anniversaire, typiquement aux alentours de 15-18 mois, en particulier 
s'ils sont déjà parents d'un enfant plus grand et donc plus aptes à identifier de 
manière précoce les premiers symptômes d'un développement anormal. Il 
existe donc une période souvent prolongée entre les premières inquiétudes 
parentales et la confirmation diagnostique.  

Le dépistage de l'autisme et des troubles envahissants du développement 
(TED) peut être conçu à trois niveaux, qui requièrent chacun des stratégies et 
des outils différents. Le premier niveau est celui du dépistage systématique en 
population générale, sans que les enfants participant à ce dépistage n'aient 
montré de difficultés développementales particulières ni que leurs parents ou 
ceux qui en ont la charge n'aient manifesté d'inquiétudes spéciales. Le 
deuxième niveau concerne la détection précoce de l'autisme chez des enfants 
pour lesquels des problèmes de développement de nature et de sévérité 
variables ont déjà été identifiés. Ce niveau de dépistage correspond par 
exemple à des consultations auprès de professionnels spécialisés dans des 
troubles du développement (orthophonistes, neurologues, psychomotriciens, 
psychologues, psychiatres...), qui pourraient bénéficier de l'existence 
d'instruments séparant les troubles autistiques du développement de ceux d'une 
autre nature (comme par exemple des troubles spécifiques du langage). Enfin, 
le troisième niveau représente l'activité d'évaluation et de diagnostic d'équipes 
spécialisées dans le diagnostic des TED, qui confirment ou non la présence de 
la pathologie chez l'enfant se présentant avec une forte suspicion d'un tel 



trouble. Dans une large mesure, cette distinction entre les trois niveaux est 
arbitraire et reflète l'organisation des services médicaux et les filières de 
consultation plutôt qu'une caractéristique propre aux TED. La mission du 
système de santé est d'assurer, pour un enfant donné, une transition rapide 
entre les différents niveaux de dépistage qui devraient à chaque étape offrir une 
expertise suffisante pour répondre aux questions posées par un développement 
atypique. L'évaluation diagnostique est un temps important pour les enfants 
ayant un TED ainsi que pour leurs parents, et permet de mettre en place les 
premiers traitements. L'importance de la précocité du diagnostic et des 
premières interventions est soulignée par de récents travaux montrant des gains 
substantiels sur les plans du développement cognitif et du langage, lorsque les 
programmes éducatifs sont suffisamment intenses (> 20 heures/semaine) et 
débutés précocement.  

Il convient de développer la formation des médecins de première ligne au 
dépistage des manifestations précoces des TED et d'enrichir le contenu des 
examens de santé systématiques par des actions et questions ciblées sur leur 
détection. Des recommandations analogues ont été faites récemment en 
Grande-Bretagne et en Amérique du Nord. Des questions types dans les trois 
domaines du développement où les symptômes de TED se manifestent 
pourraient être introduites dans l'examen médical systématique des enfants de 
moins de 3 ans. La présence de signes d'alerte absolue, même s'ils ne sont pas 
exclusivement spécifiques des TED, devrait alors déclencher un examen 
secondaire.  

Signes d'alerte absolue des troubles envahissants du développement  

•Pas de babillage à 12 mois  
•Pas de gestes (pointage, au revoir de la main...) à 12 mois  
•Pas de mots à 16 mois  
•Pas de combinaisons de deux mots spontanées (pas seulement écholaliques) à 
24 mois  

•N'importe quelle perte de compétence (de langage ou sociale) à tout âge  

Le CHAT (Checklist for autistic toddler) est le premier instrument développé à 
des fins de dépistage systématique chez des enfants de 18 mois dans la 
population générale en Grande-Bretagne. Il comprend des questions sur le jeu 
social, l'intérêt pour les autres enfants, le jeu symbolique, le pointage 
protodéclaratif, l'attention conjointe. Il contient également des questions 
contrôles (par exemple sur le jeu physique et corporel) qui ne devraient pas 
être affectées dans l'autisme, et des questions permettant d'indexer la présence 
d'un retard mental ou moteur associé. Le M-CHAT (Modified-checklist for 
autism in toddlers) est une extension du CHAT orientée vers les enfants de 24 
mois. Il possède de meilleures qualités métrologiques que le CHAT, repose sur 
le parent seulement et ne nécessite pas de participation directe ni de formation 
des professionnels. Les coûts de son emploi sont donc réduits. Des études sont 
néanmoins encore nécessaires pour évaluer pleinement ses propriétés.  



Le développement d'instruments de dépistage répond au besoin, reconnu dans 
tous les pays, d'améliorer l'identification et la détection des TED à un âge 
précoce. La question est par exemple de savoir si un dépistage des enfants est 
possible avant leur premier anniversaire. La mise au point d'un équivalent du 
CHAT utilisable au cours de la première année est actuellement en cours. En 
attendant, les instruments existants fournissent un guide conceptuel et pratique 
aux professionnels non spécialisés, qu'ils peuvent incorporer avec profit dans 
l'étude de problèmes de développement portés à leur connaissance.  

Comment repérer l'hyperactivité en période préscolaire ?  

L'hyperactivité de l'enfant est une des pathologies dans lesquelles le dépistage 
précoce peut permettre la mise en place de stratégies thérapeutiques dont 
l'efficacité à court et moyen terme a été démontrée. L'hyperactivité constitue 
une des causes les plus fréquentes de consultation pour troubles du 
comportement chez l'enfant. Selon les classifications, elle est nommée « 
trouble déficitaire de l'attention/hyperactivité» (DSM-IV), « hyperkinésie » 
(CIM-10), « instabilité psychomotrice » (Classification française des troubles 
mentaux de l'enfant et de l'adolescent). Les deux premières classifications ont 
été utilisées dans de nombreuses études qui constituent le corpus principal de 
la littérature internationale actuellement disponible.  

La définition de l'hyperactivité dans ces deux classifications est construite sur 
la base de critères clairement identifiables et reproductibles, permettant un 
repérage du syndrome et une validité interjuges de bonne qualité. Trois 
dimensions du syndrome sont principalement reconnues : l'hyperactivité 
motrice, constituée d'une agitation incessante, d'une incapacité à rester en place 
quand les conditions l'exigent (notamment en milieu scolaire) et une activité 
désordonnée et inefficace ; le déficit attentionnel, caractérisé par l'incapacité de 
terminer une tâche, la fréquence des oublis, la distractibilité et le refus ou 
l'évitement des tâches exigeant une attention soutenue ; enfin, l'impulsivité, 
définie par la difficulté à attendre, le besoin d'agir et la tendance à interrompre 
les activités d'autrui. La caractéristique principale du syndrome concerne le 
retentissement de ces différentes manifestations du trouble sur le 
fonctionnement de l'enfant dans différentes situations (scolarité, activités 
domestiques, activités de loisir). Des formes cliniques peuvent être 
différenciées en fonction de la symptomatologie principale : formes avec 
hyperactivité prédominante, formes avec inattention prédominante et formes 
mixtes.  

Sur le plan épidémiologique, les formes mixtes sont les plus fréquentes, avant 
les formes marquées principalement par l'hyperactivité motrice. Néanmoins, la 
question reste soulevée de la chronologie et de la reconnaissance des 
manifestations. Ainsi, l'inattention pourrait être repérée plus difficilement ou 
plus tardivement, car moins observable en l'absence de contraintes, notamment 
celles liées aux apprentissages.  

Si la moyenne d'âge où le diagnostic est généralement posé est de 7 ans, les 
travaux suggèrent un début précoce du trouble qui pourrait dans certains cas 
être observé dès l'âge de 3 ans. Les premières manifestations sont 



généralement comportementales, de type agitation et intolérance à la 
frustration. Néanmoins, le repérage des difficultés attentionnelles chez le jeune 
enfant est difficile. En outre, il existe un décalage entre l'apparition des 
premières manifestations cliniques et leur retentissement sur le fonctionnement 
de l'enfant, celui-ci n'étant effectif que plus tardivement.  

Les études épidémiologiques suggèrent une forte prédominance masculine du 
trouble. Ces données semblent tempérées actuellement par la reconnaissance 
de formes chez la fille, qui pourraient être plus marquées par les problèmes 
attentionnels, donc moins repérables. En outre, les formes chez la fille seraient 
moins associées à d'autres troubles du comportement tels que les troubles 
oppositionnels ou les troubles des conduites.  

D'autres formes ont été décrites qui sont susceptibles d'être isolées du tableau 
primaire. Certaines, associées à des conditions somatiques, avec des tableaux 
de troubles du comportement proches de l'hyperactivité, ont été décrites dans 
des pathologies neurologiques évolutives ou chez des enfants ayant des 
antécédents néonataux significatifs (souffrance néonatale, petit poids de 
naissance...). Des formes alliant les manifestations de l'hyperactivité à des 
troubles du développement ont également été observées : ainsi, certains auteurs 
isolent un trouble où se retrouve un déficit conjoint de l'attention, du contrôle 
moteur et de la perception. Sur le plan clinique, ces formes se caractériseraient 
par l'existence de symptômes neurologiques mineurs, de troubles de la 
coordination motrice et de difficultés visuo-spatiales. Elles restent actuellement 
discutées dans leur individualisation et ont à faire la preuve de leurs 
différences, notamment en termes de réponse thérapeutique.  

L'une des caractéristiques importantes de l'hyperactivité est la fréquence de 
l'association du trouble à d'autres pathologies (comorbidité), estimée entre 50 
% et 75 % des cas. Les pathologies les plus fréquemment retrouvées sont les 
autres troubles du comportement (troubles oppositionnels, caractérisés par des 
comportements d'opposition systématique en milieu familial le plus souvent, et 
troubles des conduites, qui associent une agressivité et des comportements 
antisociaux). La coexistence de troubles émotionnels (troubles anxieux et/ou 
dépressifs) est également relevée dans 20 % à 40 % des cas. Enfin, d'autres 
associations sont à signaler, l'une, fréquente, avec les troubles des 
apprentissages (notamment du langage écrit), l'autre, plus rare, avec les tics 
moteurs et/ou vocaux, et qui pose de réels problèmes thérapeutiques.  

L'ensemble de ces données suggère que le diagnostic d'hyperactivité ne peut 
être posé qu'au terme d'une évaluation soigneuse. La procédure diagnostique 
associe l'entretien avec les parents, l'observation de l'enfant et les évaluations 
de l'entourage élargi, notamment à partir des informations provenant de l'école. 
Cette procédure principalement clinique est efficacement complétée par 
l'emploi d'échelles d'évaluation qui permettent la quantification des 
manifestations principales du trouble, observables dans diverses situations 
(domicile familial, école...). Il existe actuellement des outils disponibles en 
français, validés, qui permettent une telle évaluation. Les plus connus sont les 
échelles de Conners dont trois versions sont disponibles (parents, enseignants, 
forme abrégée). Un inventaire comportemental est également très utilisé, le 



Children behavior checklist. D'autres échelles existent, mais qui ont moins fait 
l'objet d'études de validité. L'utilisation de tests cognitifs d'attention reste 
limitée, en pratique courante, aux formes avec déficit attentionnel prédominant 
s'accompagnant d'une gêne scolaire importante.  

Au total, l'hyperactivité est une pathologie handicapante de l'enfant. Le début 
est souvent précoce, mais le diagnostic ne peut être posé que lorsque 
l'ensemble des manifestations cliniques est réuni et que le retentissement est 
significatif. Celui-ci dépend de l'environnement de l'enfant et des exigences 
auxquelles il peut être confronté. Ceci explique que le début des apprentissages 
scolaires est souvent un élément de révélation du trouble. L'interrogation 
fréquente est celle de la normalité ou non des manifestations observées. La 
réponse ne peut venir que d'un bilan soigneux et standardisé de l'enfant. La 
précocité du début, le caractère parfois non spécifique des motifs d'alerte 
justifient que médecins généralistes et enseignants soient informés, sinon 
formés, à la réalité de cette pathologie de l'enfant, du fait notamment de leur 
rôle potentiel dans le dépistage.  

Comment réduire le délai entre l'apparition des premiers 
symptômes du trouble obsessionnel compulsif et son diagnostic ?  

Le trouble obsessionnel compulsif (TOC) est une pathologie non rare de 
l'enfant et de l'adolescent, dont l'âge moyen de début est de 10 ans et le sex 
ratio équilibré. Le TOC n'a été individualisé en tant qu'entité pathologique que 
récemment chez l'enfant, en dépit de descriptions anciennes. Il est caractérisé 
par son caractère handicapant sur le fonctionnement de l'enfant et par le délai 
important entre l'apparition des premiers symptômes et le diagnostic. Ce retard 
au diagnostic vient d'une part de la difficulté à distinguer les manifestations 
obsessionnelles-compulsives du trouble des rituels développementaux 
fréquents au cours du développement, et d'autre part du caractère souvent non 
spécifique des manifestations d'appel chez l'enfant. Ces deux aspects justifient 
une approche diagnostique particulièrement rigoureuse.  

Le TOC chez l'enfant partage de nombreuses similarités cliniques avec la 
forme rencontrée chez l'adulte. Sur le plan diagnostique, les critères proposés 
par le DSM-IV sont reconnus comme opérationnels dans ces tranches d'âge. Ils 
nécessitent la présence d'obsessions et/ou de compulsions presque tous les 
jours, sur une période d'au moins deux semaines. Les symptômes ressentis par 
le sujet comme le produit de ses propres pensées sont répétitifs, désagréables et 
reconnus comme exagérés ou absurdes, associés à des efforts de résistance du 
sujet et entraînant une réduction momentanée de l'anxiété ; ces manifestations, 
à l'origine d'une détresse significative et/ou d'une perte de temps (supérieure à 
une heure par jour), interfèrent de façon significative avec le fonctionnement 
du patient. Chez l'enfant, le DSM-IV souligne que la reconnaissance du 
caractère morbide de ces pensées n'est pas nécessaire pour porter le diagnostic.  

Les formes mixtes, obsessionnelles et compulsives, sont les plus fréquentes 
chez l'enfant. Des compulsions de lavage, de vérification et de répétition sont 
le plus souvent retrouvées. Quant aux obsessions, elles concernent 



principalement la peur de la contamination ou de l'agression, et sont souvent à 
thématique sexuelle ou religieuse.  

La comorbidité du TOC chez l'enfant est importante, puisqu'elle se retrouve 
dans 60 % à 75 % des cas. Les troubles les plus fréquemment associés sont les 
autres troubles émotionnels, troubles anxieux et troubles dépressifs. Les autres 
pathologies du spectre obsessif-compulsif, comme la trichotillomanie (fait de 
s'arracher les cheveux) ou l'onychophagie (fait de se ronger les ongles), 
peuvent également se rencontrer chez l'enfant. La présence de tics moteurs 
chez les enfants ayant un TOC est particulièrement fréquente (20 % à 30 %). 
L'association avec une maladie des tics moteurs chroniques ou d'un syndrome 
de Gilles de la Tourette est plus rare (4 % à 5 %), mais est cependant 
surreprésentée par rapport à la population générale. Cette association pourrait 
représenter une forme particulière de TOC tant sur le plan clinique (début 
précoce, prédominance masculine) que sur le plan physiopathologique 
(vulnérabilité génétique commune).  

La mise en évidence de la fréquence d'antécédents d'infections à streptocoques 
ß-hémolytiques chez les enfants atteints de TOC suggère des hypothèses 
étiopathogéniques immunitaires pour un sous-groupe de ces patients. Ceux-ci 
pourraient être caractérisés par une vulnérabilité immunitaire particulière, 
marquée par l'antigène lymphocytaire D8/17. Ce mécanisme serait commun à 
des tableaux cliniques différents regroupés sous le terme de PANDAS 
(Pediatric autoimmune neuropsychiatric disorders associated with 
streptococcal infections).  

La difficulté initiale du diagnostic, l'importance du retentissement de la 
pathologie et la pluralité des mécanismes impliqués justifient une évaluation 
soigneuse des enfants atteints de TOC. Le diagnostic reste une démarche 
clinique, mais il existe actuellement des outils, à type d'échelles d'évaluation, 
bien validés pour ces enfants. La plus courante est l'échelle YBOCS (Yale-
Brown obsessive compulsive scale for children), qui est une échelle 
d'hétéroévaluation. Il existe également une adaptation pour l'enfant de 
l'inventaire d'autoévaluation de Leyton. La recherche systématique de 
pathologies associées psychiatriques et neurologiques est largement 
recommandée.  

Au total, les études de ces dernières années soulignent la relative fréquence et 
le retentissement à court et à long terme de cette pathologie chez l'enfant. Si les 
particularités liées à l'âge méritent d'être soulignées, ces mêmes études 
soulignent aujourd'hui la stabilité développementale de ce trouble, même si les 
formes précoces pourraient répondre à une étiopathogénie particulière.  

Quels éléments retenir pour un dépistage précoce des troubles 
anxieux ?  

Les désordres émotionnels de l'enfant sont le plus souvent difficilement perçus 
par l'entourage (parents, enseignants) qui a tendance à minimiser la gravité des 
troubles. Plusieurs études montrent que la plupart des enfants présentant des 
troubles anxieux ne sont pas reconnus, et qu'ils ne sont pas (ou mal) traités. Un 



délai de plusieurs années est généralement constaté entre le début des troubles 
et la mise en place d'une prise en charge adaptée. Parfois, ce n'est qu'à 
l'occasion de la survenue de complications (troubles de l'adaptation sociale, 
refus scolaire, troubles du comportement, troubles dépressifs, troubles liés à 
l'utilisation de substances, troubles du comportement alimentaire) que les 
troubles anxieux sont repérés. Du fait de la fréquence des plaintes somatiques 
associées aux troubles anxieux et de la méconnaissance du diagnostic, ces 
enfants peuvent aussi être soumis à des explorations inutiles et à des 
traitements abusifs, comportant des dommages propres.  

L'anxiété est non seulement un phénomène normal, mais aussi un élément utile 
et un facteur d'adaptation. Au cours de l'enfance et de l'adolescence, des 
formes normales d'anxiété, correspondant aux différents stades du 
développement atteints, vont ainsi être observées. Aux troubles anxieux tels 
que l'anxiété de séparation, la phobie sociale ou les phobies spécifiques, 
s'oppose une anxiété développementale dans des registres homologues : mais 
distinguer ces troubles anxieux des peurs développementales normales n'est 
pas toujours facile.  

Le trouble anxiété de séparation est le trouble anxieux le plus fréquemment 
retrouvé chez l'enfant et l'adolescent. L'âge moyen de début du trouble se situe 
aux alentours de 6-7 ans, même si un début à l'adolescence n'est pas rare. S'il 
peut être spontané, il survient le plus souvent à la suite d'un événement de vie 
stressant entraînant une modification dans le profil d'attachement de l'enfant. 
La caractéristique essentielle du trouble anxiété de séparation consiste en un 
tableau clinique dans lequel la perturbation principale est une anxiété excessive 
lorsque l'enfant est séparé des personnes auxquelles il est principalement 
attaché. Son diagnostic repose sur trois ordres de signes : des manifestations de 
détresse intense lors des séparations ou lorsqu'une séparation est à redouter ; 
des ruminations et des préoccupations morbides portant surtout sur l'intégrité 
de la famille et sur l'intégrité de l'enfant lui-même ; une nostalgie du chez soi et 
un intense désir de réunion familiale. L'idée d'une continuité entre l'angoisse de 
séparation développementale (réaction de détresse normale observée chez les 
bébés séparés de la présence physique de leur figure principale d'attachement) 
et le trouble anxiété de séparation est aujourd'hui implicitement admise. Deux 
types de critères sont utilisés pour les distinguer sur le plan chronologique : le 
trouble anxiété de séparation apparaît soit comme la persistance anormalement 
prolongée d'une angoisse de séparation ayant débuté au cours de la période 
appropriée du développement, soit comme la résurgence de réactions d'anxiété 
à la séparation à un âge où celles-ci sont normalement modérées ou absentes ; 
par ailleurs, le trouble anxiété de séparation se distingue aussi de l'angoisse de 
séparation développementale par l'intensité de ses manifestations et de son 
retentissement sur le fonctionnement de l'enfant. Le trouble anxiété de 
séparation s'observe plus fréquemment chez les filles que chez les garçons. S'il 
peut disparaître spontanément, son évolution s'étale typiquement sur plusieurs 
années avec une alternance de périodes de rémission et d'exacerbation 
favorisées par des facteurs déclenchants. Des études de plus en plus 
nombreuses semblent indiquer qu'il pourrait représenter un facteur 
prédisposant particulièrement important au développement ultérieur de 
troubles anxiophobiques et dépressifs.  



L'âge moyen de début de la phobie sociale est compris entre 12 et 15 ans, mais 
on relève deux pics de fréquence, l'un aux alentours de 5 ans et l'autre aux 
alentours de 13 ans. La caractéristique clinique essentielle de la phobie sociale 
est une peur persistante et intense des situations dans lesquelles l'enfant est en 
contact avec des gens non familiers ou exposé à l'éventuelle observation 
attentive d'autrui (l'anxiété doit survenir en présence d'autres enfants et pas 
seulement dans les relations avec les adultes). Chez l'enfant, la phobie sociale 
est généralement diffuse et concerne la peur de ne pas savoir se défendre, d'être 
le « bouc émissaire »,d'être rejeté, de ne pas avoir d'amis. Les situations 
redoutées en relation avec le cadre scolaire sont particulièrement fréquentes 
(crainte de prendre la parole, de passer au tableau, de lire à haute voix, de 
demander des renseignements, de faire du sport, de participer à une sortie ou à 
une activité de groupe). Chez l'adolescent, elle peut revêtir un caractère plus 
spécifique. Elle concerne alors surtout l'apparence physique, les contacts avec 
le sexe opposé, le fait de parler à des figures d'autorité et les performances 
sociales et/ou intellectuelles. Distinguer la phobie sociale des peurs sociales 
développementales et de la timidité (qui est une conduite non pathologique 
particulièrement fréquente chez l'enfant et l'adolescent) n'est pas toujours facile 
; ces enfants, très discrets et réservés en classe, sont rarement signalés par les 
enseignants. Certains signes doivent attirer l'attention : une peur persistante de 
l'inconnu ou de l'étranger alors que les relations avec les personnes familières 
sont de bonne qualité, une peur persistante du jugement de la part des proches, 
un retrait persistant vis-à-vis des adultes non familiers et des enfants du même 
âge. En définitive, c'est surtout l'intensité du sentiment de souffrance et 
l'importance du retentissement des manifestations d'anxiété sociale sur les 
habitudes de l'enfant, ses relations avec autrui et ses activités sociales et/ou 
scolaires qui orienteront vers le diagnostic de phobie sociale. L'évolution de la 
phobie sociale se fait toujours sur un mode chronique.  

La plupart des phobies spécifiques (peur du noir, des animaux, d'une blessure 
possible, du sang, du dentiste, des examens...) se rencontrent durant l'enfance, 
l'âge moyen de début du trouble se situant en général entre 6 et 12 ans. La 
caractéristique clinique essentielle des phobies spécifiques est une peur intense 
et persistante à caractère irraisonné, déclenchée par la présence ou 
l'anticipation de la confrontation à un objet ou à une situation spécifique. La 
confrontation ou l'anticipation de la confrontation au stimulus phobogène 
provoque alors chez l'enfant une crainte ou une peur excessive, se traduisant 
sur le plan physiologique par des phénomènes neurovégétatifs intenses. En 
règle générale, plus la phobie est sévère, plus les comportements d'évitement 
sont extensifs et peuvent interférer avec le fonctionnement de l'enfant. Sur le 
plan qualitatif, il semble qu'il n'existe pas de différence de nature entre les 
phobies spécifiques et les peurs développementales. C'est dire que le 
diagnostic de phobie spécifique repose avant tout sur des critères d'ordre 
quantitatif : persistance du trouble (au moins six mois), sévérité du trouble 
(intensité du sentiment de souffrance de l'enfant, importance du retentissement 
du trouble sur ses habitudes). Chez l'enfant, les phobies spécifiques sont 
instables. Elles peuvent survenir sans raison apparente et s'éteindre tout aussi 
mystérieusement. Certaines phobies, comme les phobies du sang et des 
blessures corporelles, peuvent cependant persister jusqu'à l'âge adulte. 
L'attitude de l'entourage joue un rôle important dans l'évolution du trouble.  



Les attaques de panique se définissent comme des crises d'anxiété 
paroxystique, de survenue brutale et d'évolution brève, associant des 
manifestations somatiques et cognitives (ces dernières pouvant cependant 
manquer chez le jeune enfant). Des attaques de panique isolées sont 
fréquemment observées, en particulier chez l'adolescent. Le trouble panique se 
caractérise par des attaques de panique récurrentes et inattendues, 
s'accompagnant de l'un des symptômes suivants : crainte persistante d'avoir 
d'autres attaques de panique, préoccupations à propos des implications 
possibles des attaques de panique ou bien de leurs conséquences, changement 
de comportement important en relation avec les attaques de panique. En raison 
de leurs manifestations cardiaques, respiratoires, digestives et neurologiques, 
les attaques de panique chez l'enfant et l'adolescent posent de difficiles 
problèmes de diagnostic différentiel avec diverses affections organiques et sont 
souvent méconnues. La méconnaissance de ce trouble à cet âge de la vie 
conduit encore fréquemment à des errements diagnostiques, à la multiplication 
des examens invasifs et des traitements abusifs, et à un retard à l'application 
d'une thérapeutique adaptée. Si d'authentiques troubles paniques ont été 
rapportés chez l'enfant prépubère, l'âge moyen de début du trouble se situe en 
général entre 15 et 19 ans. Les études rétrospectives plaident en faveur d'une 
évolution chronique du trouble, dominée par des dépressions récurrentes et le 
développement d'une agoraphobie avec un évitement extensif. Le trouble 
panique s'observe plus fréquemment chez les filles que chez les garçons.  

Le trouble hyperanxiété de l'enfant est considéré comme l'équivalent du trouble 
anxiété généralisée chez l'adulte. Son âge moyen de début se situe aux 
alentours de 8-9 ans. Le trouble hyperanxiété se caractérise par une anxiété et 
des soucis excessifs concernant un certain nombre d'événements ou d'activités 
(comme le travail ou les performances scolaires), survenant la plupart du temps 
durant au moins 6 mois, ces préoccupations étant difficiles à contrôler pour le 
sujet. De plus, au moins un des symptômes suivants doit être présent : agitation 
ou sensation d'être survolté ou à bout, fatigabilité, difficultés de concentration 
ou trous de mémoire, irritabilité, tension musculaire, perturbations du sommeil. 
Environ 50 % des enfants hyperanxieux continueraient à présenter des 
difficultés au moment de l'adolescence. Pour certains auteurs, il s'agirait là d'un 
état prodromique annonciateur d'autres perturbations.  

Pendant longtemps, l'existence de l'état de stress post-traumatique chez l'enfant 
a été ignorée, les parents, les enseignants et même les professionnels de la 
santé ayant tendance à minimiser l'impact traumatique des événements 
stressants auxquels l'enfant peut être confronté. Typiquement, les événements 
capables d'engendrer un état de stress post-traumatique chez l'enfant et 
l'adolescent incluent le fait d'être victime ou témoin de violences. Mais un 
enfant peut également développer un état de stress post-traumatique par la 
confrontation indirecte à une expérience stressante, événement auquel il a 
échappé de peu, décès ou accident d'un proche auquel il n'a pas assisté. Le 
développement du trouble est alors favorisé par l'évocation répétée et détaillée 
de l'événement par l'entourage ou les médias. Pour certains auteurs, les 
réactions d'un enfant à un événement stressant ne dépendraient pas tant de son 
degré d'exposition au risque que de son vécu et de son ressenti au moment de 
l'événement ou à l'occasion de son évocation. La symptomatologie de l'état de 



stress post-traumatique se regroupe toujours autour de trois dimensions 
principales : reviviscence de l'événement, conduites d'évitement et 
émoussement de la réactivité générale, hyperactivité neurovégétative. Chez 
l'enfant, il est fréquent cependant que le tableau clinique ne soit pas complet. 
Tous les auteurs s'accordent à dire que, quelle que soit la symptomatologie 
présentée, ces enfants doivent être traités tant les conséquences de ce trouble 
sur le fonctionnement de l'enfant et sur son développement ultérieur sont 
importantes. Il est habituel de décrire chez l'enfant deux formes cliniques 
principales de l'état de stress post-traumatique, en fonction de la nature du 
traumatisme subi : l'enfant peut être exposé à un seul événement traumatisant 
(traumatismes de type 1 : catastrophe naturelle, enlèvement, accident...) ou être 
soumis à des traumatismes répétés (traumatismes de type 2 : maltraitance 
physique, abus sexuels, guerre, internement...). Dans les traumatismes de type 
2, la mise en place de mécanismes de défense et d'adaptation (déni, répression 
des affects, identification à l'agresseur, agressivité retournée contre soi...) va 
conduire à des modifications progressives de la personnalité. Le début du 
trouble survient habituellement immédiatement ou peu de temps après 
l'événement traumatique. Il peut cependant parfois survenir après une période 
de latence de quelques mois, voire de quelques années, durant laquelle une 
symptomatologie moins spécifique serait fréquente (troubles du sommeil, 
irritabilité, retrait social...). Une anxiété de séparation ou une hyperanxiété 
apparue à la suite d'un événement traumatique doit faire craindre une évolution 
vers un état de stress post-traumatique de survenue différée. Si l'intensité des 
symptômes post-traumatiques semble le plus souvent s'atténuer avec le temps, 
dans 50 % des cas environ le trouble persisterait au-delà de 12 mois après le 
traumatisme. Une symptomatologie post-traumatique initiale sévère apparaît 
fortement prédictive d'une évolution prolongée. De même, certains stimuli 
rappelant l'événement et la survenue de nouveaux événements stressants 
peuvent contribuer à réactiver la symptomatologie et à pérenniser le trouble.  

Si des instruments spécifiquement destinés aux enfants et aux adolescents ont 
été élaborés pour faciliter le dépistage et le repérage clinique des troubles 
anxieux, leur utilisation pose encore de nombreux problèmes. Les 
autoquestionnaires, construits pour permettre une quantification de l'anxiété, ne 
peuvent en aucun cas être utilisés dans un but diagnostique : fournissant une 
mesure de l'intensité générale de l'anxiété de l'enfant, ils ne permettent pas de 
discriminer les enfants présentant un trouble anxieux des enfants présentant 
d'autres diagnostics psychiatriques. Seuls les entretiens diagnostiques 
standardisés permettent une évaluation précise des troubles anxieux. Leur 
fiabilité apparaît cependant plutôt moyenne avant l'âge de 12 ans et leur 
utilisation doit être réservée à des praticiens qualifiés et entraînés.  

Quels éléments retenir pour un dépistage précoce des troubles de l'humeur ?  

Le retentissement psychosocial et l'évolution parfois chronique ou récurrente des troubles de 
l'humeur de l'enfant et de l'adolescent imposent leur reconnaissance précoce et un traitement 
adapté. La prévalence des troubles dépressifs augmente à l'adolescence en même temps 
qu'apparaît une prédominance féminine des troubles. Le trouble bipolaire débute à 
l'adolescence dans 30 % des cas. L'expression clinique de la symptomatologie dépressive peut 
varier au cours du développement ; elle est généralement d'autant plus « comportementale » 



que le sujet est jeune. La clinique se rapproche de celle de l'adulte dans les formes sévères et à 
l'adolescence. Les « symptômes nucléaires » de la dépression (humeur dépressive, idées 
suicidaires, ralentissement psychomoteur...) sont les moins influencés par l'âge. Les 
classifications internationales utilisent les mêmes critères, à quelques adaptations près, quel 
que soit l'âge du sujet, mais pourraient de ce fait sous-diagnostiquer les troubles dépressifs 
chez le sujet jeune. En dehors de la symptomatologie dépressive elle-même, avec ses 
variations développementales, la comorbidité psychiatrique ou une tentative de suicide sont 
des points d'appel importants pour un diagnostic précoce.  

Chez l'enfant et l'adolescent, le taux de comorbidité est élevé : les troubles anxieux et les 
troubles du comportement perturbateurs (troubles oppositionnels, trouble des conduites, 
hyperactivité) sont les catégories diagnostiques les plus fréquemment associées aux troubles 
de l'humeur. Ils précèdent en général le trouble de l'humeur, contrairement à l'abus de 
substances qui peut survenir dans l'évolution. Les liens entre l'hyperactivité et le trouble 
bipolaire sont à préciser. Les troubles comorbides ont une expression clinique souvent plus « 
bruyante » que les symptômes dépressifs et peuvent favoriser l'accès aux soins. C'est aussi le 
cas pour les tentatives de suicide qui concernent environ 40 % des enfants et des adolescents 
déprimés.  

En dehors du diagnostic précoce d'un trouble dépressif avéré, le repérage d'enfants et 
d'adolescents «à risque » pour un trouble de l'humeur pourrait avoir un intérêt en termes de 
prévention. L'apparition d'un trouble dépressif majeur est attribuée à la conjonction d'une 
vulnérabilité individuelle et/ou familiale et de facteurs précipitants tels que des événements de 
vie. De nombreuses variables familiales, tempéramentales et cognitives participent à la 
vulnérabilité dépressive. Cependant, leur valeur prédictive et leur spécificité vis-à-vis de la 
survenue d'un trouble de l'humeur est variable. Par exemple, plusieurs arguments existent 
pour impliquer l'existence d'une forte émotionnalité (et à un moindre degré une faible 
sociabilité et une forte inhibition) dans la survenue de troubles du spectre anxiodépressif. La 
faible valeur prédictive de ce trait de tempérament le rend cependant inapplicable à une 
démarche de prévention. Il faut donc s'intéresser davantage aux conditions qui facilitent 
l'expression de la vulnérabilité en termes de psychopathologie : certaines d'entre elles 
présentent un intérêt pour le diagnostic précoce et la prévention des troubles de l'humeur de 
l'enfant et de l'adolescent.  

La procédure actuellement la plus employée pour le dépistage des troubles dépressifs dans de 
grands échantillons comprend deux étapes : un dépistage par autoquestionnaire suivi d'un 
entretien diagnostique structuré ou semistructuré.  

Facteurs de vulnérabilité aux troubles de l'humeur utilisables en prévention  

•Symptomatologie dépressive subclinique, qui peut être accessible à une 
évaluation dimensionnelle  
•Antécédents familiaux de dépression ou d'un autre trouble mental, surtout 
chez les apparentés de premier degré. L’impact d'un trouble dépressif d'un 
parent peut être direct, par l'intermédiaire de facteurs génétiques, ou indirect, 
par l'altération des soins parentaux, par exemple  
•Conditions psychosociales défavorables, stress chronique  
•Autres troubles mentaux susceptibles de se compliquer de dépression  



  

Comment prédire l'évolution d'un comportement alimentaire vers 
une forme pathologique ?  

Le comportement alimentaire dépend de facteurs génétiques et psychologiques 
individuels, en étroite interaction avec des facteurs environnementaux 
familiaux et socioculturels. Les troubles des conduites alimentaires (TCA) 
s'inscrivent donc dans un modèle étiopathogénique polyfactoriel qu'il faut bien 
intégrer dans sa diversité pour aborder les aspects du dépistage et de la 
prévention.  

Les données épidémiologiques invitent à considérer les troubles des conduites 
alimentaires comme un continuum du normal au pathologique, dans un aspect 
dimensionnel plutôt que sur un mode catégoriel seul. En effet, l'approche 
catégorielle cote essentiellement les formes avérées, mais n'inclut pas les 
comportements anorexiques ou boulimiques extrêmement fréquents ou les 
aménagements alimentaires dans un contexte dépressif réactionnel ou 
situationnel. Or ces comportements ne sont pas sans risque d'autorenforcement, 
et peuvent évoluer vers des formes pathologiques organisées. Environ 5 % des 
jeunes femmes présentent des symptômes d'anorexie mentale sans répondre à 
l'ensemble des critères diagnostiques et les conduites de frénésie alimentaire 
apparaissent très fréquentes (40 % par exemple d'une population de 
collégiennes aux États-Unis). Concernant la France, dans une préenquête qui 
portait sur 35 000 élèves en Haute-Marne, les auteurs relevaient que les 
préoccupations corporelles concernaient un tiers des jeunes filles, 20 % avaient 
des conduites de restriction et de jeûne sans répondre aux critères d'une 
pathologie déterminée, 3 % avaient des vomissements et des abus de laxatifs 
ou de diurétiques et près de 10 % une crise de boulimie hebdomadaire.  

Une comorbidité entre troubles du comportement alimentaire et dépression est 
démontrée : la prévalence de la dépression dans ces troubles excède de 
beaucoup celle retrouvée en population générale. Selon les études, 11 % à 66 
% des jeunes femmes chez qui est porté un diagnostic de troubles des 
conduites alimentaires souffrent d'un épisode dépressif majeur, la fréquence 
étant plus élevée chez les patientes boulimiques. Dans quatre études 
longitudinales sur sept, une baisse de l'estime de soi précède la survenue d'un 
trouble du comportement alimentaire. En revanche, la dépression fréquemment 
associée, souvent confondue avec une baisse de l'estime de soi, n'est pas en 
elle-même prédictive de troubles des conduites alimentaires. L'ensemble des 
auteurs soulignent la fréquence non négligeable d'une comorbidité addictive 
chez les patients souffrant de boulimie : drogues, alcool et, à un moindre degré, 
médicaments psychotropes comme les amphétamines, les tranquillisants voire 
les barbituriques. L'abus de substances psychoactives est estimé entre 30 % et 
37 % des cas chez les patientes boulimiques, et entre 12 % et 18 % des cas 
chez les patientes anorexiques (à titre de comparaison, moins de 20 % des 
adolescents consommateurs de substances psychoactives développent un abus 
ou une dépendance).  



La période de l'adolescence chez les filles constitue un facteur de risque de 
survenue de troubles alimentaires. Les futures anorexiques et boulimiques 
vivent plus difficilement que les autres la période pubertaire, moment clé de 
leur maturation physique et psychique. Leurs difficultés semblent déjà 
focalisées sur l'image du corps et l'image de soi, intimement liées à cet âge.  

Le rôle des facteurs socioculturels est difficile à mettre en évidence, même si 
plusieurs études ont montré que les pathologies alimentaires étaient plus 
fréquentes dans certains milieux où le corps est au centre de l'activité 
professionnelle (danseurs, mannequins, sportifs de haut niveau...). 
L'augmentation parallèle de fréquence des troubles des conduites alimentaires, 
des addictions et des conduites suicidaires semble en adéquation avec 
l'adoption de modes de vie occidentaux. La dimension addictive et sociale des 
troubles des conduites alimentaires est ainsi mise en exergue.  

La fréquence des antécédents familiaux de troubles mentaux chez des patients 
présentant un trouble du comportement alimentaire est avérée: dépression (25 
% versus 8 %), addiction alcoolique, abus de drogue. Elle est plus élevée chez 
les boulimiques que chez les anorexiques. La dynamique familiale est très 
fortement impliquée, mais on ne sait pas si c'est au niveau des facteurs 
primaires (« la famille est partiellement à l'origine du trouble alimentaire ») ou 
secondaires (« le trouble alimentaire de la jeune fille perturbe la dynamique 
familiale »). Les familles de boulimiques sont plus désorganisées et on y 
retrouve des caractéristiques qui sont celles de leurs enfants. Les familles 
d'anorexiques ont davantage de problèmes d'anxiété, de maîtrise, les références 
à l'idéal y jouent un rôle beaucoup plus contraignant, bien que ces éléments ne 
soient pas d'une grande spécificité. Le rôle des abus sexuels pendant l'enfance 
dans la pathogenèse des troubles des conduites alimentaires a été évoqué, 
environ 30 % des patientes présentant de tels antécédents. En revanche, les 
comparaisons de patientes boulimiques avec des sujets souffrant d'autres 
troubles mentaux ont montré peu de différences, ce qui tendrait à prouver que 
les relations entre abus sexuels pendant l'enfance et troubles des conduites 
alimentaires en termes de cooccurrence n'ont rien de spécifique.  

Les facteurs de vulnérabilité génétique s'expriment essentiellement dans les 
troubles avec dimension obsessionnelle et dépressive correspondant aux 
anorexies mentales restrictives pures. Le « perfectionnisme » est un trait de 
personnalité fréquent dans l'anorexie. Les personnalités de type borderline, 
chez lesquelles l'influence de l'environnement est prévalente, se retrouvent plus 
volontiers dans les anorexies mentales purging type et chez les boulimiques. 
Une étude récente, réalisée sur un échantillon de 210 sujets, rapportait une 
prévalence de 27 % de troubles de la personnalité dans les troubles des 
conduites alimentaires ; les anorexiques-boulimiques avaient plus souvent une 
pathologie de la personnalité (39 %) que les boulimiques (21 %) et les 
anorexiques (22 %). Les anorexiques (pour lesquelles on ne retrouve pas de 
personnalité borderline) appartiennent le plus souvent au cluster C 
(personnalités évitantes, dépendantes, obsessives compulsives et passives-
agressives), alors que les sujets boulimiques se situent essentiellement dans le 
cluster B (personnalités borderline, histrioniques, narcissiques et antisociales). 
De fait, plusieurs caractéristiques cliniques sont communes à la boulimie et à la 



personnalité borderline :l'instabilité affective, l'impulsivité, la consommation 
de substances et les conduites pathologiques telles que le vol ou les tentatives 
de suicide.  

Une étude publiée par une équipe anglaise a recherché des facteurs de 
vulnérabilité qui pourraient être spécifiques : les sujets anorexiques se 
différencient des sujets souffrant d'autres troubles mentaux par une 
autoévaluation très abaissée et un perfectionnisme élevé ; chez les sujets 
boulimiques, on trouve une plus grande vulnérabilité aux influences familiales 
ou sociales valorisant les régimes et la minceur (qui n'est pas retrouvée pour 
l'anorexie mentale), une plus grande fréquence de remarques négatives de 
l'entourage sur leur apparence physique ainsi que plus d'obésité dans leur 
enfance et chez les parents ; enfin, les règles surviennent un peu plus 
précocement. Ces facteurs de vulnérabilité semblent dessiner un «état mental à 
risque », mais le point de transition vers une affection avérée reste indéterminé.  

Comment identifier au cours de l'enfance les signes prédictifs 
d'un risque schizophrénique ?  

La schizophrénie est une maladie qui débute en règle générale à la fin de 
l'adolescence ou au début de l'âge adulte. Si la validité du diagnostic de 
schizophrénie chez l'enfant apparaît maintenant clairement établie, sa survenue 
à cet âge de la vie n'en demeure pas moins relativement rare : on estime que la 
prévalence des schizophrénies à début précoce, durant l'enfance, est 50 fois 
inférieure à celle des schizophrénies débutant à l'âge adulte.  

L'émergence de la psychopathologie développementale et les données issues 
des études sur les enfants à risque de schizophrénie ont conduit à poser 
clairement le problème de l'expression différentielle de ce trouble en fonction 
de l'âge et des stades du développement. Dans le même ordre d'idée, les 
similitudes cliniques observées entre les formes à début précoce et les formes 
habituelles de schizophrénie ont également conduit à envisager les hypothèses 
étiopathogéniques dans une perspective développementale.  

Selon le modèle neurodéveloppemental actuellement proposé, les anomalies 
affectant le développement cérébral au cours des premières années de vie 
resteraient relativement silencieuses sur le plan clinique pendant une longue 
période, l'apparition des symptômes caractéristiques du trouble étant liée aux 
remaniements cérébraux de la maturation normale lors de l'adolescence ou au 
début de l'âge adulte. Ces hypothèses ont conduit à de nombreuses recherches 
visant à repérer les signes prédictifs précoces d'une évolution ultérieure vers la 
schizophrénie.  

De nombreuses études rétrospectives ont tenté de retracer l'histoire prémorbide 
des sujets adultes ayant développé une schizophrénie. Leurs résultats 
apparaissent extrêmement disparates, les symptômes retrouvés dans l'enfance 
des sujets schizophrènes étant multiples, non spécifiques, variables selon l'âge 
et le sexe : retard et troubles du développement psychomoteur, retard et 
troubles du langage, anomalies du regard, difficultés alimentaires précoces, 
troubles du sommeil, énurésie, troubles de la concentration, troubles formels de 



la pensée, idées « presque » délirantes, difficultés d'adaptation et faibles 
performances scolaires, troubles de la socialisation, troubles du comportement, 
troubles anxieux. Des études de cohorte, plus récentes, confirment cependant 
que l'enfance des sujets futurs schizophrènes se différencie nettement de celle 
de la population générale sur de nombreux points : retard et troubles du 
développement psychomoteur, déficits cognitifs, troubles du comportement. À 
ce titre, les difficultés relationnelles et d'adaptation sociale (préférence pour les 
jeux solitaires pouvant être observée avant même l'âge de 4 ans, perturbations 
particulièrement marquées dans les relations avec les pairs et les adultes non 
familiers, pauvreté du fonctionnement social à l'âge de 16-18 ans) apparaissent 
comme l'un des précurseurs les plus fréquemment retrouvés chez les enfants et 
les adolescents qui vont à l'âge adulte développer une schizophrénie. 
Indépendamment des difficultés relationnelles, une méfiance et une 
susceptibilité anormales apparaissent également comme un facteur de risque 
particulièrement important pour le développement ultérieur d'une 
schizophrénie (cette dernière donnée étant à rapprocher des expériences 
passées rapportées par les patients adultes schizophrènes qui se décrivent 
durant l'enfance comme particulièrement méfiants et susceptibles).  

Des études ont été menées sur l'évolution d'enfants qui, ayant un parent 
schizophrène, présentent un risque majoré de présenter le trouble. Ces travaux 
montrent que les enfants qui développent effectivement une schizophrénie à 
l'âge adulte présentent, comparativement à des témoins, des retards dans 
différents domaines du développement et une moins bonne adaptation sociale. 
Plusieurs études ont individualisé un syndrome dysmaturatif, appelé « 
pandysmaturation », qui serait retrouvé chez près de la moitié des enfants de 
parents schizophrènes et plus particulièrement chez ceux qui vont développer à 
l'âge adulte une schizophrénie. Ce syndrome regroupe des retards transitoires 
suivis d'une accélération et d'un retour à des niveaux normaux dans le 
développement moteur et/ou visuomoteur, un profil fonctionnel anormal à 
l'examen général du développement (avec des échecs dans des tests 
psychologiques simples et des réussites dans des tâches plus complexes) et un 
retard de la croissance squelettique. Dans le même ordre d'idée, les adolescents 
à haut risque de schizophrénie présenteraient significativement plus 
fréquemment des anomalies physiques minimes (augmentation du périmètre 
crânien, hypertélorisme) et des signes neurologiques mineurs (en particulier 
dans le domaine de l'intégration sensorielle). D'autres signes ayant une valeur 
prédictive significative ont également été retrouvés chez ces enfants : déficits 
neuropsychologiques affectant la mémoire verbale, l'attention et la motricité 
globale ; troubles du comportement ; difficultés d'adaptation sociale (enfants 
décrits comme solitaires, passifs, nerveux, rejetés par les autres, ayant des 
problèmes de discipline).  

Plus récemment, plusieurs études se sont intéressées à la nature des symptômes 
prodromiques survenant au cours de l'année précédant le premier épisode 
psychotique. Le symptôme le plus fréquemment retrouvé semble être le retrait 
social. Cependant, de nombreux autres symptômes peuvent également être 
observés : troubles du sommeil, anxiété, irritabilité, humeur dépressive, affects 
émoussés ou inappropriés, baisse de l'attention et des capacités de 



concentration, symptômes obsessionnels-compulsifs, idées suicidaires, idées et 
comportements bizarres, incurie.  

Pris séparément, les signes prédictifs et annonciateurs des formes habituelles 
de schizophrénie retrouvés dans toutes ces études apparaissent en réalité peu 
spécifiques et peuvent être observés chez des enfants et des adolescents qui 
développeront d'autres troubles mentaux. Il n'en demeure pas moins que l'étude 
des enfants atteints de schizophrénie confirme l'idée selon laquelle la 
symptomatologie pourrait varier en fonction des stades du développement. 
Ainsi, les enfants atteints de schizophrénie présentent-ils le plus souvent dans 
la première enfance un retard et des anomalies de langage, un retard 
psychomoteur avec hypotonie et un manque de sensibilité et des réponses 
bizarres aux stimulations de l'environnement. Durant la seconde enfance, 
apparaissent une labilité de l'humeur, des comportements d'agrippement 
inappropriés, des réactions inexpliquées de colère et une hyperactivité. Plus 
tardivement, surviennent les altérations du cours de la pensée, le manque et la 
discordance dans le domaine de l'affectivité, suivis ensuite par les 
hallucinations et les idées délirantes caractéristiques du trouble.  

Toutes ces données ont conduit ces dernières années à l'élaboration de 
programmes d'interventions précoces. Ces dernières posent cependant, en l'état 
actuel des connaissances, de nombreux problèmes éthiques : risque d'effets 
iatrogènes (stigmatisation sociale, effets indésirables des neuroleptiques), « 
faux positifs » et manque de données sur leur efficacité et le coût.  

Des programmes éducatifs complets peuvent réduire les 
handicaps cognitifs, communicatifs, sociaux et comportementaux 
de l'autisme  

Le but des approches éducatives dans l'autisme et les autres troubles 
envahissants du développement est de permettre à l'enfant de réaliser au mieux 
son potentiel et de favoriser son indépendance et son intégration dans la 
société, tout en diminuant l'incidence des handicaps secondaires.  

L'élevage et l'éducation de ces enfants requièrent des savoir-faire spéciaux qui 
ne font pas partie du répertoire ordinaire des compétences parentales, et qui 
vont même souvent au-delà des techniques régulièrement enseignées dans les 
cursus traditionnels de formation professionnelle. L'efficacité des interventions 
dépend de la disponibilité et de la formation adéquate de professionnels 
compétents et organisés dans des services accessibles.  

Les principes des traitements éducatifs visent à améliorer les compétences 
communicatives de l'enfant, en développant son langage, et en utilisant 
différents systèmes pour augmenter les capacités communicatives (signes, 
Picture exchange communication system, symboles visuels, gestes...). La 
promotion des interactions sociales est une autre composante fondamentale du 
programme éducatif, en développant des compétences sociales dans des 
interactions très intenses et très structurées entre l'enfant et un adulte. 
Secondairement, ces compétences sont progressivement transférées dans 
d'autres relations duelles, dans des milieux plus écologiques et naturels, et 



enfin avec les pairs de même âge dans des groupes plus larges. La réduction 
des activités routinières et obsessionnelles est un troisième volet de 
l'intervention, de façon à limiter le temps passé par l'enfant dans des activités 
répétitives marquées par l'isolement social, l'absence de référence aux autres et 
d'observation de l'environnement matériel et humain qui, à cet âge, est une 
source importante d'informations nécessaires au développement.  

Le programme éducatif doit être individualisé, en soutenant dans le court terme 
les compétences émergentes, et en réévaluant périodiquement les acquis et les 
besoins nouveaux. La collaboration étroite avec le milieu familial est une 
caractéristique de toutes les interventions éducatives, qui vise notamment à 
faciliter la généralisation des compétences à des contextes variés, ce qui est 
souvent difficile pour ces enfants. En outre, une collaboration effective entre 
professionnels et familles permet de réduire le niveau de stress de ces 
dernières, et de mener une vie familiale aussi harmonieuse que possible où 
chaque membre de la famille (en particulier les frères et sœurs) peut s'épanouir 
normalement.  

Les programmes d'intervention précoce semblent dans l'ensemble être associés 
à des gains substantiels dans le développement cognitif et du langage des 
enfants souffrant de TED, gains généralement maintenus après la fin du 
traitement. Un âge précoce pour le début du traitement semble être une 
condition nécessaire à l'efficacité de ces interventions. Des programmes 
assurant un traitement à hauteur de 20 à 25 heures par semaine sont associés à 
des résultats positifs. Des gains importants étant obtenus par des programmes 
qui pourtant diffèrent substantiellement par leur philosophie et leur méthode, il 
est possible qu'ils aient en commun certains principes et méthodes éducatifs 
dont l'identification est bien sûr maintenant impérative. Si un âge précoce de 
début du traitement est nécessaire, il est actuellement difficile d'affirmer que le 
traitement doit commencer à 2 ans plutôt qu'à 3 ans. Des résultats également 
importants étant obtenus dans des programmes administrés à la maison et dans 
des centres professionnels, il est difficile de prescrire formellement le lieu 
optimal où ces interventions doivent commencer. Le choix des familles à cet 
égard doit être respecté. De plus, quel que soit le lieu, il faut une coopération 
étroite entre professionnels et parents sur une longue période de temps. Même 
si un programme commence à la maison, son but est en général de préparer 
l'enfant à la vie et aux apprentissages en milieu scolaire, de faciliter pour lui la 
transition de la maison à l'école, de progressivement diminuer le niveau de 
soutien et de favoriser l'exercice de ses compétences dans des milieux et 
situations de plus en plus naturels et variés. Plusieurs auteurs notent que les 
progrès sont souvent plus impressionnants chez les enfants ayant de meilleures 
capacités communicatives et cognitives avant l'intervention que chez certains 
enfants qui ont souvent un niveau de fonctionnement général plus bas au 
départ. En d'autres termes, il existe des facteurs liés à l'équipement biologique 
et psychologique de l'enfant qui interagissent avec la réponse au traitement.  

Les premiers résultats d'évaluation des programmes d'éducation indiquent donc 
que des interventions très précoces (avant 4 ans et si possible plus tôt encore) 
mènent à des progrès considérables. La méthodologie de chacune des études 
évaluatives a certaines limites, mais la convergence des résultats d'une étude à 



l'autre semble indiquer que des gains substantiels, notamment sur les plans 
cognitif et communicatif, peuvent être obtenus avec des interventions 
éducatives suffisamment précoces et intenses. Il persiste un certain nombre de 
questions que les travaux de recherche en cours sont en train d'examiner. Ainsi, 
l'intensité optimale de l'intervention, l'âge auquel elle devrait être mise en place 
pour en maximiser les effets, le lieu idéal de l'intervention (maison ou classe), 
la nature des composants du programme éducatif qui sont absolument 
nécessaires à son efficacité, l’applicabilité de ces programmes à tous les 
enfants atteints de TED, et leurs effets à long terme, méritent d'être étudiés 
plus avant.  

Des programmes de prévention adaptés au niveau de risque de 
l'enfant vis-à-vis des troubles anxieux ou de l'humeur sont en 
développement  

Les recherches empiriques portant sur l'étiologie des troubles anxieux chez 
l'enfant ont permis d'identifier un certain nombre de facteurs de risque 
(antécédents familiaux de troubles affectifs, fréquence des événements de vie 
stressants auxquels l'enfant est confronté...). Différents programmes de 
prévention ont été développés, fondés le plus souvent sur des techniques 
cognitivo-comportementales, dont le but est de réduire l'impact de ces facteurs 
de risque tout en optimisant les compétences de l'enfant en termes de stratégies 
d'ajustement et d'adaptation. Les interventions peuvent porter sur l'enfant lui-
même, sur ses parents et/ou sur son environnement. Plusieurs types de 
programmes peuvent être envisagés en fonction des populations visées : 
certains s'adressent à l'ensemble de la population des enfants et des adolescents 
(prévention dite « universelle »), d'autres aux enfants et aux adolescents 
supposés présenter des facteurs de risque (prévention dite « sélective »), 
d'autres encore aux enfants et aux adolescents à haut risque présentant des 
marqueurs cliniques et/ou biologiques de vulnérabilité ou manifestant déjà des 
symptômes d'anxiété (prévention dite « indiquée »). Si l'évaluation de ces 
programmes donne des résultats plutôt encourageants, des études 
complémentaires s'avèrent indispensables pour préciser l'efficacité à long 
terme de ce type d'action.  

Des programmes de prévention des troubles de l'humeur commencent à être 
développés à partir d'interventions cognitivo-comportementales initialement 
développées pour de jeunes déprimés. Un premier type de programmes est 
destiné à des familles dont au moins l'un des parents souffre d'un trouble 
dépressif ; il est centré sur la parentalité et les interactions parents-enfant. Un 
second type d'interventions est proposé à des enfants et des adolescents chez 
lesquels une symptomatologie dépressive subclinique est mise en évidence par 
des questionnaires d'autoévaluation. Ils combinent l'apprentissage de 
techniques cognitives de résolution de problèmes, de stratégies de 
communication sociale et la lutte contre les schémas cognitifs dépressogènes. 
Les évaluations de ces programmes, encore peu nombreuses, montrent des 
résultats encourageants au moins à court terme, mais qui concernent surtout les 
participants ayant initialement les scores de dépression les plus élevés.  

  



 

Recommandations  
Faire en sorte que chaque enfant ait la meilleure chance d'un départ en bonne 
santé dans la vie est un objectif majeur en santé publique. La santé mentale, 
partie intégrante de la santé en général, est essentielle au développement de 
l'enfant et à la réussite des apprentissages.  

Dès le début du XXe siècle, les examens de santé pour l'entrée à l'école ont été 
introduits en Europe. Tout d'abord centrés sur la réduction de la malnutrition, 
les maladies et les handicaps physiques qui pouvaient compromettre 
l'éducation scolaire des enfants, ces bilans de santé se sont ensuite étendus à 
l'examen du développement psychomoteur de l'enfant.  

En France, le dépistage des troubles mentaux en population générale doit 
pouvoir s'appuyer sur le dispositif existant de surveillance systématique des 
enfants depuis la naissance jusqu'à l'adolescence. Ce dispositif doit bénéficier 
des avancées des connaissances sur le développement de l'enfant et de la mise 
au point d'indicateurs validés. Il doit également prendre en considération les 
facteurs de risque qui peuvent être associés aux troubles mentaux.  

Il apparaît nécessaire aujourd'hui d'engager tous les professionnels de 
l'éducation et de la santé à promouvoir la santé mentale des enfants et de les 
former à reconnaître les signes précoces des problèmes émotionnels et de 
comportement. À l'issue de la synthèse, le groupe d'experts préconise ainsi 
d'informer et de former tous les acteurs en contact avec les enfants : les 
parents, les enseignants et les éducateurs, les plus à même de repérer les 
premiers signes d'un trouble mental ; les médecins généralistes, les pédiatres, 
les médecins scolaires et de PMI, capables de reconnaître un tel trouble et 
d'orienter l'enfant vers les structures adaptées pour le diagnostic et la prise en 
charge ; enfin les pédopsychiatres, susceptibles de transférer les résultats de la 
recherche à leur pratique clinique.  

La prise en charge en milieu spécialisé des enfants et adolescents présentant 
des signes d'appel de troubles mentaux doit apporter toutes les garanties 
d'expertise pour un diagnostic rapide permettant une intervention précoce. Elle 
doit également s'accompagner d'un suivi pour prévenir l'apparition d'autres 
troubles puisque les comorbidités sont très fréquentes. Enfin, les enfants dont 
un parent, un frère ou une sœur est suivi pour un trouble mental doivent faire 
l'objet d'une attention particulière.  

Le groupe d'experts souligne la nécessité d'avoir une meilleure connaissance de 
la situation française en termes de prévalence, d'incidence et d'évolution des 
troubles mentaux et pour cela de valider des outils de dépistage des troubles 
dans le contexte français. Il pointe l'intérêt d'études longitudinales pour 
identifier l'impact de différents facteurs (génétiques et d'environnement) et 
leurs interactions dans le développement des troubles mentaux ; il note 
également la pertinence de recherches cliniques sur la valeur prédictive de 



certains signes précoces. La recherche des mécanismes sous-tendant les 
troubles mentaux doit intégrer les différentes disciplines explorant le 
fonctionnement du cerveau (neurobiologie, imagerie, neurocognition, 
psychologie expérimentale...)et s'appuyer également sur de nouveaux modèles 
animaux d'anomalies du développement.  

Former et informer  
SENSIBILISER LES PARENTS, LES ENSEIGNANTS ET LES 
ÉDUCATEURS AU REPÉRAGE DE TROUBLES DU 
DÉVELOPPEMENT CHEZ L'ENFANT  

Certains jeunes parents sont démunis quant à la reconnaissance d'un trouble 
mental chez leur premier enfant. Des émissions de télévision, comme des 
magazines, contribuent grâce à une bonne vulgarisation à sensibiliser les 
parents sur des troubles auparavant peu expliqués. La santé mentale n'est plus 
perçue comme autrefois, les mentalités ayant d'une façon générale évolué et les 
nouvelles générations acceptant mieux que leur problème soit d'ordre 
psychologique. Le groupe d'experts préconise la mise en place sur Internet d'un 
site institutionnel d'information des futurs parents.  

Pour initier le dialogue avec le médecin ou le pédiatre, les parents pourraient 
être amenés à faire part de leurs observations sur le comportement de leur 
enfant à travers le remplissage d'un questionnaire commenté avec le médecin 
lors de chaque visite. Le groupe d'experts recommande que soient déterminés 
des items (au nombre maximum de dix, compte tenu du temps dont le médecin 
dispose) devant figurer sur ce questionnaire destiné aux parents.  

Les livrets d'évaluation déjà disponibles dans certaines écoles maternelles 
pourraient constituer un outil précieux pour la mise en évidence de 
dysfonctionnements dans le développement sensorimoteur, cognitif et affectif 
de l'enfant. Le groupe d'experts recommande que les items repris dans les 
livrets d'évaluation en maternelle soient analysés et (re)formulés de telle 
manière qu'ils permettent une évaluation objective du statut développemental 
de l'enfant.  

AMÉLIORER LA CAPACITÉ DES MÉDECINS (GÉNÉRALISTES, 
PÉDIATRES, MÉDECINS SCOLAIRES ET DE PMI) À ORIENTER 
LES ENFANTS SUSCEPTIBLES D'ÊTRE ATTEINTS D'UN TROUBLE 
MENTAL  

Le premier examen du nourrisson (dans les huit premiers jours) est effectué par 
un pédiatre dans 90 % des cas. Les examens des deux premières années de 
l'enfant sont effectués dans 60 % des cas par un médecin généraliste. Ensuite, 
les médecins de PMI et les médecins scolaires prennent le relais. La formation 
initiale des médecins comporte actuellement un nombre d'heures de formation 
à l'enseignement des troubles mentaux insuffisant compte tenu de la prévalence 
de ces troubles en population générale. Les psychologues devraient également 
disposer d'un enseignement suffisant permettant la reconnaissance des troubles 
mentaux. Le groupe d'experts recommande que soit recherchée une adéquation 



entre la formation dispensée au cours des études médicales et psychologiques 
et la nature du travail qui attend les différents professionnels dans leur pratique 
auprès des enfants. Il recommande de renforcer et d'homogénéiser dans 
l'ensemble des facultés françaises les formations au développement cognitivo-
socio-affectif des enfants. Une telle adéquation devrait donner la possibilité 
aux praticiens de dépister un trouble mental chez un enfant afin de l'orienter 
vers un spécialiste.  

Le médecin généraliste ou le pédiatre doit disposer du temps nécessaire pour 
apprécier, entre autres choses, la qualité des interactions du bébé ou de l'enfant 
avec son entourage. Le groupe d'experts recommande que soit reconnu le 
temps passé au repérage de facteurs de risque et des signes d'un trouble mental 
éventuel par l'inscription de l'acte médical à la nomenclature.  

PROMOUVOIR LA FORMATION CONTINUE DES 
PÉDOPSYCHIATRES AUX CONNAISSANCES NOUVELLES SUR 
LES TROUBLES MENTAUX DE L'ENFANT  

Les pathologies telles que autisme, hyperactivité, troubles anxieux, troubles de 
l'humeur, troubles du comportement alimentaire, troubles obsessionnels 
compulsifs, schizophrénie sont parmi celles qui nécessitent les prises en charge 
les plus lourdes en termes de santé publique. Un diagnostic tardif est souvent 
péjoratif pour le pronostic. Il apparaît donc nécessaire de donner les moyens 
aux pédopsychiatres de reconnaître précocement ces troubles chez l'enfant.  

Les avancées des connaissances scientifiques dans les domaines du repérage 
des facteurs de risque environnementaux et génétiques, des bases biologiques 
du développement cérébral, les apports des sciences cognitives et de l'imagerie 
fonctionnelle contribuent à une meilleure compréhension des 
dysfonctionnements mentaux. Les résultats de la recherche doivent pouvoir 
être transférés rapidement à la pratique clinique.  

Pour améliorer le diagnostic des troubles mentaux chez l'enfant, le groupe 
d'experts recommande que les spécialistes bénéficient des nouvelles avancées 
scientifiques et médicales, par une diffusion et un enseignement des 
connaissances acquises. Par exemple, les données issues de l'imagerie 
cérébrale des troubles mentaux de l'enfant et de l'adolescent, et plus 
généralement celles qui concernent la maturation cérébrale, ne font pas partie 
de l'enseignement classique des études de spécialisation du psychiatre, ni du 
pédopsychiatre. La participation des chercheurs à des activités d'enseignement 
permettrait d'actualiser les connaissances dispensées aux étudiants en 
spécialité. 

Dépister en population générale  
COMPLÉTER LE DISPOSITIF FRANÇAIS DE SURVEILLANCE 
SYSTÉMATIQUE DE LA SANTÉ MENTALE DE L'ENFANT  

Des réglementations, différentes selon les pays, existent quant à la surveillance 
de l'enfant. En France, des examens systématiques obligatoires sont pratiqués à 



la naissance, au 9e mois et au 24e mois, à 5-6 ans (avant l'entrée en primaire) 
puis à 11-12 ans. D'autres examens sont recommandés ou proposés sans être 
obligatoires (examen au 4e mois, examen à 18-24 mois en Île-de-France 
seulement, examen à 3-4 ans)  

Pour les examens se déroulant au cours des deux premières années, il pourrait 
être intéressant de disposer d'un outil permettant l'établissement d'un « score » 
de développement. Une rupture dans l'évolution de ce score, et non pas la 
position de l'enfant par rapport à une « moyenne », pourrait constituer le vrai 
signal d'alarme. Le groupe d'experts recommande que des indicateurs du 
développement sensorimoteur, cognitif et émotionnel de l'enfant soient 
intégrés aux items des examens des deux premières années de vie ; ces 
indicateurs devraient au préalable être déterminés par un groupe de travail ad 
hoc.  

L'examen du calendrier de surveillance des deux premières années révèle une 
absence de suivi systématique entre 9 mois et 24 mois. Or un certain nombre 
de pathologies émergent à cet âge, en particulier l'autisme et les troubles du 
langage. Le groupe d'experts recommande d'étudier la possibilité d'intégrer un 
examen médical de l'enfant au cours de sa deuxième année (vers 18 mois). Par 
ailleurs, l'examen du 24e mois est probablement trop précoce pour dépister 
d'éventuels troubles du langage. Un examen vers l'âge de 30 mois permettrait 
ce dépistage.  

Pour les examens se déroulant en début de scolarisation (à la maternelle), il 
conviendrait de sensibiliser les enseignants à explorer la richesse lexicale de 
l'enfant par la création de quelques items permettant de reconnaître d'éventuels 
dysfonctionnements. Le groupe d'experts attire l'attention sur l'intérêt d'un tel 
repérage puisque les troubles éventuels sont susceptibles de retentir sur le 
début des apprentissages scolaires. Par ailleurs, l'hyperactivité est 
probablement repérable dès l'âge de 3 ou 4 ans.  

L'examen avant l'entrée en primaire est important, il est l'occasion pour le 
médecin scolaire de porter son attention sur les troubles attentionnels et 
comportementaux. Des troubles du langage, passés inaperçus lors du premier 
examen de maternelle, peuvent toujours être dépistés. Le groupe d'experts 
recommande que l'examen médical obligatoire d'entrée au primaire soit réalisé 
avec un contenu homogène entre les différents établissements scolaires, et en 
présence des enseignants et des parents. Il préconise également d'établir un 
livret conçu comme un outil pour les infirmières, médecins scolaires, 
enseignants et parents, qui contribuerait à leur information sur les troubles 
pouvant s'exprimer à cet âge.  

À l'adolescence, plusieurs troubles peuvent apparaître, comme les troubles du 
comportement alimentaire, le trouble panique ou encore la consommation de 
substances psychoactives qui justifient un examen systématique des 
adolescents. Le groupe d'experts attire l'attention sur l'intérêt du bilan de 
l'adolescence, avant la fin de la scolarité obligatoire, dans tous les 
établissements scolaires en France. Ce dépistage devrait être accompagné 
d'actions d'éducation à la santé.  



DÉVELOPPER DES OUTILS PERMETTANT LE REPÉRAGE DES 
TROUBLES MENTAUX DANS LE CADRE DE LA SURVEILLANCE 
SYSTÉMATIQUE DE L'ENFANT  

Au 9e mois, l'attention, la mémoire et les capacités d'apprentissage peuvent être 
explorées grâce à différents outils normalisés, utilisables aujourd'hui par des 
psychologues formés au très jeune âge. Un déficit dans certaines de ces 
capacités peut laisser présager de difficultés ultérieures sérieuses, et nécessiter 
un suivi particulier. Le groupe d'experts recommande que soient intégrés dans 
l'examen du 9e mois des indicateurs permettant l'évaluation de l'attention et de 
la mémoire.  

À l'examen systématique du 24e mois, quelques nouveaux items peuvent être 
intégrés qui permettraient de repérer des troubles autistiques. Il existe en effet 
des données montrant l'intérêt de certains outils de dépistage de l'autisme 
utilisables dès l'âge de 18 mois. Le groupe d'experts recommande que dans 
l'examen systématique du 24e mois de nouveaux items soient établis pour le 
repérage de l'autisme à partir des instruments actuels validés dans le contexte 
français.  

Aux examens de 4 ans (maternelle) et de 6 ans (avant l'entrée au primaire), il 
est possible de dépister les enfants hyperactifs puisque les manifestations 
d'hyperactivité peuvent être décelées dès l'âge de 3 ans. Il convient de préciser 
que les enfants chez lesquels une hyperactivité est repérée à l'âge de 3 ou 4 ans 
n'évolueront pas systématiquement vers un trouble patent avec retentissement 
sur les apprentissages, qui ne serait donc pas diagnostiqué ultérieurement. Les 
indicateurs utilisés doivent permettre de repérer les manifestations de type 
moteur (chutes, accidents domestiques et de la voie publique, incapacité à 
rester en place, difficulté à se concentrer sur les tâches nécessitant une 
attention d'une durée inférieure à 10 minutes...) et les difficultés d'acquisition 
du langage (retard de la parole). Le groupe d'experts recommande la mise au 
point d'une mallette d'évaluation du développement, simple d'utilisation par le 
médecin généraliste ou le pédiatre (type jeu d'encastrement) qui permettrait de 
repérer en particulier les enfants hyperactifs au cours des examens de 4 ans et 
de 6 ans. 

À l'âge de 11-12 ans, le repérage des troubles attentionnels et des troubles 
anxieux chez le préadolescent peut s'appuyer sur une baisse importante des 
résultats scolaires en 6e ou 5e :l'enfant n'arrive plus à apprendre. Le groupe 
d'expert recommande de considérer la chute des résultats scolaires comme un 
signe d'appel des troubles attentionnels et des troubles anxieux à l'âge de 11-12 
ans.  

Pour le bilan à l'adolescence, les troubles du comportement alimentaire 
pourraient être dépistés dès l'âge de 12,5-13 ans, à l'aide de cinq questions 
établies à partir d'un outil comme le SCOFF (Sick, control, one stone1, fat, 
food). La validation de ce questionnaire en population générale et en France est 
en cours. Il ne peut s'agir que du repérage de formes avérées d'anorexie et de 
boulimie. Le dépistage des troubles de l'humeur (à partir de 15-16 ans) et celui 
des troubles anxieux pourraient être effectué sur la base de quelques items 



prédictifs définis à partir d'outils évalués en population générale. Le groupe 
d'experts recommande d'adapter au contexte français les outils de dépistage 
déjà validés en population générale pour les 12-17 ans, et permettant le 
repérage des troubles de l'humeur, des troubles anxieux et des troubles du 
comportement alimentaire.  

Le repérage de troubles mentaux dans le cadre des bilans systématiques en 
population générale doit nécessairement se poursuivre par un suivi chez le 
spécialiste, seul à même de poser un diagnostic.  

PRENDRE EN CONSIDÉRATION CERTAINS FACTEURS DE 
RISQUE DANS LE CADRE DE LA SURVEILLANCE EN 
POPULATION GÉNÉRALE  

Les stress répétés, en milieu familial ou extrafamilial, deuils, divorce, 
maltraitance, déménagements, hospitalisations, les situations catastrophiques, 
le stress de l'environnement scolaire, certaines pathologies graves et 
chroniques, des carences affectives, une inadaptation culturelle peuvent être 
des facteurs de risque dans le développement de certains troubles. Le groupe 
d'experts recommande que des facteurs de risque environnementaux familiaux 
attirent l'attention des personnels médicaux chargés de la surveillance en 
population générale.  

Les enfants ayant des antécédents néonatals significatifs (souffrance fœtale, 
très petit poids de naissance, grande prématurité, exposition à des toxiques) ont 
un risque plus élevé de développer des troubles mentaux. L'exposition aux 
complications pré-et postpartum pourrait augmenter de manière non spécifique 
la vulnérabilité pour plusieurs types de troubles. Le groupe d'experts 
recommande d'être particulièrement attentifs aux enfants ayant été exposés à 
des événements traumatiques pendant la période anté-et périnatale.  

-------------------------- 
1. Unité de poids anglaise valant 6,348 kg  

Orienter vers des soins spécialisés  
ÉVALUER ET SUIVRE EN MILIEU SPÉCIALISÉ LES ENFANTS 
PRÉSENTANT DES SIGNES D'APPEL DE TROUBLES MENTAUX 
OU DES APPRENTISSAGES  

Les enfants présentant des signes d'alerte d'autisme (retard du développement, 
du langage, écholalie, bizarrerie, problèmes d'interactions sociales...) doivent 
être adressés à des centres de diagnostic pour bénéficier d'un bilan. Ce bilan 
cognitif du langage et de la communication doit inclure des recherches 
systématiques de facteurs neurologiques, une étude du caryotype, un bilan 
métabolique et éventuellement une IRM (imagerie par résonance magnétique 
nucléaire). La prise en charge précoce des enfants constitue une prévention des 
handicaps secondaires. Au-delà de la période préscolaire, une décision est à 
prendre quant à l'orientation vers l'éducation spécialisée ou non. Le groupe 
d'experts recommande de développer des centres d'expertise pour le diagnostic 



d'autisme et des centres d'accueil pour autistes avec des professionnels ayant 
reçu une formation spécifique. Ces centres doivent être en nombre suffisant 
pour les enfants, les adolescents et les adultes.  

Pour les enfants présentant des signes précoces d'hyperactivité, il existe des 
protocoles de diagnostic standardisés basés sur la recherche de profils 
comportementaux. Le groupe d'expert recommande une évaluation 
systématique du langage et des fonctions cognitives chez les enfants présentant 
des signes d'hyperactivité ainsi que la recherche systématique des troubles des 
conduites, des troubles émotionnels et des tics. Il existe des traitements 
efficaces qui évitent les handicaps secondaires.  

Les enfants présentant des signes d'appel de troubles obsessionnels compulsifs 
(lenteur, rituel de lavage et crainte de la contamination, difficultés scolaires) 
et/ou des tics sont d'autant plus à suivre qu'il existe des antécédents familiaux 
de ces mêmes pathologies. Le groupe d'experts recommande d'effectuer chez 
les enfants présentant des tics et des signes d'appel de TOC un bilan avec des 
outils validés pour les populations cliniques afin d'établir le diagnostic avec 
une recherche systématique d'autres pathologies, telles que la dépression qui 
est très fréquemment associée.  

Chez les adolescentes, une aménorhée, une perte de poids d'au moins 10 %, 
des variations pondérales brutales, une préoccupation excessive autour de 
l'image du corps, de l'alimentation et de la diététique, ainsi qu'une mauvaise 
estime personnelle doivent être considérées comme des signes d'appel d'un 
comportement anorexique ou boulimique. D'autres signes comme les 
vomissements, le suivi drastique de régimes ou une activité physique intense 
témoignent d'un risque supérieur. Un suivi de l'indice de masse corporelle 
permet de repérer les risques physiques. Le groupe d'experts recommande que 
le milieu médical (médecins, pédiatres, gynécologues, gastroentérologues...) 
soit sensibilisé aux risques physiques et psychologiques graves inhérents aux 
troubles du comportement alimentaire, en particulier pour les anorexiques qui 
sont sou-vent prises en charge très tardivement. Le médecin ne doit pas hésiter 
à questionner l'adolescente sur ses habitudes alimentaires et envisager une 
prise en charge psychiatrique rapide.  

Les signes d'appel des troubles de l'humeur (tristesse, repli, idéation suicidaire, 
fléchissement des résultats scolaires, perte d'intérêt) doivent être connus des 
infirmières et médecins scolaires. Le groupe d'experts recommande qu'une 
tentative de suicide soit systématiquement considérée comme un signe d'appel 
de troubles de l'humeur. L'hospitalisation doit être l'occasion d'une rencontre 
avec un psychiatre, mais également celle d'une mise en place d'un suivi avec le 
médecin traitant en association avec un psychologue ou psychothérapeute afin 
de prévenir les rechutes. L'accès aux soins des enfants déprimés est insuffisant 
actuellement. Les intervenants sont peu formés à des psychothérapies brèves 
qui peuvent être efficaces. Le nombre de centres d'évaluation et de soins est 
trop limité.  

Les signes d'appel des troubles anxieux (plainte somatique, conduite 
d'évitement, timidité, attitude réservée face aux adultes et autres enfants, 



troubles du sommeil, difficultés de séparation...) sont souvent banalisés et 
considérés comme transitoires par l'entourage. Le groupe d'experts 
recommande de faciliter l'accès aux soins des enfants présentant des signes 
d'appel de troubles anxieux et d'encourager la formation des professionnels 
susceptibles de prendre en charge les enfants.  

Les signes d'appel de schizophrénie (troubles du langage, troubles 
psychomoteur, instabilité, colères inexpliquées, réponse bizarre à 
l'environnement, sensibilité accrue dans les relations interpersonnelles, 
difficultés d'adaptation scolaire) sont des signes non spécifiques qui vont 
s'enrichir à l'adolescence d'autres troubles plus spécifiques (trouble du cours de 
la pensée, idées délirantes, phénomènes hallucinatoires, discordance 
affective...). La schizophrénie de l'enfant et de l'adolescent est largement 
méconnue des professionnels de santé aujourd'hui et une faible attention est 
portée aux signes précoces, ce qui entraîne un diagnostic tardif. Le groupe 
d'experts recommande qu'un intérêt particulier soit apporté aux actions de 
formation des personnels médicaux chargés de la prise en charge de patients 
présentant des signes d'appel de schizophrénie.  

EFFECTUER UN SUIVI EN MILIEU SPÉCIALISÉ DES ENFANTS 
PRÉSENTANT DES TROUBLES MENTAUX EN VUE DE PRÉVENIR 
L'APPARITION D'AUTRES TROUBLES  

Les enfants présentant certains troubles mentaux (hyperactivité, TOC, troubles 
anxieux, troubles des apprentissages...) doivent être considérés comme à risque 
de développer d'autres troubles mentaux (troubles de l'humeur, troubles 
anxieux, troubles des conduites) ou des comportements à risque (tentatives de 
suicide, abus de substances psychotropes...). La période de l'adolescence et le 
passage à l'âge adulte représentent des périodes à risque de développer une 
pathologie additionnelle pour les enfants autistes. Compte tenu de l'importance 
des comorbidités, le groupe d'experts recommande de suivre très régulièrement 
les enfants présentant un trouble mental en vue de prévenir l'apparition d'un 
autre trouble.  

EFFECTUER UN SUIVI EN MILIEU SPÉCIALISÉ DES ENFANTS DE 
FAMILLES ATTEINTES DE TROUBLES MENTAUX  

Des antécédents familiaux de troubles psychiatriques constituent un risque 
pour un individu de développer le même trouble. Globalement, on peut 
distinguer l'autisme, pour lequel le déterminisme génétique est important 
(héritabilité de 80 % en moyenne), puis l'hyperactivité et l'anorexie mentale, et 
enfin la schizophrénie, les troubles de l'humeur (surtout les troubles bipolaires, 
pour lesquels l'importance des antécédents familiaux est maximale dans la 
tranche d'âge 7-15 ans) et les troubles anxieux (essentiellement les TOC et le 
trouble panique) dont l'héritabilité est modérée.  

Les familles dont l'un des membres est atteint d'autisme, et ce jusqu'à la 
troisième génération, doivent être considérées à risque. Tout nouvel enfant doit 
être particulièrement bien suivi afin de pouvoir bénéficier d'un diagnostic 
éventuel et d'une prise en charge précoces. Avant l'âge de 2 ans, les parents 



jouent un rôle important dans le repérage des troubles et comme acteurs dans 
les interventions mises en place. Le groupe d'experts recommande une 
évaluation annuelle, pendant la période préscolaire, de tout enfant d'une famille 
ayant un membre atteint d'autisme.  

Les antécédents familiaux d'alcoolisme, de toxicomanie ou de troubles de 
l'humeur doivent être considérés comme des facteurs de risque de survenue de 
troubles mentaux chez l'enfant, troubles qui ne sont pas nécessairement de 
même nature. Le groupe d'experts recommande que les professionnels de santé 
en charge des adultes souffrant d'un trouble mental soient attentifs au 
développement psychologique des enfants des sujets atteints. Le groupe 
d'experts recommande également de développer des actions de prévention 
destinées aux familles, du type de celles ayant déjà démontré leur efficacité 
dans le suivi des enfants dont l'un des parents souffre d'un trouble récurrent de 
l'humeur (dépression unipolaire ou bipolaire).  

Développer des recherches  
DÉVELOPPER DES OUTILS ADAPTÉS AU CONTEXTE FRANÇAIS 
POUR LES ÉTUDES ÉPIDÉMIOLOGIQUES  

Les études épidémiologiques pourraient bénéficier du développement de 
versions validées en France d'outils d'évaluation des troubles mentaux de 
l'enfant mis au point dans d'autres pays, et de la formation de personnels à 
l'utilisation de ces outils. Par exemple, pour l'autisme, des outils diagnostiques 
utilisables dès la première année existent qui doivent être validés dans le 
contexte français.  

De nombreux questionnaires d'évaluation de la santé mentale chez l'enfant 
existent pour les parents, les enseignants et les jeunes eux-mêmes, ainsi que de 
nombreuses échelles pour la mesure de troubles mentaux spécifiques. Des 
instruments diagnostiques standardisés utilisés par des professionnels formés 
permettent d'évaluer les troubles mentaux d'une manière compatible avec les 
nosographies internationales. Des outils existent également pour mesurer des 
facteurs de risque de nature variée(événements de vie, relations familiales, 
caractéristiques individuelles...). Le groupe d'experts recommande le 
développement de versions françaises des instruments existants et leur 
standardisation dans notre contexte culturel. La standardisation de ces outils, 
utiles en recherche clinique et épidémiologique, nécessite l'implication de 
professionnels pour la traduction, la validation et la collecte de données, tant 
sur des échantillons de consultants qu'en population générale. La diffusion de 
ces outils ainsi que l'accès à des séminaires de formation à leur utilisation 
devraient être facilités pour les praticiens et chercheurs en santé mentale.  

DÉVELOPPER DES ÉTUDES ÉPIDÉMIOLOGIQUES SUR LES 
PRÉVALENCES DES TROUBLES MENTAUX EN FRANCE ET LEUR 
ÉVOLUTION  

L'examen des données épidémiologiques internationales en psychiatrie a 
depuis une quarantaine d'années permis de détecter une évolution dans 



l'incidence de plusieurs troubles mentaux, pouvant impliquer divers éléments 
(évolution des populations, amélioration des prises en charge, modification des 
classifications nosographiques...). Le groupe d'experts recommande que des 
enquêtes transversales sur plusieurs tranches d'âge de la population soient 
régulièrement effectuées en France pour détecter des changements séculaires 
dans l'incidence des troubles mentaux.  

DÉVELOPPER DES RECHERCHES SUR LES FACTEURS DE 
RISQUE SOCIODÉMOGRAPHIQUES DES TROUBLES MENTAUX  

Parmi les déterminants sociodémographiques, le sexe et l'âge influent 
particulièrement sur la santé. Ainsi, l'incidence, l'expression et les mécanismes 
mêmes des troubles mentaux varient fréquemment selon le sexe. Les garçons 
semblent toujours plus vulnérables que les filles aux pathologies du 
développement. À l'adolescence, la vulnérabilité vis-à-vis des autres troubles 
mentaux est en général augmentée chez les filles. Enfin, à l'âge adulte, les 
hommes présentent plus souvent des pathologies externalisées, et les femmes 
des pathologies internalisées. Le groupe d'experts recommande de développer 
des études sur les facteurs étiopathogéniques (génétiques, familiaux partagés, 
environnementaux) spécifiques au sexe.  

DÉVELOPPER DES COHORTES POUR ÉTUDIER L'IMPACT DE 
DIFFÉRENTS ÉVÉNEMENTS AU COURS DE LA PÉRIODE ANTÉ-
ETPÉRINATALE ET DE L'ENFANCE  

L'impact de l'exposition intra-utérine à des agents neurotropes (substances 
psychoactives, hormones de synthèse comme le Distilbène et, toxiques 
environnementaux) sur le développement mental de l'enfant reste peu connu. 
De même, l'influence et les éventuels mécanismes d'action des facteurs 
environnementaux, sociaux, affectifs pendant la grossesse ont peu été étudiés.  

Les enfants de très petit poids de naissance sont à haut risque de perturbations 
neurodéveloppementales. Le groupe d'experts recommande que le devenir 
mental des enfants de petit poids de naissance soit évalué, y compris au 
moment de la puberté, à travers la réalisation d'études de cohortes se 
prolongeant au-delà de la petite enfance.  

L'impact sur le devenir de l'enfant des troubles mentaux parentaux à la fois 
durant la grossesse et les premières années de vie doit être évalué. Par 
exemple, le groupe d'experts recommande d'étudier l'influence de la dépression 
postpartum (définie d'après les critères du DSM-IV) de la mère sur le 
développement affectif et cognitif de l'enfant.  

L'influence des interactions parents/enfants (discordances, carences et 
incohérences éducatives et affectives) dans la survenue de troubles mentaux a 
essentiellement fait l'objet d'observations cliniques et non d'études contrôlées. 
Le groupe d'experts recommande la constitution de cohortes afin d'évaluer 
l'influence de la qualité des échanges entre parents et enfants sur le 
développement de troubles mentaux.  



ENCOURAGER LA RÉALISATION D'ÉTUDES EN PSYCHIATRIE 
GÉNÉTIQUE  

Le poids des facteurs génétiques dans les troubles mentaux de l'enfant et de 
l'adolescent, démontré essentiellement dans les études étrangères, dépend en 
partie de l'influence de l'environnement (milieu, période d'étude) sur 
l'expression des gènes impliqués. Le groupe d'experts recommande de 
promouvoir en France des enquêtes de type étude de jumeaux, d'adoption ou 
de suivi d'enfants à haut risque. Ces études permettront de mieux définir le 
phénotype des troubles et devront s'enrichir des autres approches cognitives et 
psychosociales.  

Les différents troubles mentaux étant complexes et polyfactoriels, le groupe 
d'experts recommande de focaliser les recherches en psychiatrie génétique sur 
certains sous-groupes phénotypiques homogènes (par exemple hyperactivité, 
anorexie mentale, autisme...) dont l'héritabilité est supérieure à 70 %. 833  

INCLURE DANS LES ÉTUDES LONGITUDINALES LA RECHERCHE 
DE MARQUEURS NEUROBIOLOGIQUES, NEUROCOGNITIFS ET 
GÉNÉTIQUES  

Certains troubles de l'adolescent ou de l'adulte jeune s'expriment durant 
l'enfance, mais de façon peu spécifique ou méconnue. Pour la délimitation des 
syndromes cliniques et prodromiques le groupe d'experts recommande le 
développement d'études longitudinales intégrant des mesures cliniques, 
psychopathologiques, biologiques, neurocognitives et obtenues par l'imagerie. 
Le couplage de ces études endophénotypiques avec celles de marqueurs 
génétiques peut également aider à la délimitation syndromique et à 
l'identification des composantes à déterminisme plus simple. C'est une étape 
préalable indispensable à l'identification des facteurs étiologiques 
environnementaux (stress, utilisation de substances psychoactives...) ou 
génétiques. L'évolution des altérations constatées en imagerie et leur éventuelle 
modification après intervention pourraient constituer un moyen d'évaluation 
des méthodes de prise en charge utilisées (cognitives, pharmacologiques, 
apprentissages, stimulations...).  

ÉTUDIER LES INTERACTIONS GÈNES-ENVIRONNEMENT DANS 
LA SURVENUE D'UN TROUBLE MENTAL  

L'exposition à des facteurs de risque environnementaux ou familiaux pourrait 
favoriser l'expression d'un trouble mental chez des enfants ayant une 
vulnérabilité génétique ou acquise. À l'opposé, il existe des facteurs de 
protection et de résilience, génétiques ou environnementaux.  

Le groupe d'experts recommande d'incorporer dans les études de cohortes 
l'exploration d'une vulnérabilité génétique, par des protocoles de génétique 
moléculaire. De simples prélèvements endobuccaux ont beaucoup simplifié le 
recueil d'ADN, et les techniques modernes autorisent des évaluations 
génétiques à grande échelle.  



Le groupe d'experts recommande également de réaliser, au sein d'une cohorte 
d'enfants appartenant à la population générale, suivis de la naissance au début 
de l'âge adulte, une étude des interactions gènes-environnement et la recherche 
de polymorphismes de quelques gènes candidats dans ces études prospectives. 
Il recommande d'évaluer, par exemple, les perspectives d'utilisation du 
polymorphisme du gène codant pour le récepteur dopaminergique D2 like (D4) 
comme complément diagnostique de l'hyperactivité.  

Les facteurs de vulnérabilité génétique s'expriment dans les troubles mentaux 
non seulement en interaction avec des circonstances environnementales, mais 
également vraisemblablement via des tempéraments encore mal connus.  
Le groupe d'experts recommande de favoriser l'étude conjointe de plusieurs 
facteurs de risque (tempérament, environnement, génétique) et de différents 
marqueurs (neurobiologiques, neurocognitifs et d'imagerie) pour mieux en 
mesurer les interactions.  

METTRE EN PLACE DES ÉTUDES POUR DÉTERMINER LA 
VALEUR PRÉDICTIVE DE CERTAINS SIGNES PRÉCOCES DANS 
LE DÉVELOPPEMENT DE TROUBLES MENTAUX  

Concernant l'autisme, les comportements observés au cours de la première 
année de vie pourraient informer sur le risque de développement ultérieur du 
trouble mental. Le groupe d'experts recommande de rechercher les 
comportements qui, durant les premiers mois de la vie, pourraient être les bons 
« ancêtres » des comportements altérés chez le jeune enfant autiste.  

Une des difficultés majeures du diagnostic précoce de l'hyperactivité est de 
distinguer les manifestations précoces de cette pathologie de l'expression 
psychocomportementale non pathologique liée au développement. Le groupe 
d'experts recommande l'étude longitudinale du développement des processus 
attentionnels et du contrôle moteur. L'hétérogénéité de l'expression 
symptomatique et du devenir de l'hyperactivité conduit à promouvoir des 
études sur les facteurs cliniques, cognitifs ou environnementaux. Ces 
recherches doivent s'inscrire dans une perspective multidisciplinaire croisant 
les données issues des recherches clinique et expérimentale.  

Les enfants souffrant de troubles obsessionnels compulsifs sont difficiles à 
repérer avant l'âge de 8-9 ans. En effet, l'enfant n'est pas capable avant cet âge 
de décrire ses pensées pathologiques. Cependant, il existe des signes non 
spécifiques comme agitation, repli, agressivité, opposition qui apparaissent 
plus précocement. Le groupe d'experts recommande d'étudier la valeur 
prédictive des signes non spécifiques observés chez les enfants développant 
des troubles obsessionnels compulsifs.  

Pour les troubles du comportement alimentaire, la période pubertaire est une 
phase critique. Le groupe d'experts recommande que soit effectuée une 
recherche sur les facteurs de risque qui se cristallisent à cet âge (estime de soi 
dans ses liens avec l'image du corps ; perfectionnisme ; addiction ; trouble de 
l'expression émotionnelle) en relation avec la survenue des troubles du 
comportement alimentaire.  



Concernant la schizophrénie, la survenue de certains troubles en période 
prépubertaire devrait alerter et permettre le suivi et l'orientation de l'enfant. Le 
groupe d'experts recommande qu'une étude visant à estimer la valeur prédictive 
des symptômes tels que bizarreries du langage, troubles cognitifs, anomalies 
perceptives, troubles de l'adaptation sociale soit menée pour la schizophrénie.  

Concernant les troubles internalisés (troubles de l'humeur et troubles anxieux) 
de l'enfant et de l'adolescent, leur retentissement psychosocial, l'évolution 
parfois chronique ou récurrente, ainsi que leur comorbidité importante 
(troubles des conduites, hyperactivité...) imposent leur reconnaissance précoce 
et un traitement adapté. En dehors d'un diagnostic précoce, le repérage 
d'enfants et d'adolescents «à risque » pour un trouble de l'humeur pourrait 
avoir un intérêt en termes de prévention. Le groupe d'experts recommande 
d'étudier pour les troubles de l'humeur et les troubles anxieux, la valeur 
prédictive de certains signes précoces parfois décrits dans la littérature 
(tempérament inhibé, timidité, réactivité émotionnelle excessive, difficulté de 
relations interpersonnelles...) afin d'évaluer l'intérêt d'un dépistage 
systématique en population générale et de la mise en place d'actions de 
prévention ou d'interventions précoces.  

Le devenir des troubles mentaux de l'enfant ou de l'adolescent à l'âge adulte 
reste souvent mal cerné. Il peut également y avoir passage d'un trouble à un 
autre. La chronologie d'évolution est variable selon les individus et dépend de 
facteurs de risque et de résilience. Le groupe d'experts recommande le suivi 
longitudinal, sur le long terme, des enfants présentant un trouble mental, et la 
prise en considération, dans ce suivi, des interventions qui ont été mises en 
place.  

ÉVALUER DES ACTIONS DE PRÉVENTION DANS DES GROUPES À 
RISQUE  

Chez les enfants «à risque » de troubles de l'humeur ou anxieux, des actions 
préventives pourraient être mises en place, adaptées de programmes cognitivo-
comportementaux ou systémiques existants ou nouvellement développés. Ces 
enfants «à risque » sont les apparentés de sujets atteints, les sujets ayant une 
symptomatologie internalisée encore peu exprimée, les enfants et adolescents 
soumis à des stress chroniques (conditions de vie défavorables, échec scolaire, 
divorces conflictuels...). Au-delà de la prévention des troubles du spectre 
anxiodépressif, des interventions de prévention pourraient également concerner 
des dimensions affectives ou comportementales plus générales, associées ou 
précédant les troubles patents, tels les comportements de prise de risque, les 
tentatives de suicide, les difficultés relationnelles ou encore les stress 
chroniques. Le groupe d'experts recommande l'évaluation de programmes de 
prévention des troubles internalisés dans des populations «à risque », dans le 
contexte français.  

STRUCTURER LA RECHERCHE SUR L'IMAGERIE CÉRÉBRALE 
DES MALADIES MENTALES  



L'association de différentes pathologies mentales avec des anomalies du 
développement et de la maturation cérébrale semble extrêmement probable, et 
l'imagerie est l'un des meilleurs moyens pour la mettre en évidence in vivo. 
Cependant, les recrutements de patients psychiatriques sont généralement en 
nombre limité, et de telles recherches impliquent souvent de rassembler des 
informations standardisées de façon longitudinale dans le temps. Cela pourrait 
être facilité par la centralisation et la création de banques régionales de 
données d'imagerie, dans, ou proches de centres rassemblant les compétences 
permettant leur analyse. Le groupe d'experts recommande, préalablement à 
l'évaluation de l'imagerie dans le domaine du diagnostic précoce de pathologies 
ciblées, la constitution de banques de données d'imagerie. Dans le cas de 
certains troubles mêmes dénués de signes neurologiques associés (dyslexie, 
autisme, anorexie avec une certaine gravité de dénutrition), le groupe d'experts 
recommande d'étudier l'apport de l'imagerie anatomique et fonctionnelle dans 
le diagnostic.  

RECHERCHER LES MÉCANISMES SOUS-TENDANT LES 
TROUBLES MENTAUX  

L'imagerie anatomique, fonctionnelle, métabolique et l'étude des 
neurotransmetteurs et de l'anatomie fonctionnelle cognitive peuvent aider à la 
compréhension des mécanismes éthiopathogéniques sous-tendant les troubles 
mentaux. Au cours de tâches mentales précises, différentes techniques 
d'imagerie cérébrale permettent de repérer l'existence d'anomalies dans le 
fonctionnement des réseaux de neurones impliqués dans les activités mentales 
examinées.  

Des modifications du fonctionnement cérébral associées à des altérations des 
fonctions cognitives ont été mises en évidence dans l'autisme, certains troubles 
anxieux comme le trouble obsessionnel-compulsif, ou encore dans des troubles 
attentionnels comme l'hyperactivité de l'enfant. Les affections psychotiques 
(schizophrénies) ou dépressives, en cours d'exploration par l'imagerie 
anatomo-fonctionnelle chez l'adulte, sont peu étudiées au moment de leur 
installation chez le jeune. L'étude des altérations ou des déviations du débit 
sanguin, de l'activité métabolique régionale, de l'activité électrophysiologique 
recueillie par les potentiels évoqués, pendant le développement cérébral et au 
cours de ces troubles, est une étape indispensable à la connaissance de leur 
physiopathologie.  

Le groupe d'experts recommande d'approfondir les connaissances concernant 
la mise en place et la maturation physiologique des systèmes neurocognitifs, 
afin de rechercher les mécanismes sous-tendant leur dysfonctionnement. De 
même, il recommande de préciser et de localiser les effets médicamenteux en 
fonction des modifications comportementales cliniques observées.  

DÉVELOPPER DES MODÈLES ANIMAUX D'ANOMALIES DU 
DÉVELOPPEMENT  

Les mécanismes physiopathologiques cérébraux impliqués dans le lien entre 
perturbations précoces du neurodéveloppement et augmentation de la 



vulnérabilité vis-à-vis des troubles psychiatriques restent mal connus. Il en est 
ainsi de l'impact des processus de maturation cérébrale, en particulier au cours 
de l'adolescence, sur ces perturbations neurodéveloppementales précoces. Les 
études omettent souvent la dimension évolutive des troubles mentaux de 
l'enfant, en rapport avec la notion de plasticité neuronale. Certains modèles 
expérimentaux, animaux ou cellulaires, ont été développés pour comprendre 
les mécanismes physiopathologiques au niveau moléculaire ou cellulaire. Les 
recherches récentes chez l'animal ont ainsi permis de modifier notablement les 
concepts théoriques et les connaissances des mécanismes de remaniement 
neuronaux, au cours du développement comme au cours de la vie postnatale. 
Des modèles animaux permettraient en outre d'utiliser les connaissances 
acquises sur le plan génétique et moléculaire, et de tester certaines 
thérapeutiques, en particulier celles agissant sur le développement et la 
pérennisation des troubles. Par ailleurs, la recherche de nouveaux marqueurs 
de différentes psychopathologies chez l'enfant permettrait de poser de 
nouvelles hypothèses étiopathogéniques testables chez l'animal.  

Le groupe d'experts recommande le développement de modèles animaux 
d'anomalies du développement et leur exploration neurobiologique, 
comportementale et par imagerie cérébrale. Ces recherches bénéficieraient d'un 
rapprochement entre neurobiologistes du développement et 
comportementalistes, et en général de collaborations entre la recherche 
clinique et fondamentale.  

  



 

 
Génétique et psychiatrie infantile : présent et 
futur  
Au tout début de la génétique psychiatrique, les études sur les jumeaux et sur 
les enfants adoptés furent essentielles pour déterminer le poids des influences 
génétiques sur la prédisposition à chaque type de trouble psychiatrique. En 
effet, la communauté scientifique n'accordait encore aucun rôle significatif aux 
facteurs génétiques ; cette époque est désormais révolue. Il est actuellement 
tout à fait établi que les facteurs génétiques jouent un rôle dans la plupart, 
sinon dans toutes les formes de psychopathologie, et celles pour lesquelles la 
composante génétique est la plus forte sont désormais bien connues. 
L'hypothèse selon laquelle les facteurs génétiques peuvent avoir une influence 
sur les différences individuelles de comportement et entraînerait une plus 
grande sensibilité aux risques liés à l'environnement est restée longtemps 
controversée.  

Il est désormais admis que les facteurs génétiques jouent un rôle dans la 
variabilité individuelle des comportements humains, et pas seulement dans la 
prédisposition aux maladies. Ainsi, les facteurs génétiques influent sur la 
probabilité qu'un individu puisse s'adapter à un divorce ou réagir à des 
événements de vie stressants, ou fasse preuve d'un comportement parental 
inadapté (Jockin et coll., 1996 ; Plomin, 1994). Ces résultats ont d'importantes 
implications pour les méthodes de recherche à utiliser pour évaluer les risques 
liés à l'environnement. Les arguments scientifiques sont désormais réunis et 
devraient être acceptés, mais il est vrai que l'on dispose encore de peu de 
données sur l'héritabilité de certains traits. Cependant, la réalisation de 
nouvelles études destinées uniquement à obtenir ces données manquantes offre 
peu d'intérêt.  

Différents domaines de recherche sont en revanche plus intéressants et 
présentent un intérêt potentiel pour les recherches futures : interaction entre 
l'inné et l'acquis (hérédité-environnement) ; continuité entre normalité et 
pathologie ; définition phénotypique ; comorbidité ; continuité/discontinuité 
dans l'évolution de la pathologie. Les interactions gènes-environnement 
peuvent être importantes dans les deux sens. Par exemple, les facteurs 
génétiques peuvent diminuer la sensibilité aux facteurs de stress 
environnementaux, comme le suggèrent les résultats concernant la relation 
entre les événements de vie et la survenue d'une dépression (Silberg et coll., 
2001), ainsi que l'association entre les comportements parentaux inadaptés et 
les comportements antisociaux (Crowe, 1974 ; Cadoret et coll., 1995). À 
l'inverse, si les facteurs génétiques et les facteurs environnementaux agissent 
selon des voies indépendantes, il est possible que les influences génétiques 
jouent un rôle mineur quand les conditions environnementales sont les plus 
défavorables, comme l'indiquent les résultats d'une étude (certes à reproduire) 
portant sur les effets d'un milieu socio-éducatif défavorisé sur l'intelligence 
(Rowe et coll., 1999). Les caractéristiques des dimensions psychologiques 



peuvent fournir de bons indicateurs sur la prédisposition à un trouble donné ; 
cependant, l'influence des facteurs génétiques intervenant au niveau de la 
population située à l'extrémité de la courbe de distribution et au niveau de la 
population moyenne peut parfois différer. C'est ce que Dale et coll. (1998) ont 
observé dans une étude portant sur les retards de langage à l'âge de 2 ans ; ces 
résultats demandent cependant à être reproduits.  

Concernant de nombreux troubles psychiatriques graves, il a été démontré que 
la prédisposition génétique s'étendait bien au-delà de la catégorie diagnostique 
définie par l'existence du handicap majeur. Cela est apparu clairement, par 
exemple, dans le cas de l'autisme (Lord et Bailey, 2002) et dans le syndrome 
de Gilles de la Tourette (Leckman et Cohen, 2002). Les études génétiques 
quantitatives peuvent être très utiles pour la définition des frontières de ces 
phénotypes étendus.  

La comorbidité, c'est-à-dire la survenue concomitante de troubles 
psychiatriques supposés distincts (Angold et Angold, 1999 ; Caron et Rutter, 
1991 ; Rutter, 1997), est un phénomène courant en psychiatrie. Les analyses de 
patterns de comorbidité dans les paires de jumeaux, notamment quand elles 
sont associées à des données longitudinales, peuvent être fort utiles pour 
comprendre la signification possible de ces tableaux de comorbidité. Par 
exemple, des études portant sur des adultes (Kendler et coll., 1996) et des 
enfants (Thapar et McGuffin, 1997) indiquent que, dans une large mesure, 
certains gènes pourraient prédisposer à la fois à l'anxiété et à la dépression 
(qu'il s'agisse des symptômes ou des troubles). Il semble également que le 
recoupement entre les troubles de l'attention avec hyperactivité (ADHD) et les 
troubles du comportement provienne en grande partie d'une prédisposition 
génétique commune (Nadder et coll., 2001).  

L'une des caractéristiques propres à plusieurs domaines de la psychopathologie 
est l'existence d'importantes variations liées à l'âge, en termes d'héritabilité, y 
compris pour des troubles caractérisés par une grande continuité au cours du 
temps (comme la dépression ou le comportement antisocial) (Harrington, 2002 
; Earls et Mezzacapa, 2002). Les analyses génétiques quantitatives des données 
longitudinales peuvent constituer une aide précieuse pour comprendre ces 
variations. Elles peuvent également fournir des informations sur les différentes 
phases d'évolution de la toxicomanie, par exemple. Ainsi, les facteurs 
influençant la prise initiale de drogues, puis leur consommation régulière et 
massive, et enfin l'apparition d'une dépendance, ne sont pas nécessairement 
identiques (Vanyukov et Tarter, 2000).  

Évolution de la recherche  

La génétique moléculaire appliquée aux pathologies psychiatriques comme à la 
médecine interne, d'ailleurs, en est encore à ses débuts puisqu'il est difficile 
d'identifier les gènes de prédisposition à des pathologies multifactorielles. Ceci 
s'explique en partie d'au moins trois façons : chaque gène de prédisposition n'a 
généralement qu'un effet minime, alors même que l'effet cumulé de plusieurs 
gènes peut être considérable ; les effets génétiques, lorsqu'ils agissent par le 
biais d'une prédisposition à différents facteurs de stress environnementaux, 



peuvent n'être évidents que dans les groupes à haut risque environnemental ; 
des interactions gène-gène peuvent également être importantes.  

Le problème est donc complexe, mais peut malgré tout être abordé grâce à de 
nouvelles approches. Premièrement, d'importants progrès technologiques ont 
été réalisés(découverte des single nucleotide polymorphism pour le criblage du 
génome et utilisation du DNA pooling) ; deuxièmement, la génétique clinique, 
quantitative et les données biologiques peuvent être mieux utilisées pour 
définir les phénotypes ; troisièmement, la mise en commun de données issues 
de plusieurs études différentes appliquant les mêmes méthodes normalisées 
devrait permettre d'étudier des échantillons bien plus vastes. Toutefois, il est 
important, dans cette démarche, de tenir compte des différences, entre les 
populations, dans les variations alléliques spécifiques, ou même dans les gènes 
qui prédisposent aux troubles ; il est également nécessaire de considérer qu'il 
peut exister des variations ethniques dans la puissance de l'effet des gènes de 
prédisposition. Quatrièmement, l'identification des gènes de prédisposition 
pourrait bénéficier d'une meilleure efficacité si elle était ciblée sur les groupes 
à haut risque, et non sur l'ensemble de la population. Cela est particulièrement 
important quand les facteurs génétiques agissent par le biais d'effets sur la 
prédisposition environnementale. Enfin, il serait utile que les chercheurs en 
génétique, en sciences psychosociales et en biologie, qui sont encore trop 
souvent cantonnés à leur domaine, multiplient les interactions : chaque branche 
doit donner des exemples de ce qui doit être fait dans les autres disciplines ; 
comme la génétique fournit des informations à la fois sur les facteurs de risque 
environnementaux et sur les mécanismes de risque en biologie, il sera tout 
aussi important que la recherche en génétique prenne en compte les 
enseignements issus de la recherche dans ces deux autres domaines.  

Mécanismes d'action des facteurs de risque génétiques  

Le profane en génétique est parfois tenté de penser que l'identification des 
grands facteurs génétiques ayant une influence sur les troubles mentaux 
équivaut automatiquement au déterminisme génétique. Rien ne pourrait être 
plus éloigné de la vérité. L'une des conclusions les plus importantes de la 
recherche génétique est que les facteurs génétiques peuvent opérer de multiples 
manières.  

Affections génétiques à transmission mendélienne  

Même dans ces cas (qui représentent probablement une proportion infime des 
troubles psychiatriques de l'enfant), les effets peuvent porter sur le 
fonctionnement neural qui aboutit presque inévitablement à un certain trouble 
psychiatrique (la chorée de Huntington en est une illustration) ; ou bien, quand 
les gènes agissent par le biais de la prédisposition à certains aspects 
environnementaux, l'apparition ou non d'un trouble fonctionnel peut dépendre 
entièrement du facteur environnemental (la phénylcétonurie en est ici 
l'exemple type) ; ou encore les effets neuraux peuvent être directs et purement 
génétiques, mais les manifestations cliniques peuvent néanmoins être 
extrêmement variables pour des raisons qui sont encore mal élucidées (la 
sclérose tubéreuse de Bourneville en est un exemple).  



Pathologies multifactorielles  

Les manières dont s'exerce l'influence génétique sont plus variées. Le facteur 
de risque génétique peut se manifester par la création d'un risque direct de 
survenue de la pathologie, même si les effets sont aléatoires et requièrent 
d'autres facteurs de risque environnementaux. On ignore si cela s'applique à 
tous les troubles psychiatriques, mais il se pourrait que ce soit le cas pour la 
schizophrénie ou l'autisme.  

Une deuxième possibilité est que les gènes puissent avoir des effets 
relativement directs (par le biais de leur influence sur les protéines) sur 
certaines fonctions qui, associées à d'autres fonctions, aboutissent à la 
constitution de la pathologie. Cela pourrait être le cas de certaines dyslexies 
(Snowling, 2002).  

Troisièmement, les gènes peuvent avoir une influence sur des aspects liés au 
tempérament (ou autres) qui, s'ils ne constituent pas en soi la maladie, 
aboutissent indirectement à augmenter le risque pathologique quand ils sont 
associés à d'autres facteurs de risque. On pense que c'est le cas du rôle du 
névrosisme (ou trait névrotique) dans le risque accru de troubles thymiques et 
anxieux (Kendler, 1996), et cela pourrait être le cas pour les tempéraments « 
recherche de sensations » ou « recherche de nouveauté» et le risque d'ADHD 
(Schachar et Tannock, 2002). Les traits de personnalité ne représentent aucun 
risque direct pour la pathologie, même si dans certaines circonstances, ils 
peuvent prédisposer l'individu à la pathologie. Ainsi, la « recherche de 
nouveauté» pourrait favoriser des comportements aussi variés que la créativité 
scientifique, les sports à risque tels que l'escalade, ou un comportement 
antisocial.  

Une quatrième possibilité est que les gènes jouent un rôle dans l'augmentation 
(ou la diminution) de l'exposition au risque environnemental, par des 
corrélations gène-environnement passives, actives ou suggestives (voir Rutter 
et coll., 1997). Certes, les gènes ne sont pas directement à l'origine des risques 
environnementaux, leurs effets sur le comportement en étant les médiateurs.  

Le comportement des individus contribue ainsi largement à façonner et à 
sélectionner les environnements qu'ils côtoient.  

Cinquièmement, les gènes peuvent agir en influençant la prédisposition aux 
risques environnementaux ; ce sont les interactions gène-environnement. Des 
études de génétique moléculaire en médecine interne mettent en évidence 
l'association de certains risques génétiques spécifiques avec les infections, les 
allergies, les réponses immunitaires, les traumatismes crâniens et le tabagisme 
(Rutter, 2000). Les résultats de la génétique quantitative suggèrent fortement 
que ces mêmes hypothèses s'appliqueront dans le domaine de la 
psychopathologie.  

Il est clair que, même si une forte héritabilité ou l'existence de gènes de 
prédisposition spécifiques a été démontrée, elles ne fournissent en soi aucune 
information sur la nature des mécanismes du risque. Les découvertes de la 



génétique sont une aide précieuse et guident la recherche, mais elles sont le 
commencement, et non la fin, de l'exploration des mécanismes causals. L'un 
des objectifs importants dans l'avenir devrait être de déterminer comment 
l'interaction entre l'inné et l'acquis (nature-nurture) prédispose à la 
psychopathologie, ou au contraire protège contre celle-ci.  

« Bons » et « mauvais » gènes  

L'idée que l'on pourrait distinguer de « bons » gènes et de « mauvais » gènes 
est elle aussi erronée. Remarquons en premier lieu qu'un même trait 
comportemental, sous influence génétique, peut avoir, à la fois, des fonctions 
génératrices de risque et de protection. Par exemple, un tempérament anxieux 
hyperréactif sur le plan émotionnel est un risque pour les troubles anxieux, 
mais une protection contre le comportement antisocial. De nombreux gènes ont 
aussi des effets sur plusieurs fonctions différentes, et celles-ci peuvent avoir 
des conséquences à la fois adaptatives et non adaptatives.  

Parfois, le concept de « bons » et de « mauvais » gènes est extrapolé et on 
pense pouvoir identifier les individus génétiquement à haut risque et les 
individus génétiquement à faible risque ; ainsi, la détermination du profil 
génétique des fœtus permettrait alors aux parents de choisir quelles grossesses 
poursuivre. Cette possibilité soulève d'importantes questions d'ordre éthique 
(Rutter, 1999) ; elle est également difficile à mettre en œuvre dans la pratique. 
Les processus pathologiques dépendent de l'action de multiples gènes et il est 
fort probable que tout individu est porteur de gènes de prédisposition 
importants pour certaines maladies. Il serait donc nécessaire de comparer 
l'augmentation du risque pour telle pathologie à la réduction du risque pour 
telle autre pathologie. Quoi qu'il en soit, la survenue ou non d'une maladie pour 
laquelle un individu est génétiquement prédisposé dépendra également en 
partie des risques environnementaux. Les risques sont à la fois aléatoires et 
subordonnés aux circonstances. Il convient également de souligner que les 
risques génétiques ne sont pas universels et varient selon les individus et les 
populations.  

Ainsi, le risque de développer la maladie d'Alzheimer en présence de l'allèle 
APOE-4 varie selon les groupes ethniques (Farrer et coll., 1997). Il est 
également vrai que certains troubles liés à un seul gène, tels que la 
phénylcétonurie, proviennent de plusieurs mutations différentes du même 
gène, tandis que d'autres maladies, telles que l'ataxie spino-cérébelleuse, sont 
dues à des mutations de plusieurs gènes distincts. La conséquence pratique est 
que, même dans ces exemples relativement simples, il est plus facile d'être 
sûrqu'une personne possède un gène de prédisposition que d'avoir la certitude 
qu'elle ne le possède pas.  

Intérêts de l'identification des gènes en pratique clinique  

L'identification des gènes impliqués dans les processus psychopathologiques et 
la compréhension de leurs mécanismes d'action permettent d'envisager une 
modification profonde des pratiques cliniques au niveau du diagnostic et de la 



classification des troubles mentaux, mais également de la prévention et des 
traitements pharmacologiques.  

Comprendre la neurobiologie des troubles mentaux  

Au moins en ce qui concerne les pathologies neuro-développementales à forte 
composante héréditaire, comme l'autisme, la schizophrénie et l'ADHD, la 
recherche en génétique moléculaire devrait permettre de dégager de grandes 
orientations pour les études biologiques visant à élucider les processus neuraux 
causals qui sous-tendent ces maladies (Rutter et Plomin, 1997 ; Rutter, 2000a). 
Jusqu'ici, les résultats de la recherche biologique n'ont pas été aussi concluants 
qu'on l'aurait espéré quant à leur spécificité, et n'ont pas beaucoup contribué à 
la description d'une physiopathologie spécifique, à un diagnostic, ni même à la 
description de processus cérébraux non spécifiques qui sont les véritables 
médiateurs du risque psychopathologique, bien que ce risque englobe plusieurs 
diagnostics (Hollis, 2002 ; Lord et Bailey, 2002 ; Schachar et Tannock, 2002). 
Certes, l'identification des gènes de prédisposition ne fournira pas, à elle seule, 
une réponse, mais, si l'on parvient à savoir ce que « font » les gènes, on sera 
certainement en mesure de dessiner les grandes orientations qui permettront de 
recadrer les études biologiques. Il faut avoir conscience que l'identification des 
effets des gènes est loin d'être simple ; la recherche dans ce domaine sera 
probablement longue et impliquera des disciplines scientifiques autres que la 
seule génétique moléculaire. La réalisation d'études expérimentales 
d'invalidation génique (knock out) et d'insertion de gènes chez des espèces 
telles que la souris (qui est, sur le plan génétique, remarquablement semblable 
à l'homme) est une première étape essentielle (Flint, 1999 ; Sibelia et Wagner, 
1996 ; Wicker et coll., 1995). On a besoin de disposer d'un modèle qui reflète 
les altérations génétiques et qui engendre un tableau comportemental recréant 
les composantes essentielles de la pathologie humaine. La tâche ne s'est pas 
avérée facile dans le domaine de la médecine interne et elle sera encore plus 
difficile dans celui des troubles mentaux. La recherche doit être prolongée par 
une exploration de la structure et des interactions entre protéines, la 
protéomique (Pandey et Mann, 2000). Il faut pour cela s'aventurer dans le 
domaine en plein essor de la chimie des protéines et de la « génomique 
fonctionnelle ». Cependant, même à ce stade, la recherche ne sera pas 
terminée, puisqu'il faudra encore découvrir comment les effets exercés sur les 
protéines conduisent au tableau clinique. On peut raisonnablement penser que, 
bien souvent, il faudra recourir à des études sur les interactions entre les gènes 
et l'environnement, c'est-à-dire dans le domaine de l'épidémiologie 
moléculaire. Cela devra aboutir à la création d'un modèle, ou à une série de 
modèles possibles, décrivant ce que pourrait être la physiopathologie de base et 
le processus par lequel la pathologie s'installe (Rutter, 2000).  

Il est certes nécessaire de prendre conscience de la longueur du chemin à 
parcourir, mais il est également important de comprendre que les résultats de la 
génétique moléculaire pourraient bien constituer la clé qui ouvrira la voie aux 
études biologiques qui permettront enfin d'élucider les processus biologiques 
sous-tendant les troubles mentaux, et leurs relations avec les facteurs de risque 
environnementaux. Cette connaissance aura certainement des implications à la 



fois pour la prévention et l'intervention, et il y a fort à parier que cela modifiera 
la pratique clinique, même s'il n'est pas possible de prédire ces changements.  

Pharmacogénétique  

La même méthodologie de recherche devrait également permettre de dégager 
des orientations pour le développement de moyens pharmacologiques plus 
efficaces. Certains traitements pharmacologiques efficaces sont d'ores et déjà 
disponibles en psychiatrie infantile ; en revanche, pour certaines pathologies 
comme l'autisme, on attend beaucoup de la pharmacologie, mais jusqu'à 
présent les traitements pharmacologiques se sont révélés peu efficaces (Lord et 
Bailey, 2002). En outre, même quand des médicaments efficaces sont 
disponibles, il est évident qu'il existe une variabilité individuelle nette dans la 
réponse des patients aux médicaments, comme c'est d'ailleurs le cas plus 
généralement pour l'ensemble de la discipline psychiatrique et pour la 
médecine interne. Nous savons quels groupes de médicaments ont tendance à 
être efficaces chez tel groupe de patients, mais nous en savons beaucoup moins 
sur ce qui différencie, au sein de ces groupes, les patients qui répondent de 
ceux qui ne répondent pas aux traitements. Les résultats issus de la génétique 
moléculaire, domaine en plein essor de la pharmacogénétique, pourraient 
amplement contribuer à élucider ce point (Evans et Relling, 1999). 

Interaction inné-acquis  

Les troubles psychiatriques infantiles sont multifactoriels par nature. Cela 
implique non seulement la participation de facteurs de risque à la fois 
héréditaires et environnementaux, mais aussi le fait que les processus causals 
s'expliquent souvent par une interaction entre les deux, résultant d'actions 
conjointes, de corrélations et d'interactions gènes-environnement. Bien que 
l'importance de ces interactions soit apparue clairement dans les études 
génétiques quantitatives et ressorte des conclusions épidémiologiques (Rutter 
et coll., 1997), l'étude de ces interactions s'est heurtée à deux obstacles : 
l'identification des facteurs pour lesquels les risques sont véritablement médiés 
par l'environnement, et le fait que les risques génétiques ne peuvent pas être 
évalués au niveau individuel. La première difficulté a été atténuée par 
l'élaboration de stratégies de recherche qui permettent de tester les hypothèses 
de risque environnemental, et les résultats ont permis d'identifier des processus 
de risque médiés par l'environnement (Rutter, 2000b). L'identification des 
différents gènes de prédisposition permettra d'identifier les risques génétiques 
chez l'individu, ce qui devrait largement faciliter l'identification des risques 
environnementaux et plus particulièrement des interactions entre ces deux 
types de risques (Plomin et Rutter, 1998). Le principal problème pratique que 
nous rencontrerons dans cet effort tient au fait qu'il existe de nombreux gènes 
de prédisposition ; or la distinction des effets génétiques spécifiques 
nécessitera la caractérisation de l'ensemble des gènes, ou du moins de la 
majorité d'entre eux. Cela représente un défi considérable qu'il sera difficile de 
relever. Néanmoins, il ne fait pas de doute que la génétique moléculaire offre 
un potentiel immense, notamment pour l'étude des interactions entre l'inné et 
l'acquis. Elle devrait également permettre de répondre à cette question 



fondamentale : les risques médiés par l'environnement et les risques d'origine 
génétique s'expriment-ils par les mêmes processus neuronaux ?  

Lors de la prise en compte des influences environnementales, il sera bien sûr 
essentiel de considérer les risques créés par une consommation d'alcool 
pendant la grossesse, des complications obstétricales et périnatales et des 
anomalies mineures du développement (Rutter, 2000a et b).  

Diagnostic psychiatrique  

Comme il manque au diagnostic psychiatrique un critère de validation externe, 
à l'instar des tests physiologiques, il s'est avéré très difficile de définir quels 
devaient être les frontières, les critères et les démarcations véritables. 
L'identification des gènes de prédisposition devrait être utile dans ce contexte 
(Farmer et Owen 1996 ; Rutter et Plomin, 1997) et, par exemple, permettre de 
déterminer quels sont les troubles de la communication ou sociaux qui relèvent 
de la même prédisposition génétique que l'autisme, et quels sont ceux qui 
relèvent d'un autre phénomène. Cela s'applique également à la schizotypie et à 
la schizophrénie (Hollis, 2002), ainsi qu'aux troubles obsessionnels compulsifs 
et au syndrome de Gilles de la Tourette (Leckman et Cohen, 2002).  

L'identification de tels gènes présente de grands avantages, mais cette 
approche diagnostique donne des résultats optimaux lorsqu'il existe un gène 
majeur, directement responsable de la maladie, ce qui ne concerne qu'une 
infime proportion de troubles psychiatriques. En outre, rappelons que la 
plupart des diagnostics médicaux ne sont pas fondés sur l'élément initial qui 
conduit à la pathologie, mais plutôt sur une physiopathologie commune 
(Taylor et Rutter, 2002). Les progrès réels dans le diagnostic psychiatrique 
proviendront donc davantage de la compréhension des processus 
neurobiologiques sous-jacents, que de l'identification des gènes de 
prédisposition en tant que tels (Owen et coll., 2000).  

Dépistage génétique  

D'aucuns misent sur ce qui pourra être accompli à l'avenir grâce au dépistage 
génétique. Ce scénario futuriste veut qu'une fois l'identification de tous les 
gènes de prédisposition importants achevée (ce qui devrait certainement 
prendre beaucoup de temps), on pourra donner à chaque individu son profil 
génétique, lequel indiquera s'il développera telle ou telle pathologie. En réalité, 
les choses ne se dérouleront pas de cette manière, puisque la prédisposition aux 
maladies ne devrait pas être déterminée par un seul gène, mais plutôt par un 
ensemble de gènes. En théorie, la recherche génétique pourrait fournir ce type 
d'informations, mais on ne sait pas encore si elle le fera. Toutefois, et cela est 
bien plus important, même quand on disposera du tableau complet de la 
prédisposition génétique, la probabilité de survenue de la maladie dépendra 
toujours de l'exposition de la personne à certains facteurs de risque 
environnementaux. La manière dont fonctionnent les troubles multifactoriels 
rendra toute approche déterministe difficile. Par ailleurs, la recherche 
génétique, par sa compréhension des mécanismes régissant les interactions 
entre l'inné et l'acquis, devrait être en mesure de fournir des indications 



précieuses sur les aménagements environnementaux susceptibles de réduire le 
risque de survenue d'une maladie, ce qui représente un potentiel important.  

Conseil génétique  

Des considérations du même ordre s'appliquent également au conseil génétique 
(Simonoff, 2002). Les résultats de la génétique moléculaire seront d'une grande 
aide, car il faudrait prévoir la prédisposition génétique à l'échelle individuelle, 
et non pas seulement sur la base de moyennes obtenues en populations. 
Malheureusement, la situation des troubles multifactoriels est compliquée par 
le fait que les risques sont de nature probabiliste et non déterministe, et sont 
subordonnés aux événements futurs de l'existence. Les progrès de la génétique 
seront utiles au conseil génétique, mais l'éventail des compétences que suppose 
cette importante spécialité sera plus large qu'il ne l'est actuellement ; ainsi, les 
conseils génétiques devront avoir une bonne connaissance du diagnostic 
clinique et des processus de risque environnemental.  

Problèmes d'ordre éthique  

Les progrès de la génétique devraient susciter dans l'avenir des problèmes 
éthiques importants. Bien qu'ils soient nombreux et variés, ils doivent être 
gérables s'ils sont correctement traités (Farmer et McGuffin, 1998 ; Rutter, 
1999). Néanmoins, l'histoire nous enseigne que les découvertes scientifiques 
ont souvent fait l'objet d'une utilisation impropre, montrant la science sous un 
faux jour et ignorant les principes éthiques. La société dans son ensemble 
devra s'assurer que cela n'arrive pas et les chercheurs ont une responsabilité à 
cet égard. Plusieurs problèmes doivent être mis en lumière.  

Premièrement, certains ont craint qu'une attention excessive portée aux 
priorités de la recherche en génétique moléculaire revienne à éclipser la 
recherche sur les mécanismes de risque environnementaux, ce qui aurait des 
conséquences très fâcheuses. Comme nous l'avons souligné, même si ce risque 
ne doit pas être ignoré, les conclusions de la génétique font clairement état de 
la nécessité d'une recherche qui porte à la fois sur les facteurs de risque 
génétiques et environnementaux, et plus spécialement sur leur interaction. On a 
aussi redouté, dans le même esprit, que la recherche génétique n'encourage un 
déterminisme génétique trompeur qui entraverait les initiatives des pouvoirs 
publics et les innovations pratiques destinées à traiter les risques 
environnementaux graves. Le risque existe mais, rappelons-le, il découle d'une 
mauvaise compréhension des messages de la recherche génétique. Cela est 
parfois lié à la crainte que les progrès génétiques ne conduisent à une « 
médicalisation » des problèmes sociaux, avec pour corollaire un recours 
excessif aux traitements pharmacologiques, et à négliger les interventions 
axées sur les facteurs de risque psychosociaux. À cet égard, l'un des messages 
clés de la recherche génétique est que les facteurs génétiques ne concernent pas 
seulement la maladie. Ils concernent l'ensemble du comportement humain et 
n'impliquent en aucune façon une quelconque médicalisation.  

Une autre préoccupation souvent exprimée concerne la possibilité que les 
découvertes de la génétique augmentent la stigmatisation psychiatrique. Certes, 



tout peut arriver, mais nous jugeons cette anticipation curieuse, car les 
stigmates existants sont en grande partie attribuables à l'idée que les troubles 
mentaux surviennent parce que les individus agissent de façon irresponsable, 
ne disposent pas des capacités d'adaptation nécessaires (coping) ou ne font pas 
suffisamment d'efforts ; selon nous, si les résultats biologiques sont gérés de 
façon responsable, les données attestant de l'implication de tendances 
biologiques devraient au contraire plutôt réduire les stigmates et non les 
accroître (Farmer et McGuffin, 1998).  

Une préoccupation plus importante concerne l'éventuelle exploitation des 
données génétiques au détriment des personnes dans le cadre des assurances-
vie ou -maladie, ou de l'emploi (Anonyme, 1997). Il faut bien reconnaître que 
le risque est tangible ; il est nécessaire que les gouvernements des pays 
occidentaux s'interrogent sur la législation requise pour éviter toute utilisation 
abusive des données génétiques. Cependant, étant donné la nature probabiliste 
et contingente des risques génétiques en rapport avec les troubles 
multifactoriels, le principal problème semble provenir davantage d'une 
utilisation abusive ou d'une mauvaise compréhension de la génétique, plutôt 
que des résultats génétiques en tant que tels.  

En conclusion, la génétique constitue l'un des domaines de recherche qui 
progressent le plus rapidement. Ainsi, pour de nombreux médecins, l'essentiel 
de cette évolution ne se profilait pas même à l'horizon lorsqu'ils ont terminé 
leurs études. En conséquence, il existe un double danger : que l'on sous-estime 
l'utilité future des découvertes génétiques, mais aussi que l'on surestime les 
risques qui les accompagnent. Nous nous sommes efforcés de transmettre notre 
enthousiasme et de faire comprendre les fortes potentialités de la génétique, 
tout en étant réalistes quant au chemin restant à parcourir.  

Peter McGuffin, Michaël Rutter  

Institute of psychiatry, King college, Londres  
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Examens systématiques de dépistage chez 
l'enfant  
Chez l'enfant, un certain nombre de bilans de suivi entrent dans le cadre de la 
protection maternelle et infantile et sont définis dans des textes réglementaires 
depuis 1945. Certains sont obligatoires et nécessaires pour bénéficier des 
allocations familiales. D'autres sont réalisés de façon consensuelle, avec des 
pratiques qui peuvent plus ou moins varier selon les praticiens.  

Ces examens sont réalisés à différentes occasions : durant la grossesse ; en 
maternité à la naissance de l'enfant ; lors d'examens réalisés par le généraliste 
ou le pédiatre dans certains cas de façon systématique et obligatoire à 
intervalles définis; en médecine scolaire.  

Suivi médical durant la grossesse  

Le suivi médical minimal de la grossesse est fixé à 7 consultations selon le 
décret du 14 février 1992. La première consultation prénatale doit avoir lieu 
avant la findu3e mois. Les examens ultérieurs doivent avoir une périodicité 
mensuelle à partir du 1er jour du 4e mois de grossesse, jusqu'à l'accouchement. 
Le décret du 14 février 1992 précise que chaque examen doit comporter un 
examen clinique, une recherche de l'albuminurie et de la glycosurie.  

Le premier examen prévoit une détermination des groupes sanguins (ABO, 
phénotype rhésus complet et Kell) en cas de première grossesse. Dans tous les 
cas, cet examen donne lieu à :un dépistage de la syphilis (association d'un test 
non spécifique type VDRL et d'un test spécifique (TPHA ou FTA)), sérologie 
de la rubéole et de la toxoplasmose (recherche d'anticorps spécifiques) en 
l'absence de résultats écrits permettant de considérer l'immunité comme 
acquise ; une recherche d'anticorps irréguliers à l'exclusion des anticorps 
dirigés contre les antigènes A et B ; si la recherche est positive, l'identification 
et le titrage des anticorps sont obligatoires. Il faut noter qu'à partir du deuxième 
examen, si l'immunité n'est pas acquise, la sérologie toxoplasmique est répétée 
tous les mois.  

Le quatrième examen réalisé au 6e mois de grossesse prévoit un dépistage de 
l'antigène HbS et une numération globulaire.  

Pour les femmes rhésus négatif ou précédemment transfusées, est ajoutée une 
recherche d'anticorps irréguliers à l'exclusion des anticorps dirigés contre les 
antigènes A et B. Si la recherche est positive, l'identification et le titrage des 
anticorps sont obligatoires.  

Au cours des sixième et septième examens, correspondant aux 8e et 9e mois de 
grossesse, est effectuée une deuxième détermination du groupe sanguin ABO 
avec rhésus si nécessaire.  



Au cours des 8e et 9e mois de grossesse, pour les femmes rhésus négatif ou 
précédemment transfusées, une recherche d'anticorps irréguliers est réalisée à 
l'exclusion des anticorps dirigés contre les antigènes A et B. Si la recherche est 
positive, l'identification et le titrage des anticorps sont obligatoires.  

Durant la grossesse, des examens non obligatoires sont systématiquement 
proposés ou recommandés. Ainsi, le dépistage prénatal du sida n'est pas 
obligatoire mais la proposition par le médecin est devenue obligatoire par la loi 
no 93-121 du 27 janvier 1993. Le dépistage du virus de l'hépatite C n'est quant 
à lui proposé qu'aux femmes à risques (antécédents de transfusion sanguine ou 
d'administration de produits sanguins, infection à VIH, toxicomanie).  

En ce qui concerne l'échographie obstétricale au cours de la grossesse, la loi 
prévoit la réalisation de trois échographies dont les termes sont actuellement 
bien définis : entre 11 et 13 semaines d'aménorrhée pour la première 
échographie ; entre 20 et 22 semaines d'aménorrhée pour la seconde ; entre 31 
et 33 semaines d'aménorrhée pour la troisième.  

Il est naturellement possible d'en effectuer d'autres en cas de besoin. Toutes ces 
échographies sont orientées vers le diagnostic prénatal des malformations 
fœtales nécessitant une prise en charge fœtale et/ou périnatale.  

Aucun autre examen n'est obligatoire durant la grossesse mais un certain 
nombre sont à recommander ou à connaître : évaluation biologique du risque 
de la trisomie 21 chez les femmes de plus 38 ans par amniocentèse, 
électrophorèse de l'hémoglobine en cas d'origine ethnique exposant à un risque 
de drépanocytose...  

Suivi médical du jeune enfant  

La loi du 15 juillet 1970, complétée par le décret d'application du 2 mars 1973, 
institue la délivrance obligatoire de certificat de santé, à l'occasion de certains 
examens médicaux préventifs dans les 8 premiers jours de la vie, au cours du 
9e et au cours du 24e mois de l'enfant. À titre individuel, les certificats de santé 
de l'enfant permettent de s'assurer que chacun est examiné à titre préventif au 
moins trois fois entre la naissance et 24 mois.  

Ces trois examens font partie des vingt examens médicaux systématiques et 
obligatoires prévus de 0 à 6 ans : 8 premiers jours de la vie (certificat 
obligatoire) ; 1er,2e,3e,4e,5e et 6e mois ; 9e mois (certificat obligatoire) ; 12e,16e, 
20e mois ; 24e mois (certificat obligatoire) ; puis chaque semestre de 2 à 6 ans.  

Ces examens sont orientés vers la détection précoce d'anomalies (maladies, 
déficiences, et infirmités). Ces examens sont assurés par les consultations de 
PMI ou par les médecins praticiens, généralistes ou pédiatres.  

Au-delà de l'âge de 6 ans, le relais est pris par la médecine scolaire.  

Période néonatale  



Des examens sanguins sont effectués systématiquement dans la première 
semaine de vie, en général au 3e jour de vie, à la maternité, et plus 
particulièrement dans les services de néo-natologie pour les nouveau-nés à 
risque. Ils ont pour but de dépister et de traiter, le plus précocement possible, 
d'éventuelles maladies telles que la phénylcétonurie1 (par le test de Guthrie ou 
par fluorimétrie), l'hypothyroïdie congénitale2 (dosage de la TSH) et 
l'hyperplasie congénitale des surrénales. Le dépistage néonatal de la 
phénylcétonurie et de l'hypothyroïdie est assuré aujourd'hui de façon 
systématique. En 1986, le taux de couverture3 pour la région Provence-Alpes-
Côte-d'Azur, s'élevait à 100 % (Reviron et coll., 1991). Ce résultat paradoxal 
s'explique entre autres par le fait qu'un enfant né dans une région peut être testé 
dans une autre. Le dépistage de l'hyperplasie congénitale des surrénales est 
devenu systématique depuis 1995 (dosage radio-immunologique de la 17 
hydroxyprogestérone).  

Les dépistages d'autres maladies telles que la mucoviscidose4 ou la 
drépanocytose ne sont pas systématiques dans toutes les régions françaises. 
Dans certaines régions telles que la Bretagne, on dépiste systématiquement la 
mucoviscidose. Cette conduite se justifie pour plusieurs raisons, notamment la 
fréquence particulière de cette affection dans cette région (Le Marec, 2000). 
Mais, actuellement, aucun programme national n'existe car l'intérêt d'un 
dépistage précoce n'est pas formellement démontré du fait de l'absence d'une 
thérapeutique réellement efficace. De même, le dépistage de la drépanocytose5 

est également effectué dans certaines régions telle que l'Île-de-France ou la 
région Provence-Alpes-Côte-d'Azur, en raison d'une population migrante et 
méditerranéenne importante6 (Le Marec, 2000). Il est également pratiqué aux 
Antilles et en Guyane depuis 1985. Ces dépistages sont par ailleurs réalisés en 
métropole pour les nouveau-nés à risque en fonction de l'origine ethnique des 
parents.  

---------------------------------- 
1. L'incidence est d'environ 1/16 000 naissances.  
2. La prévalence est d'environ 1/4 000 naissances.  
3. Taux de couverture régional = nombre de tests réalisés dans une région dans l'année/nombre 
de naissances déclarées durant cette année (INSEE) x 100. 
4. La prévalence est d'environ 1/2 500 naissances.  
5. Fréquence avoisinant les 1/4 000 naissances avec une grande disparité selon les régions 
(région parisienne : 1/1 100).  
6. Ce dépistage demande l'accord écrit préalable des parents. 

D'autres dépistages pourraient éventuellement s'ajouter dans l'avenir tels que le 
dépistage de la leucinose (1/100 000 à 200 000), de la galactosémie (1/50 000 à 
150 000), ou de l'homocystinurie (1/300 000). Mais, actuellement, ces 
pathologies ne répondent pas aux critères retenus pour un dépistage 
systématique. En revanche, pour les sujets dits «à risque », ces dépistages 
peuvent devenir systématiques. C'est également le cas de la dystrophie 
musculaire de Duchenne et de l'hypercholestérolémie familiale.  

En ce qui concerne le dépistage des troubles auditifs, la circulaire ministérielle 
de 1977 recommande le dépistage néonatal dans la population à risque élevé 
(enfants sortants de soins intensifs néonatals ou ayant des antécédents 



familiaux de déficits auditifs ou porteurs d'une anomalie cranio-faciale, par 
l'étude des réactions à des stimulations sonores calibrées) (Rambaud).  

Durant la première semaine de vie du nourrisson, un premier certificat de santé 
est complété (certificat de santé du 8e jour). Cet examen est programmé à partir 
du 4e jour de vie du nouveau-né. Cet examen est composé d'un examen général, 
d'un examen neurologique, de l'étude des fonctions de relations avec 
l'environnement. Il sert également à vérifier les mesures de puériculture et de 
pédiatrie préventive et sociale (Rambaud).  

Sur le certificat à 8 jours, sont recensés à la fois l'état de santé de l'enfant à la 
naissance, la réalisation ou non des examens de dépistage des maladies 
métaboliques vus précédemment et les résultats de l'examen fait au moment du 
remplissage du certificat.  

Ainsi, on peut trouver sur ce certificat :  

•un recensement des pathologies de la première semaine : insuffisance 
respiratoire grave ; état neurologique anormal (l'attitude au repos, les 
caractères de la motricité spontanée et provoquée, la qualité du cri, l'activité 
sensorielle, une étude du tonus, un examen des automatismes primaires, un 
examen des réflexes ostéo-tendineux et des réflexes cutanés plantaires) ; 
infection ; urgence chirurgicale ; ictère avec exsanguino-transfusion ; autres 
pathologies ;  

•l'examen d'éventuelles anomalies congénitales telles que : une 
polymalformation ; un spina bifida ; une fente labio-palatine ; une atrésie de 
l'œsophage ; une réduction de membres ou une absence d'éléments osseux ; 
une omphalocèle, un gastrochisis ; une hydrocéphalie ; une malformation 
cardiaque ; une trisomie 21 ; des hanches luxables ; d'autres malformations ;  

•un test de l'audition.  

En parallèle à ce certificat, est rempli le carnet de santé de l'enfant.  

Période entre 1 et 6 mois  

De 1 mois à 6 mois, un examen à lieu tous les mois. Entre le premier et le 
troisième mois, les examens répertoriés sur le carnet de santé ne font état que 
d'une mesure du poids, de la taille, du périmètre crânien, d'un examen 858 

clinique et d'une analyse du développement psychomoteur de l'enfant.  

Le cinquième examen systématique a lieu à 4 mois et il est davantage détaillé 
dans le carnet de santé. On peut recenser les examens suivants :  

•des mesures du poids, de la taille, du segment supérieur et du périmètre 
crâniens de l'enfant sont effectuées ;  

•un examen somatique ;  



•une analyse du développement psychomoteur selon les items suivant avec des 
réponses par « oui » ou « non » : joue avec les mains ; sourire « réponse » ; 
tourne la tête pour suivre un objet ; attrape un objet qui lui est tendu ; maintenu 
assis, tient sa tête droite ; sur le ventre, soulève tête et épaules ; sur le ventre, 
soulève avant-bras ;  

•un examen auditif avec l'analyse de la présence ou de l'absence de réaction à 
des stimuli sonores ;  

•un examen de la vue avec l'analyse de la présence ou de l'absence d'un 
strabisme, d'un nystagmus.  

À 5 mois et à 6 mois, les mêmes examens que pour les trois premiers mois 
(mesure du poids, de la taille et du périmètre crânien, examen clinique et 
analyse du développement psychomoteur de l'enfant) sont réalisés.  

Période de 6 à 12 mois  

Le premier examen de l'enfant au-delà de 6 mois est celui des 9 mois qui 
donne lieu au remplissage du second certificat obligatoire.  

Le but de l'examen du neuvième mois est d'apprécier l'évolution de la 
croissance et du développement psychomoteur de l'enfant, de rechercher des 
malformations ou des anomalies non détectées aux examens précédents, de 
dépister des anomalies neurologiques et notamment sensorielles et de vérifier 
que les vaccinations obligatoires ont bien été appliquées (Roussey).  

Ainsi, on recense à partir du carnet de santé, les examens suivants :  

•une mesure du poids, de la taille, du périmètre crânien, du segment supérieur, 
et de la corpulence (P/T2). Les chiffres retrouvés sont reportés sur les courbes 
de croissance du carnet de santé, ce qui permet de déceler rapidement une 
anomalie au niveau de la vitesse de croissance de l'enfant. La mesure du 
périmètre crânien est importante car elle reflète le développement du cerveau ;  

•un examen somatique ;  

•un examen du développement psychomoteur selon les items suivants : tient 
sans appui ; tient debout sans appui ; réagit à son prénom ; répète une syllabe 
(ou associe deux syllabes) ; se déplace ; saisit un objet avec participation du 
pouce ;  

•un examen auditif avec l'analyse de la présence ou de l'absence de réaction à 
des stimuli sonores. À cet âge, le type de surdité qui peut être dépisté est une 
surdité de perception, c'est-à-dire une anomalie congénitale de l'oreille interne. 
La circulaire ministérielle de 1977 recommande l'emploi de jouets sonores 
pour le dépistage de troubles auditifs ;  

•un examen de la vue avec l'analyse de la présence ou de l'absence d'un 
strabisme et d'un nystagmus ;  



•éventuellement, des examens complémentaires sont réalisés: évaluation 
qualitative de l'acuité visuelle, évaluation qualitative de l'acuité auditive.  

Le certificat obligatoire qui est complété lors de la visite rappelle les 
antécédents de l'enfant, c'est-à-dire la présence ou non : de maladies 
infectieuses graves ; d'un ictère supérieur à 8 jours ou récidivant ; d'affections 
ORL récidivantes ; d'affections broncho-pulmonaires répétées ; de diarrhées 
chroniques ; de vomissements répétés persistants ; de convulsions ; d'infections 
urinaires ; de troubles importants du sommeil ; d'anorexie ; d'intervention 
chirurgicale ; d'accidents ou d'intoxications ; d'eczéma constitutionnel ; et 
éventuellement d'autres antécédents.  

Ce certificat rappelle également les affections invalidantes actuelles telles que 
la présence ou non : d'un spina bifida, méningocèle ; d'hydrocéphalie ; de 
malformations congénitales du système nerveux et de l'œil ; de malformations 
congénitales de l'appareil circulatoire ; de malformations congénitales de 
l'appareil respiratoire ; de malformations congénitales de l'appareil digestif ; de 
malformations congénitales de l'appareil génital ; de malformations 
congénitales de l'appareil urinaire ; d'un bec-de-lièvre, fente palatine ; de pieds 
bots ; de dysplasie de la hanche ; d'autres malformations congénitales 
ostéoarticulaires ; de trisomie 21 (mongolisme) ; d'autres malformations 
congénitales multiples ; d'infirmité motrice cérébrale ; d'un retard important du 
développement neuropsychologique ; de troubles de l'audition ; de troubles de 
la vision ; de myxœdème et hypothyroïdie ; d'un retard statural important ; de 
séquelles d'accident ; d'un rachitisme ; d'anémie ferriprive ; d'angiomes.  

Un examen est prévu à 12 mois identique à ceux effectuésde1 à 3 mois et à 5 et 
6 mois à savoir une mesure du poids, de la taille, du périmètre crânien, un 
examen clinique et une analyse du développement psychomoteur de l'enfant.  

De 12 mois à 18 mois  

De même qu'à 12 mois, un examen est réalisé à 16 et 20 mois au cours duquel 
le médecin mesure le poids de l'enfant, sa taille, son périmètre crânien, puis 
réalise un examen clinique et analyse le développement psychomoteur de 
l'enfant.  

Parallèlement aux examens prévus par le carnet de santé, des bilans de santé 
sont réalisés pour les enfants du régime général à Paris et en Île-de-France (les 
bilans de santé de l'enfant, CPAM de Paris). En plus des enfants affiliés au 
régime général, certains enfants en situation de précarité sont vus. Ces 
derniers, dont les parents sont bénéficiaires du RMI ou de l'API, sont recrutés 
selon une liste fournie par la CAF.  

Les examens sont réalisés pour deux tranches d'âge : entre 12 et 18 mois et 
entre 3,5 ans et 4,5 ans. La répartition des enfants selon ces tranches d'âges est 
de 50/50. Ces bilans sont réalisés pour tous les enfants se présentant au centre. 
Tous les parents habitant à Paris reçoivent une invitation lorsque l'enfant 
atteint 8 mois. Depuis août 1998, ces courriers sont également adressés à tous 
les enfants des bénéficiaires du RMI et de l'API des départements 75, 91, 93, 



94 et 95. Parallèlement, le centre accueille d'autres enfants d'Île-de-France à la 
demande spontanée des parents ou sur la demande des médecins traitants ou 
des centres de PMI.  

Le bilan de santé dure 3 heures 30. Un bilan très approfondi est réalisé selon 
un protocole d'examen fixe et adapté aux deux âges. Ce bilan comporte :  

•un examen clinique réalisé par différents spécialistes (ORL, ophtalmologue, 
pédiatre, stomatologue, psychologue) ;  

•des examens de laboratoire (NFS, ferritinémie, examen des urines...) ;  

•des examens spécialisés : audiométrie tonale, examen de la vision... ;  

•d'autres examens ne sont réalisés qu'en cas de demande d'un spécialiste 
(radiographie, électrophorèse de l'hémoglobine...).  

Le deuxième objectif de ces examens de santé est de réaliser des études 
épidémiologiques afin de dégager des facteurs de risque et de diffuser ces 
informations.  

Ces bilans de santé sur Paris touchent 15 000 enfants sur Paris et l'Île-de-
France par an, soit environ 17 % des enfants de la ville de Paris et 2 % de la 
région Île-de-France (entretien avec un médecin du centre de bilans de santé de 
l'enfant de Paris).  

Il existe peu d'autres centres de bilan de santé ; le seul autre centre ayant une 
activité similaire, mais avec une intensité plus faible se trouve à Clichy en 
région parisienne. Il existe un autre centre à Bobigny, mais davantage orienté 
sur les enfants de plus de 6 ans et en situation précaire. À Nancy, un centre 
réalise des bilans de santé le plus souvent familiaux qui concernent des enfants 
plus âgés.  

Les études effectuées à partir des bilans de santé de la CPAM de Paris 
permettent de déterminer les causes des défauts de prévention chez les enfants 
: une diminution de la surveillance médicale après l'âge de 2 ans ; une carence 
de connaissances élémentaires en puériculture des mères ; une ignorance des 
facteurs de risque familiaux ; le problème des familles parisiennes d'autres 
cultures.  

De 18 mois à 24 mois  

L'examen du 24e mois donne lieu à la rédaction du troisième certificat médical 
obligatoire.  

À cet âge, il y a, comme aux précédents examens :  

•une mesure du poids, de la taille, du périmètre crânien, du segment supérieur, 
de la corpulence (P/T2), du périmètre thoracique et enfin un comptage du 
nombre de dents ;  



•un examen somatique ;  

•un examen du développement psychomoteur afin d'analyser la motricité 
globale, la motricité fine, le langage, la sociabilité... selon les items suivants : 
marche acquise ; se relève seul ; associe deux mots ; imite un trait ; obéit à un 
ordre simple ; nomme au moins une image ; superpose des objets (cubes).  

Le certificat du 24e mois recense les antécédents de l'enfant depuis le 9e mois 
tels que : des maladies infectieuses graves ; des affections ORL récidivantes ; 
des affections broncho-pulmonaires répétées ; des diarrhées chroniques ; des 
convulsions ; des infections urinaires ; des troubles du comportement (troubles 
importants du sommeil, anorexie, autre troubles du comportement) ; des 
interventions chirurgicales ; des accidents ou des intoxications ; de l'eczéma 
constitutionnel ; d'autres antécédents.  

De même qu'au 9e mois, on recense les affections invalidantes : un spina bifida, 
méningocèle ; une hydrocéphalie ; des malformations congénitales du système 
nerveux et de l'œil ; des malformations congénitales de l'appareil circulatoire ; 
des malformations congénitales de l'appareil respiratoire ; des malformations 
congénitales de l'appareil digestif ; des malformations congénitales de 
l'appareil génital ; des malformations congénitales de l'appareil urinaire ; un 
bec-de-lièvre, fente palatine ; des pieds bots ; une dysplasie de la hanche ; 
d'autres malformations congénitales ostéo-articulaires ; trisomie 21 ; d'autres 
malformations congénitales multiples ; une infirmité motrice cérébrale ; une 
arriération mentale profonde ; une débilité mentale ; des troubles de l'audition ; 
des troubles de la vision ; des tumeurs et hémopathies malignes ; d'autres 
hémopathies ; une mucoviscidose ; du diabète ; d'autres troubles du 
métabolisme ; un myxœdème et une hypothyroïdie ; un retard statural 
important ; des séquelles d'accident ; du rachitisme ; une anémie ferriprive ; 
des angiomes...  

Au cours de l'examen du 24e mois, on note également la réalisation :  

•d'un examen auditif avec l'analyse de la présence ou de l'absence de réaction à 
un stimuli sonore ;  

•d'un examen de la vue avec l'analyse de la présence ou de l'absence d'un 
strabisme, d'un nystagmus.  

L'évaluation qualitative de l'acuité visuelle et de l'acuité auditive est effectuée, 
si cela n'a pas été fait, à l'examen des 9 mois.  

Réalisation des examens de santé obligatoires  

Une étude a été menée en 1992 sur le bilan des certificats de santé (Senecal et 
coll., 1993). Pour cela les auteurs se sont appuyés sur les statistiques publiées 
par le ministère de la Santé et les ont complétées par des renseignements 
fournis par les services de PMI des DDASS.  



Le taux de couverture est de 93 % pour le premier certificat, de 71 % pour le 
862 deuxième et de 67 % pour le troisième. Ces résultats sont pratiquement 
identiques suivant les années mais très inégaux suivant les départements 
(tableau I).  

Tableau I : Taux de réalisation (%) des certificats de santé obligatoires 
(Senecal et coll., 1993)  

  

Une enquête plus récente a été effectuée en 2000 auprès des médecins chefs de 
PMI des 97 départements français (Senecal, 2001). Cette enquête a montré des 
taux de couverture de la population, proches de ceux précédemment cités, à 
savoir 94 % pour le premier certificat, 71 % pour le second certificat et 66 % 
pour le certificat à 24 mois.  

Des inégalités départementales persistent, puisque 69 départements ont un taux 
de couverture de 95 % et plus, 17 un taux de 90 % à 94%,6de85 % à 89 % et 8 
un taux inférieur à 85 %.  

Si l'on se réfère à des statistiques plus récentes fournies par le ministère de 
l'Emploi et de la Solidarité, on retrouve des chiffres très similaires mais un peu 
inférieurs pour les certificats à 9 mois (65 %) et à 24 mois (60 %) (Annuaire 
des statistiques sanitaires et sociales, 1998).  

Selon l'étude menée en 1992, en 1990, le premier certificat était rempli par un 
pédiatre dans 90 % des cas, ce qui est logique puisqu'il est généralement rempli 
à la maternité d'accouchement. Le taux des examens pratiqués par un pédiatre 



diminue ensuite régulièrement, de 90 % au premier examen à 43 % à 9 mois, 
puis à 38 % à 24 mois. Il s'agit de chiffres moyens et les différences sont 
grandes entre les départements, allant de 20 % à 76 % pour le certificat à 9 
mois, et de 10 % à 70%à 24 mois.  

Selon l'enquête menée en 2000, on observe une augmentation du taux de 
remplissage des certificats par les pédiatres : ce taux est passéà 93 % en 1992 à 
95,2 % en 1995. En revanche, le taux de remplissage des deuxième et 
troisième certificats par les pédiatres reste stable depuis 1990, autour de 48 % 
pour le deuxième certificat et 41 % pour le troisième.  

Ces statistiques sous-estiment les taux réels de réalisation des certificats. En 
effet, pour recevoir les allocations familiales, il suffit que ces certificats soient 
renvoyés aux allocations familiales, au sein desquelles il est plus difficile 
d'obtenir des statistiques (Rambaud).  

La copie du certificat n'est pas toujours envoyée à la CPAM (Entretien avec un 
médecin du centre de bilans de santé de l'enfant de Paris).  

La circulaire ministérielle de 1977 recommande le dépistage néonatal des 
troubles auditifs dans la population à risque élevé. Or 50 % des enfants ayant 
un déficit auditif sévère ou profond ne font pas partie de cette population et 
échappent de ce fait à ce dépistage orienté. Ces déficits sont actuellement 
diagnostiqués à un âge proche de 3 ans, entraînant une prise en charge tardive 
(Revue Prescrire, 1995).  

De 24 mois à 6 ans  

D'après le carnet de santé, la surveillance médicale de 2 à 6 ans, comprend un 
examen semestriel. Cette période est marquée par deux « temps forts » : bilan 
entre 3 et 4 ans et entre 5 et 6 ans. Ces deux bilans incluent un examen 
somatique, un examen de l'état dentaire, de l'audition, de la vision et l'analyse 
du développement psychomoteur.  

À 30 mois et à 36 mois, un examen rapide est réalisé et reporté sur le carnet de 
santé. Après avoir pesé l'enfant, sont réalisés les mesures de taille, du 
périmètre crânien puis un examen clinique et une analyse du développement 
psychomoteur.  

L'examen qui a lieu entre 3 et 4 ans constitue le premier temps fort de cette 
période. Au cours de cette visite, le médecin réalise :  

•un examen auditif ;  

•un examen oculaire ;  

•un examen de la cavité buccale.  

Il vérifie également l'absence de troubles du sommeil et prend les mensurations 
de l'enfant (poids, taille, segment supérieur, corpulence (P/T2).  



Au cours de ce bilan, un examen somatique est effectué avec mesure de la 
tension artérielle.  

L'examen psychomoteur se fait selon cinq items :  

•la sociabilité (enlève un vêtement, joue en groupe) ;  

•le langage de l'enfant (dit son nom, dit son sexe, connaît trois couleurs, fait 
une phrase) ;  

•la motricité globale (lance une balle, saute en avant, tient sur un pied) ;  

•la motricité fine (boutonne sur lui, trace un trait vertical, copie un cercle, 
bonhomme trois parties) ;  

•la propreté de l'enfant (diurne et nocturne).  

Entre 4 et 5 ans, les examens semestriels sont identiques à ceux conduits entre 
30 et 36 mois.  

L'examen constituant le second temps fort de cette période est effectué entre 5 
et 6 ans. Cet examen ressemble fortement à celui conduit entre 3 et 4 ans, avec 
en plus un examen de la statique vertébrale (courbure anormale, raideur 
segmentaire).  

L'examen du développement psychomoteur s'établit selon les éléments suivants 
avec des réponses en « oui » ou « non » : marche talon-pointe avant ; 
marionnettes ; attrape une balle qui rebondit ; compte treize cubes ou jetons ; 
répète une phrase de douze syllabes ; décrit une image ; exécute une consigne ; 
distingue : matin, soir, après-midi ; montre le dessus, le dessous ; copie un 
carré, un losange, des boucles ; latéralité (main, œil, pied : droite : gauche ou 
mal fixée) ; comportement global : autonomie, spontanéité, capacité 
d'attention).  

Parallèlement aux examens prévus par le carnet de santé, des bilans de santé 
sont réalisés pour les enfants du régime général sur Paris et en Île-de-France. 
Ces bilans ont été décrits précédemment. Ils concernent les tranches d'âge 12-
18 mois et 3 ans et demi à 4 ans et demi. Le bilan effectué à 4 ans est très 
similaire à ce qui est fait à la tranche d'âge 12-18 mois et comprend également 
un dépistage des inadaptations sociales.  

Réalisation des examens de santé obligatoires  

Jusqu'à l'avant-dernière année de maternelle, les examens sont réalisés sous la 
responsabilité des PMI. Plusieurs examens doivent être théoriquement 
effectués dans les PMI. En pratique, elles réalisent surtout le bilan à 4 ans, 
faute de moyens. Il y a une grande disparité des examens réalisés selon les 
régions, tant dans le nombre d'examens que dans le contenu de l'examen, 
standardisés dans certaines PMI, beaucoup moins dans d'autres. Par ailleurs, ce 
sont théoriquement des pédiatres qui réalisent les examens dans les PMI, alors 



qu'en pratique ce sont souvent des médecins généralistes (entretien avec un 
médecin scolaire). En 1989, le bilan des 4 ans concernait seulement 35 % des 
enfants en Haute-Garonne (Granier de Lilliac, 1990).  

Deux études ont été menées dans le département de la Marne entre 1986 et 
1988 sur les examens de santé de l'enfant de 3-4 ans en école maternelle par la 
PMI. En ce qui concerne la couverture géographique de ce bilan, il ressort de 
ces études que les équipes de PMI effectuent les visites médicales dans toutes 
les écoles publiques ainsi que dans quelques écoles privées du département. 
Ainsi, plus de 90 % des enfants de 3-4 ans scolarisés en bénéficient (Marchand 
et coll., 1991).  

Une étude a été réalisée en 1988 sur le dépistage des troubles visuels par les 
services de PMI (Juif et coll., 1989). Sur 97 départements, 92 (94 %) effectuent 
un dépistage des troubles visuels. Ce dépistage est fait à des âges différents 
selon les départements, la plupart du temps pendant le bilan des 3-4 ans. Dans 
83 % des cas, cet examen est réalisé par une infirmière ou une puéricultrice. 
Les méthodes de dépistage utilisées sont l'acuité visuelle de loin (100 %), 
l'acuité visuelle de près (47 %), la motilité oculaire (52 %), un examen sous 
écran (25 %).  

Des études épidémiologiques ont été réalisées à partir des résultats des bilans 
de santé de l'enfant effectués à la CPAM de Paris : on constate une très nette 
diminution du suivi médical systématique au-delà de 2 ans. En effet, l'activité 
des centres de PMI diminue très nettement pour les enfants de ces âges. De 
plus, les mères consultent peu leur médecin alors que la législation de 
protection infantile prévoit une surveillance semestrielle jusqu'à 6 ans.  

Les études épidémiologiques effectuées par le centre des bilans de santé de 
Paris montrent que la fréquence de certaines pathologies augmente d'un facteur 
2 ou 3 entre les âges de 2 ans et de 4 ans :  

•les otites séreuses et les troubles de l'audition ;  

•les troubles psychologiques, notamment les troubles du langage ;  

•les surcharges pondérales.  

Suivi médical après 6 ans  

À partir de cet âge, le relais est pris par la médecine scolaire. La médecine 
scolaire réalise des bilans de santé à trois âges clés de l'enfant.  

Un bilan obligatoire a lieu vers 5-6 ans, au moment de l'entrée à l'école 
primaire. Un autre se déroule à la fin de l'enseignement primaire ou à l'entrée 
en secondaire, vers 10-11 ans, puis un dernier bilan est fait en classe de 
troisième.  

Bilan des 6 ans  



Un premier bilan de santé se déroule vers l'âge de 5-6 ans. Il est obligatoire et 
réalisé en présence des parents (art. L-191 du Code de la santé publique). Ce 
bilan s'adresse à tous les enfants scolarisés en grande section de maternelle. Il 
est réalisé par le service de promotion de la santé en faveur des élèves, avec les 
médecins et les infirmières scolaires. Il complète les bilans réalisés par les 
services de PMI avant l'âge de 6 ans. Il permet d'apprécier l'état de santé global 
de l'enfant et vise à prévenir les inadaptations scolaires qui pourraient résulter 
de handicaps (troubles sensoriels, troubles du langage, difficultés motrices, 
troubles du comportement). Il comporte quatre axes d'évaluation 
(développement social, somatique, psychomoteur et cognitif).  

À l'occasion de ce bilan, il est prévu de faire un dépistage des troubles 
sensoriels par un examen audiométrique, un examen de l'acuité visuelle de 
loin, un dépistage de l'hypermétropie, l'étude de la capacité de convergence, de 
la capacité de poursuite, un dépistage de l'hétérophorie avec recherche d'un 
strabisme, l'étude de la vision des couleurs et l'étude de la vision binoculaire 
s'il n'a pas eu lieu auparavant (par exemple, au bilan s'effectuant à l'entrée de la 
maternelle).  

L'examen somatique est le plus complet possible, avec étude de la croissance 
staturo-pondérale, de l'état dentaire, de la statique vertébrale, de l'appareil 
cardio-vasculaire, de la sphère ORL, des organes génitaux externes et du stade 
pubertaire.  

Le bilan psychomoteur permet d'établir des critères du développement 
psychomoteur de l'enfant par l'étude de la motricité globale et de l'équilibre, de 
l'orientation temporo-spatiale et de la latéralité ; de la coordination, de la 
motricité fine et du niveau grapho-perceptif et moteur ; de l'élocution, du 
langage spontané, de la mémorisation immédiate ; du comportement de 
l'enfant.  

Le bilan du langage est récent et permet l'étude du développement cognitif de 
l'enfant.  

De 6 ans à 16 ans  

Un second bilan de santé concerne l'entrée dans l'enseignement secondaire vers 
10-11 ans. Il est réalisé notamment dans les zones et les réseaux d'éducation 
prioritaire.  

Le dernier bilan est effectué en classe de troisième. Il est effectué dans le cadre 
de la réglementation d'hygiène et de sécurité du Code du travail dont l'objectif 
est de donner un avis sur l'aptitude du jeune mineur à travailler sur des 
machines dangereuses.  

Réalisation des examens de santé obligatoires  

La visite obligatoire avant le passage en CP devrait être systématiquement 
réalisée par la médecine scolaire (bilan des 6 ans). En fait, cette visite n'est pas 
toujours faite car les moyens sont dépassés (chaque médecin scolaire devrait 



voir 2 000 enfants). De plus, il n'y a pas de référentiel sur le contenu et la 
validité des examens réalisés et les dépistages se font souvent de façon très 
sommaire. Des travaux sont en cours pour parvenir à la standardisation des 
bilans réalisés (Tursz et Romano, 1997).  

Le bilan des 6 ans est réalisé dans 80 % à 100 % des cas selon les PMI 
(Professionnels de l'enfance, 2000). Par exemple, le bilan des 6 ans a été 
réalisé dans 80 % des cas en Seine-Saint-Denis en 1996-97, 59 % des cas dans 
le Val-de-Marne, 83 % en Seine-et-Marne alors que des anomalies avaient été 
détectées et concernaient de 20 % à 34 % des élèves dans ces mêmes 
départements. Certains enfants sont vus deux fois, en maternelle et à l'école 
primaire, d'autres jamais (Tursz et Romano, 1997).  

Une enquête postale par questionnaires auto administrés a été réalisée auprès 
de médecins scolaires en poste dans huit académies (Danzon et coll., 1998). 
Sur les 212 questionnaires envoyés, 162 médecins ont répondu. Le bilan des 6 
ans a été cité comme étant une priorité départementale par 87 % des médecins 
interrogés. Près de 80 % (77 %) des médecins interrogés font ce bilan à tous 
les enfants (82 % lorsque c'est une priorité départementale, 58 % dans le cas 
contraire). Cependant, on constate une grande variabilité des pratiques selon 
les départements. Dans certaines académies, seulement 45 % des médecins 
disent faire ce bilan systématiquement. Le caractère systématique du bilan de 6 
ans est remis en question par 15 % des médecins interrogés. Les opinions sur 
ce sujet varient beaucoup selon que le bilan de 6 ans est ou n'est pas cité 
comme une priorité départementale (plus de remise en question si le bilan n'est 
pas cité comme une priorité).  

Une étude réalisée par EVAL en 1995 a porté sur l'utilité et le contenu de la 
médecine scolaire, notamment en ce qui concerne les bilans systématiques 
d'examens médicaux (Eval, 1995). Pour cela ont été réalisés : des interviews 
d'experts ; une enquête par questionnaires auprès de personnels de la médecine 
scolaire de l'académie de Bordeaux.  

Le caractère obligatoire du bilan de santé à 6 ans n'a pas été remis en cause. En 
revanche, les experts interrogés considèrent que le contenu de ce bilan devrait 
être réorganisé, afin de ne pas refaire ce qui a été fait auparavant. En effet, la 
majorité des enfants bénéficient de soins satisfaisants et n'ont pas besoin de ce 
bilan. En revanche, dans la fraction des enfants qui n'en bénéficient pas, on 
trouve les enfants ayant de très gros problèmes. L'étape fondamentale du bilan 
à 6 ans devrait être une vérification systématique du carnet de santé : absence 
ou non du remplissage ; mise à jour des vaccinations ; réalisation des examens 
des stades de développement des enfants ; remplissage des courbes 
staturopondérales.  

D'après les conclusions de cette étude, l'intérêt des dépistages systématiques 
réalisés lors des deux derniers bilans à 10-11 ans et 15-16 ans est remis en 
question. Les visites systématiques, lors d'une orientation vers une filière 
professionnelle relèvent plutôt de compétences proches de la médecine du 
travail.  



Stéphane Bouée, Sandrine Coulomb Société CEMKA-EVAL, Bourg-La-Reine  
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 Approche de la santé mentale des enfants en 
milieu scolaire  
La santé des enfants figure parmi les dix priorités en santé publique établies 
par les Conférences nationales de santé.  

La politique de santé en faveur des élèves édictée récemment par le ministre de 
l'Éducation nationale souligne et explicite la mission de promotion de la santé 
de l'Éducation nationale ; plus précisément est abordée sa responsabilité « dans 
le suivi de la santé des élèves dès lors que les problèmes de santé ou des 
carences en soins sont susceptibles d'engendrer des difficultés d'apprentissage 
ou de mettre les élèves en situation d'échec scolaire » (extrait du Bulletin 
officiel du ministère de l'Éducation nationale, Anonyme, 2001).  

La promotion de la santé mentale « vise à favoriser le bien être physique, 
mental et social des élèves et à détecter précocement les difficultés susceptibles 
d'entraver la scolarité. Par ailleurs, l'Éducation nationale contribue en liaison 
avec la Direction générale de la santé à la mission d'observation et de veille 
épidémiologique ».  

Tursz (2001) rappelle que beaucoup de pédiatres ont le sentiment que les 
troubles émotionnels et du comportement constituent une large part des raisons 
profondes de recours aux soins dans leur clientèle. Pourtant, bien souvent, les 
pédiatres ignorent la magnitude du problème, de même que les facteurs de 
risque des troubles mentaux de l'enfant, ou la nature, la disponibilité et 
l'efficacité des services appropriés.  

Il faut en effet souligner l'absence de données sur la santé mentale des enfants 
dans notre pays (Casadebaig et Kovess, 1998) alors que des informations 
substantielles sur la santé des adolescents sont disponibles grâce aux travaux 
de l'équipe Inserm de Marie Choquet.  

De fait, il existe des données de santé (essentiellement sur la vaccination) 
concernant les enfants jusqu'à l'âge de 6 ans issues de l'exploitation des 
certificats de santé du 24e mois et à partir des enquêtes périodiques par sondage 
dans les écoles, effectuées tous les deux ans environ lors du premier bilan 
scolaire à 5-6 ans. En revanche, il n'existe pas d'état des lieux sur la santé des 
enfants entre 6 et 11 ans ; seules quelques études ponctuelles ont été publiées 
concernant la santé mentale, la qualité de vie ou la santé bucco-dentaire dans 
cette tranche d'âge. Aucune enquête d'envergure nationale n'a été mise en 
œuvre jusqu'à présent pour mesurer les différentes dimensions de la santé 
physique et mentale.  

Pour évaluer la santé mentale des enfants, il existe un consensus sur la 
nécessité d'utiliser plusieurs sources et surtout d'évaluer directement l'enfant. 
En effet, l'enfant identifie mieux que l'adulte ses problèmes intériorisés comme 
l'anxiété et la dépression. C'est pourquoi l'information apportée par l'enfant est 
nécessaire. Toutefois, cette approche n'est pas suffisante. En effet, les 
informations recueillies par les instruments standardisés dépendent entièrement 



de l'informateur qui les fournit. Le point de vue de cet informateur, quel qu'il 
soit, doit être combiné à celui d'autres informateurs pour que l'évaluation de la 
santé mentale d'un enfant soit relativement complète (Achenbach et coll., 1987 
; Bird et coll., 1992 ; Jensen et coll., 1999). Les parents identifient 
systématiquement davantage de problèmes que les enfants. Les enseignants ne 
rapportent généralement pas les mêmes problèmes que les parents, car les 
comportements de l'enfant changent avec le contexte (Costello et coll., 1988). 
De façon générale, les adultes tendent à percevoir les problèmes de 
comportement. Le point de vue de l'enseignant a été généralement privilégié 
par rapport à celui du parent, car il a été considéré comme probablement moins 
biaisé, par la désirabilité sociale, qui est toujours un facteur limitant pour les 
instruments d'évaluation de la santé mentale. En revanche, c'est en général 
auprès des parents que sont évalués les principaux facteurs de risque pour la 
santé mentale et la santé physique de l'enfant.  

Instruments de mesure de la santé mentale des jeunes  

Les instruments existants qui s'adressent à l'enfant sont des guides d'entrevue 
semi-structurés et structurés. Les principaux guides d'entrevue semi-structurés 
sont le Kiddie-Sads (K-Sads), le Interview schedule for children (ISC), et le 
Diagnostic interview for children and adolescent. Ces instruments ne 
répondent pas aux critères suggérant qu'une entrevue hautement structurée est 
essentielle afin de réduire la variance liée à l'interviewer, l'information et le 
critère.  

Les guides d'entrevue structurés sont essentiellement représentés par les 
différentes versions du Diagnostic interview schedule for children, le DISC, le 
DISC-R et le DISC-2. Cependant, ces questionnaires utilisent une approche 
élaborée auprès des adultes. Ils impliquent des questions caractérisées par la 
complexité des structures grammaticales et des concepts. Une étude sur la 
compréhension des questions du DISC-2.25 par les enfants de 9 à 11 ans (n = 
240) (Breton et coll., 1995) montre que les enfants de ce groupe d'âge ont une 
capacité limitée à comprendre les questions longues, les concepts de durée et 
les structures grammaticales complexes.  

La fidélité test-retest de ce type d'instrument n'est pas très élevée chez les 
adolescents (9 à 17 ans) en population (DISC-2.1 ; n = 375 ; kappas = 0,23 à 
0,86 selon le diagnostic) et diminue considérablement plus l'enfant est jeune 
(Edelbrock et coll., 1985 ; Schwab-Stone et coll., 1994). Utilisant le DISC, 
Edelbrock et coll. (1985) rapportent des coefficients de corrélation intraclasse 
de 0,60 chez les jeunes de 10 à 13 ans (n = 87) et de 0,43 chez les enfants de 6 
à 9 ans (n = 70). Schwab-Stone et coll. (1994) ayant utilisé le DISC-R auprès 
de 109 enfants de 6 à 11 ans concluaient que « les entrevues hautement 
structurées ne sont peut-être pas appropriées auprès des enfants du primaire » 
(kappas test-retest = 0,00 à 0,56). Il a été suggéré que l'immaturité cognitive 
des enfants de moins de 12 ans peut expliquer l'instabilité de leurs réponses à 
ces questionnaires.  

Test « Dominique interactif »  



Certaines théories cognitives suggèrent que la combinaison de stimuli visuels 
et auditifs améliore le traitement de l'information et, indirectement, la 
compréhension des concepts verbaux comparativement à la présentation 
indépendante de stimuli visuels ou auditifs. Traditionnellement, l'image a été 
utilisée comme moyen d'évaluation de l'enfant dans le domaine de l'éducation 
et de la psychologie. Il est reconnu que cette approche augmente l'attention de 
l'enfant sur la tâche, sa compréhension et stimule son intérêt. Elle a été utilisée 
pour mesurer les stades du développement intellectuel, ou comme test 
projectif.  

Toujours selon les travaux des cognitivistes sur le développement de 
l'intelligence, avant 11-13 ans les enfants ne sont pas encore capables d'évaluer 
les aspects temporels qui font partie intégrante des critères développés dans les 
classifications récentes (fréquence, durée, âge de début des troubles). Aussi il 
est recommandé de n'étudier que la présence actuelle des symptômes.  

Présentation du test  

Les premiers travaux (Valla et coll., 1994a, 1997) ont abouti à la mise au point 
d'une version papier du « Dominique » qui a servi de point de départ au 
logiciel du « Dominique interactif ». La version papier est une bande dessinée 
constituée de deux cahiers contenant une centaine de dessins. Plusieurs 
versions successives ont été réalisées pour améliorer l'instrument. La version 
papier du « Dominique » présente les comportements et les réactions d'un 
jeune personnage, nommé Dominique, dans des situations de la vie des 
enfants, à la maison, à l'école et avec d'autres enfants. Les réactions de 
Dominique sont normales ou non. Huit dessins montrent des enfants heureux, 
ayant des réactions positives. Les réactions anormales concernent les 
problèmes de santé mentale les plus fréquents. L'enfant évalué doit dire si oui 
ou non il s'identifie à Dominique. La feuille réponse est pré codée. Le « 
Dominique » n'est pas un test projectif. En effet, il illustre le contenu abstrait 
des symptômes décrits dans le DSM-III-R à l'aide de situations réelles. Les 
situations sont précises, ce qui laisse peu de place à l'interprétation. 
L'instrument est simple et facile à utiliser. Son acceptabilité est accrue par la 
présentation sous forme de bande dessinée et la rapidité d'administration (20 
min environ).  

Les développements récents dans le domaine de l'informatique ont permis 
ensuite l'application de l'approche multimédia. Cette approche (multimédia) est 
largement utilisée dans le domaine de l'éducation. La possibilité de combiner 
l'image, la visualisation de la question écrite et le son, ainsi que l'interaction 
entre l'enfant et l'ordinateur font du « Dominique interactif » une méthode 
d'évaluation entièrement nouvelle.  

Le « Dominique interactif » est une bande dessinée interactive multimédia 
constituée par des dessins en couleurs et des questions transmises par un 
système vocal. Il s'adresse aux enfants de 6 à 11 ans inclus. Ce questionnaire 
est auto administré et offre une grande simplicité d'utilisation. La combinaison 
d'images et de sons ainsi que l'interaction entre l'enfant et l'ordinateur s'avèrent 
capables de susciter des réponses pertinentes à des situations spécifiques.  



Il présente les avantages suivants : fournir une évaluation indépendante de 
toute interprétation ou jugement de la part de l'évaluateur, par la suppression 
de toute intervention entre les réactions de l'enfant et le résultat final ; assurer 
la comparabilité des évaluations par l'application des mêmes critères de façon 
identique à tous les enfants ; faciliter la compréhension exacte, par les enfants 
de 6 ans, du comportement visé, grâce à l'utilisation du multimédia (image et 
son), tout en respectant leurs limites cognitives ; susciter l'intérêt des enfants à 
poursuivre, au lieu de souhaiter que l'évaluation se termine le plus vite possible 
; augmenter l'implication des enfants parce que l'interactivité leur permet de 
jouer un rôle actif, ce qui améliore l'authenticité de leurs réactions ; améliorer 
la fiabilité des réponses, car les enfants ont moins tendance à donner des 
réponses socialement désirables à un ordinateur qu'à un(e) interviewer. Cet 
instrument utilise un médium efficace, le dessin, pour aller chercher le vécu 
émotif des enfants, en particulier la dépression et l'anxiété, alors que souvent 
seuls les comportements dérangeants sont identifiés. Il offre une grande 
facilité, une grande rapidité et une grande simplicité d'utilisation grâce à son 
caractère auto administré et au traitement automatique de l'information 
recueillie. Il présente immédiatement le résultat de l'évaluation au moyen de 
scores obtenus aux sept problèmes de santé mentale évalués par le « 
Dominique interactif ». Les scores à l'ensemble des troubles intériorisés 
(dépression, anxiété généralisée, angoisse de séparation, phobie simple) et 
extériorisés (hyperactivité et troubles de l'attention, opposition, trouble des 
conduites) fournissent des indications sur la nature des symptômes.  

Une brève introduction explique à l'enfant comment se servir du « Dominique 
interactif » ; ensuite, un dessin apparaît sur l'écran de l'ordinateur et la question 
correspondante est transmise par des haut-parleurs ou des écouteurs ; l'enfant 
répond avec la souris en cliquant dans des boîtes situées en bas de l'écran ; un 
nouveau dessin apparaît... L'environnement est assez simple pour que l'enfant 
puisse le comprendre et le manipuler à l'aide de l'interactivité, et en même 
temps suffisamment attrayant pour que son intérêt se maintienne jusqu'à la fin. 
Le « Dominique interactif » est rapide (15 à 25 min) et adapté aux enfants. 
L'ordinateur peut cacher les résultats ou les produire à la fin de l'entrevue en 
affichant ou en imprimant un profil symptomatologique.  

La compréhension des dessins par les enfants de 6 à 11 ans a été vérifiée. La 
fidélité test-retest étudiée auprès de 340 enfants de la population québécoise a 
montré des corrélations intraclasse variant de 0,74 à 0,81 selon le problème 
étudié et des kappas variant entre 0,44 et 0,69 selon le seuil, la plupart des 
kappas étant autour de 0,60. La consistance interne mesurée par le coefficient 
alpha de Cronbach va de 0,64 à 0,83 (n = 340) selon le problème étudié (Valla 
et coll., 1997). Un test des différences de proportions entre les prévalences 
obtenues par des enfants non référés (n = 55) et référés en cliniques externes de 
psychiatrie (n = 58) a montré des différences significatives (0,00<p< 0,03) 
pour tous les diagnostics. Les réponses des enfants permettent d'évaluer leur 
santé mentale. La validité de critère a été étudiée en utilisant le « Dominique » 
lui-même pour encadrer le jugement clinique. Les accords juges/enfant 
montrent des kappas qui vont de 0,64 à 0,88 selon le diagnostic (Valla et coll., 
1994a).  



Solutions mises en œuvre dans le « Dominique interactif »  

Le contenu du « Dominique interactif » a été basé sur le DSM-IV. Toutefois, 
les critiques provoquées par le DSM-IV ont conduit à des aménagements de 
l'instrument Deux seuils ont été déterminés sur les scores obtenus au « 
Dominique interactif ».Il en résulte trois catégories, au lieu des deux catégories 
habituelles de sujets « normaux » et « pathologiques ». La catégorie du milieu 
comprend les enfants dont les scores sont proches des seuils séparant les plus 
asymptomatiques des plus symptomatiques. Ce système a été choisi pour 
plusieurs raisons :  

•Le DSM-IV exige une certaine sévérité au niveau des symptômes à l'aide 
d'éléments temporels (fréquence et durée), l'ensemble constituant un critère, en 
même temps qu'il détermine un nombre de critères minimal au niveau des 
diagnostics. Pour réduire le nombre de faux positifs, le DSM-IV exige 
également que les sujets qui atteignent le nombre de critères requis pour un 
diagnostic présentent une détresse ou une altération significative de leur 
fonctionnement (significant distress or impairment). Dans le « Dominique 
interactif »,l'absence de ces normes de sévérité a été compensée par une 
augmentation du nombre de symptômes minimal. Cette stratégie devrait se 
traduire par une diminution de l'erreur de mesure. Toutefois, cette différence 
limite la précision de l'instrument lorsque le nombre de symptômes est proche 
du seuil de psychopathologie.  

•Étant donné que le nombre de symptômes est en relation avec la gravité des 
troubles, les instruments d'évaluation de la santé mentale identifient mieux les 
enfants situés aux extrémités du continuum de la psychopathologie que les 
sujets proches du seuil, qui sont ceux ayant le plus de risques d'être mal classés 
(Jensen et coll., 1993).  

•De plus, l'introduction d'une troisième catégorie renforce l'importance de 
l'interprétation des résultats, ce qui prévient l'utilisation non professionnelle du 
logiciel.  

•Le système à trois catégories préserve ainsi un équilibre entre la 
systématisation de l'évaluation et une approche plus clinique de l'univers 
émotionnel et comportemental des enfants.  

•Le système à trois catégories prend également en compte les changements de 
symptomatologie associés au développement. Parfois, les enfants ne sont pas 
encore au niveau des attentes de leur famille, de l'école, ou de leurs pairs, et 
parfois ils les dépassent. Le stress qui en résulte peut temporairement 
transformer en symptômes des traits de caractère ou des comportements 
normaux. Ces symptômes peuvent devenir permanents ou disparaître d'eux-
mêmes sous l'influence de différents facteurs personnels et environnementaux 
(Marks, 1987).  

•Le système à trois catégories prend en compte le caractère plus ou moins 
arbitraire de la définition des seuils, et a pour but de diminuer le nombre de 
faux positifs et de faux négatifs.  



•L'utilisation dans le DSM-IV de degrés de sévérité : faible, modéré et sévère 
contribue à rapprocher le « Dominique interactif » du DSM-IV. L'existence 
dans le DSM-IV d'une option diagnostique dite « non spécifiée » (not 
otherwise specified) contribue également à ce rapprochement. L'option « non 
spécifiée » existe pour l'hyperactivité/troubles de l'attention, les troubles de la 
conduite et l'opposition, les troubles dépressifs et anxieux. Malgré cela, le « 
Dominique interactif » ne propose qu'une approximation des diagnostics selon 
le DSM-IV et détermine seulement si l'enfant évalué ne présente probablement 
pas, pourrait présenter, ou présente probablement un problème de santé 
mentale. Le terme de « tendances », utilisé en relation avec les résultats du « 
Dominique interactif » le signale.  

Seuils du « Dominique interactif »  

Les seuils du « Dominique interactif » ont été déterminés en fonction de 
résultats statistiques obtenus dans un échantillon de la population québécoise, 
de considérations obtenues à partir d'un échantillon clinique, et des seuils du 
DSM-IV.  

•DSM-IV : Les seuils du « Dominique interactif » ne sont pas nécessairement 
les mêmes que ceux du DSM-IV. Cependant, les seuils du « Dominique 
interactif » maintiennent une correspondance avec le caractère élevé ou bas des 
seuils du DSM-IV.  

•Considérations cliniques : 44 dossiers d'enfants évalués dans des cliniques 
externes de pédopsychiatrie de l'île de Montréal à l'aide d'une part d'une 
évaluation clinique et d'autre part du « Dominique interactif » ont été passés en 
revue. Le niveau socio-économique de la clientèle est faible. Cet échantillon 
clinique comprend 10 filles, ou 22,7 %, et 34 garçons, ou 77 %, de 
l'échantillon. Vingt-quatre enfants avaient entre 6 et 8 ans (4 filles et 20 
garçons), et 20 entre 9 et 11 ans (6 filles et 14 garçons). Les filles, comme les 
garçons, étaient surtout référées pour des troubles du comportement. Outre 
l'évaluation de l'enfant, l'un des parents était rencontré et une investigation du 
système familial était effectuée. Pour la plupart des enfants, une information 
provenant du milieu scolaire était également disponible. Finalement, les 
résultats de l'évaluation au « Dominique interactif » ont été comparés à ceux de 
l'évaluation clinique.  

•Considérations statistiques : elles s'appuient sur les résultats obtenus auprès 
d'un échantillon de convenance de 297 enfants de 6 à 11 ans, provenant de 8 
milieux de la région de Montréal (5 écoles, une équipe de soccer, des entrevues 
à domicile, des camps de jour). Sept enfants ayant répondu systématiquement 
oui ou non à presque toutes les questions (response set) ont été exclus, et 
l'échantillon final est de 290 sujets. Bien que cet échantillon ne soit pas 
représentatif il comprend des enfants de milieux variés, urbains et semi-ruraux. 
Il est habituel d'employer l'écart type pour déterminer la déviance. Les sujets 
dont les résultats sont à plus d'un écart type de la moyenne sont considérés 
comme déviants, et très déviants à plus de deux écart types de la moyenne. 
Cette hypothèse basée sur des considérations mathématiques s'applique lorsque 
les résultats se distribuent également par rapport à la moyenne (distributions 



normales). Comme la majorité des enfants ne présentent pas de problèmes de 
santé mentale, la plupart des scores de symptômes sont en dessous de la 
moyenne, créant une distribution inégale. Dans l'échantillon de 297 enfants de 
la population, deux types de distributions ont été observés : les distributions de 
la phobie spécifique, de l'hyperactivité, de l'opposition, et du trouble des 
conduites sont asymptotiques, et l'écart type n'a pas de signification ; les 
distributions de l'anxiété généralisée, de l'angoisse de séparation, et de la 
dépression sont déviées mais se rapprochent de la distribution normale et les 
seuils ont été situés à proximité des scores correspondant à un et deux écarts 
types.  

•Prévalences : le seuil inférieur identifie autour de 20 % d'enfants de la 
population qui pourraient présenter un problème, et le seuil supérieur identifie 
entre 5 % et 10 % de l'échantillon d'enfants de la population qui présentent 
probablement un problème. Lorsque les éléments étudiés conduisaient à des 
seuils différents, la prudence a guidé l'établissement des seuils choisis. En 
conséquence, les enfants sélectionnés par les seuils du « Dominique interactif » 
sont un peu plus nombreux que ne le suggèrent les prévalences observées dans 
les enquêtes de population. C'est pourquoi tous les enfants qui présentent des 
résultats positifs au « Dominique interactif » ne présentent pas nécessairement 
une psychopathologie suffisamment grave pour nécessiter une prise en charge.  

C'est à partir de toutes ces considérations que les seuils du « Dominique 
interactif » ont été choisis. De toute façon, bien que ces seuils aient été 
déterminés à partir de données empiriques, le professionnel qui utilise le « 
Dominique interactif » doit confirmer leur signification en fonction du 
contexte de l'enfant évalué et des autres données pertinentes à sa disposition, 
ainsi qu'en fonction du but de l'évaluation. Par exemple, pour que l'enfant 
présente une dépression, le DSM-IV requiert la présence soit d'une humeur 
dépressive, soit d'une perte d'intérêt ou de plaisir (anhédonie), soit d'irritabilité. 
Lorsqu'il n'existe aucun de ces symptômes, la dépression doit être considérée 
comme peu probable, quel que soit le score de symptômes obtenu.  

Comparaisons avec d'autres instruments d'évaluation  

Les dessins ont été utilisés pour évaluer le développement de l'enfant 
(Goodenough, 1926), comme test projectif (Machover, 1949), et plus 
récemment pour évaluer leurs habiletés cognitives (Dunn et Dunn, 1981), ou 
leurs compétences sociales (Harter et Pike, 1984).  

Toutefois, l'utilisation de dessins pour évaluer la santé mentale des jeunes de 
façon standardisée est relativement nouvelle. Outre le Dominique, quatre 
autres instruments ont été construits dans ce but. Le Preschool symptom self-
report (PRESS) (Martini et coll., 1990) étudie les symptômes dépressifs des 
enfants de 3 à 5 ans. Le Levonn (Richters et coll., 1990), basé sur le 
Dominique, étudie la détresse des enfants victimes de stress post-traumatique. 
Darryl (Neugebauer et coll., 1999) étudie également le stress post-traumatique. 
Le Pictorial instrument for children and adolescents (PICA-III-R) (Ernst et 
coll., 1994) étudie la symptomatologie des jeunes hospitalisés, incluant les 
troubles extériorisés, intériorisés, psychotiques et la toxicomanie. 



Malheureusement, aucune donnée psychométrique n'a encore été publiée pour 
cet instrument. Pour chacun de ces quatre instruments les comparaisons avec le 
Dominique sont limitées soit par le groupe d'âge, soit par la symptomatologie 
étudiée, soit par l'absence de matériel.  

Les comparaisons entre les versions « papier » du « Dominique » et les 
instruments plus traditionnels (basés sur des phrases) d'évaluation de la santé 
mentale des jeunes supportent l'approche graphique. Concernant la fidélité, les 
corrélations intraclasses obtenues entre test et retest avec le Dominique-R 
(0,71-0,81) se comparent favorablement à celles obtenues avec le DISC-R dans 
un échantillon différent (0,35-0,73) (Schwab-Stone et coll., 1994). Les valeurs 
des kappas obtenues avec le Dominique-R se comparent favorablement avec 
celles obtenues avec le DICA-R (Boyle et coll., 1993). Dans ces deux études 
conduites auprès d'enfants de 6 à 11 ans les critères de fréquence et de durée 
normalement présents dans le DISC-R et le DICA-R n'ont pas été utilisés. Les 
résultats de ces deux études sont donc très comparables à ceux des études 
réalisées avec le Dominique-R. L'influence de l'âge sur la fidélité du 
Dominique-R confirme les résultats des autres études (Edelbrock et coll., 1985 
; Boyle et coll., 1993 ; Schwab-Stone et coll., 1994), selon lesquelles plus les 
enfants sont âgés, plus leurs réponses sont fidèles. La validité de critères 
utilisant le jugement clinique montre des kappa dont les valeurs varient de 0,64 
à 0,88 pour le Dominique, alors que les valeurs des kappa obtenues avec le 
DISC-2.3 auprès de jeunes de 9 à 18 ans vont de 0,27 à 0,57.  

Ainsi, la fidélité et la validité du Dominique sont-elles apparemment plus 
élevées que celles des instruments plus traditionnels. Ces comparaisons 
suggèrent que pour l'évaluation de la santé mentale chez les jeunes l'utilisation 
combinée de stimuli visuels et auditifs est supérieure à celle de stimuli 
uniquement auditifs.  

Limites de l'instrument  

Les limites cognitives des enfants de 6 à 11 ans interdisent l'évaluation de la 
fréquence et de la durée des symptômes. Le « Dominique interactif »étudie 
donc uniquement la symptomatologie. Ce respect des limites cognitives des 
enfants leur permet d'être des informateurs fiables. Toutefois, l'absence des 
critères temporels restreint la correspondance entre l'instrument et le DSM-IV.  

Même si l'instrument respecte les limites cognitives des enfants, d'autres 
éléments peuvent restreindre la qualité de l'information recueillie, le manque 
d'insight par exemple.  

Comme les enfants ont tendance à vivre dans le présent, leur vécu ayant 
immédiatement précédé l'évaluation peut influencer leurs réponses. Les images 
et les autres caractéristiques du « Dominique interactif » permettent d'aller 
chercher le point de vue de l'enfant, mais elles limitent les comparaisons 
directes avec les mesures plus traditionnelles de la santé mentale utilisées 
auprès des informateurs adultes.  



La brièveté du « Dominique interactif » tient compte de la période pendant 
laquelle les enfants sont capables d'être attentifs. Toutefois, pour que 
l'instrument demeure court, il a fallu limiter le nombre de problèmes évalués.  

Bien que les dessins soient utilisés depuis longtemps avec les enfants, leur 
utilisation pour l'évaluation standardisée de leur santé mentale est relativement 
nouvelle. Aussi, il n'existe encore que peu d'informations sur la validité 
prédictive du « Dominique interactif ».  

Les enfants de moins de 6 ans et ceux présentant un retard mental tendent à se 
concentrer sur des détails concrets plutôt que sur la situation d'ensemble, et à 
fournir des réponses comme : « Je ne suis pas comme Dominique parce que je 
ne porte pas de pantalons noirs. »  

Ces différentes limites représentent ce que l'on doit accepter pour obtenir une 
information standardisée et fiable de la part des enfants de 6 à 11 ans (Valla et 
coll., 2000).  

Projet d'enquête en France  

Une enquête sur la santé des enfants dans les écoles primaires est proposée, 
prenant en compte les différents aspects de la santé chez l'enfant dont la santé 
mentale, les accidents domestiques et les troubles de l'apprentissage. Cette 
étude est dotée de plusieurs objectifs :  

•évaluation des prévalences des problèmes de santé mentale (auprès des 
enseignants et des enfants) et physique (auprès des parents) les plus fréquents 
dans la population des enfants scolarisés dans les écoles primaires en France 
métropolitaine ;  

•étude des principaux facteurs de risque sociaux et psychologiques pour la 
santé mentale des jeunes (auprès des parents) ;  

•étude de l'utilisation des services de santé (auprès des parents) ;  

•élaboration de recommandations pour améliorer l'état de santé des enfants de 
6 à 11 ans.  

L'application du « Dominique interactif »a été choisie pour évaluer les 
problèmes de santé mentale des enfants de 6 à 11 ans en France métropolitaine.  

Validation du « Dominique interactif » en France  

Le protocole de validation a impliqué quatre services universitaires de 
pédopsychiatrie à Strasbourg, Bordeaux, Paris, Montpellier et une population 
de témoins : enfants des écoles primaires d'Aix-en-Provence. Les échantillons 
comportaient environ 150 enfants provenant des consultations de 
pédopsychiatrie et 200 enfants des écoles primaires.  



La difficulté de cette validation est le choix d'un outil de référence contre 
lequel le « Dominique » puisse être validé, sachant que tous les guides 
d'entretien cliniques ont comme informateur l'adulte et non l'enfant lui-même 
et que ces sources donnent des informations parfois contradictoires. En 
particulier, le « Dominique » permet à l'enfant d'évoquer des problèmes 
intériorisés plus facilement que ne le font les instruments classiques basés sur 
un interrogatoire portant sur des symptômes précis. Ceci est confirmé par les 
expériences rapportées lors de la passation du test, l'enfant « clique » il n'a pas 
à élaborer une réponse ; cependant, ces symptômes doivent être validés par un 
clinicien lors d'un entretien, pour juger de leur signification (durée, sévérité) en 
terme de critères diagnostiques.  

Sont exclus : les troubles psychotiques, les déficients et les patients 
médicamentés en particulier les patients sous Ritaline.  

Sont inclus : les enfants de 6 à 11/12 ans (classes primaires) qu'il s'agisse de 
patients vus en clinique ou hospitalisés. Cependant, il est souhaitable de faire 
passer le « Dominique » lors du bilan clinique, c'est-à-dire aux nouveaux 
patients, dans le cadre du rendez vous qui suit pour compléter le bilan.  

Le « Dominique » peut être administré suivant les services par une 
psychologue ou par le pédopsychiatre ; dans tous les cas le pédopsychiatre qui 
posera le diagnostic doit avoir à sa disposition toutes les informations, dont les 
résultats du « Dominique ».  

La validation comporte les deux autres protocoles suivants :  

•la validation de compréhension (face value) : les enfants répondent au « 
Dominique » ; la personne qui assiste à cette passation, réinterroge l'enfant sur 
les symptômes qui ont été admis et sur les symptômes que cette personne a 
jugés présents mais qui n'ont pas été admis par l'enfant (faux négatifs), dans la 
mesure de la tolérance de l'enfant ;  

•la validation par comparaison de critères (external validation) : un psychiatre 
pose un diagnostic DSM-IV à la vue des informations portées au dossier, des 
résultats du « Dominique », et si possible d'une évaluation personnelle.  

Au total, 294 enfants ont passé le test : 152 dans des écoles d'Aix-en-Provence 
et 142 dans les quatre centres participants. Les populations scolaires et 
cliniques sont assez différentes en termes de sex ratio les garçons étant plus 
nombreux dans la population clinique mais il existe des différences 
importantes entre les populations cliniques elles-mêmes.  

Le test différencie très fortement les deux populations : école/clinique pour 
tous les diagnostics mesurés.  

En ce qui concerne la validation avec critères externes, les critères des 
cliniciens en DSM-IV ou CIM-10, suivant les cas, ont été utilisés, les 
correspondances entre les deux étant proposées dans le DSM-IV.  



Les prévalences des troubles mesurés sont très différentes suivant les lieux de 
soin ; certains centres ont une fréquence très élevée de troubles de l'attention 
(94,1 %) d'autres n'en ayant aucun ; de même un des centres a une fréquence 
très élevée de troubles d'anxiété de séparation quand ce trouble n'est 
pratiquement pas présent dans d'autres. Enfin, certains centres reçoivent des 
enfants qui ont presque toujours plusieurs troubles, tandis que d'autres centres 
voient des enfants présentant un seul trouble. Ces différences importantes ont 
amené à analyser les correspondances entre les scores au test et le diagnostic 
par centre et par trouble.  

Trois types de calculs sont proposés pour chacun des troubles considérés: un 
algorithme reprenant les critères du DSM-IV, la comparaison du trouble absent 
versus probable, présence du problème et la comparaison absent, probable 
versus présence.  

Les résultats montrent que la plupart des diagnostics ont un kappa élevé dans 
un ou deux centres, avec parfois des résultats moins bons dans un centre. Le 
trouble dépressif est difficile à évaluer car il existe très peu de cas : seul le 
centre de Paris en détecte quelques-uns. Le trouble « opposition » est celui qui 
obtient le résultat le moins bon. 

Méthodologie proposée pour l'enquête en milieu scolaire  

En ce qui concerne la santé des enfants, plusieurs sources d'information sont 
disponibles : l'enfant lui-même, ses parents et les enseignants. Chacune de ces 
sources apporte des informations uniques sur certains aspects, aussi considère-
t-on qu'il est nécessaire de recueillir des informations de ces trois sources. 
Ainsi, trois différents questionnaires destinés à ces trois informateurs sont 
proposés.  

Questionnaire destiné aux parents  

Ce questionnaire d'une dizaine de pages est remis par l'enquêteur à l'enfant et 
doit être rempli par un des parents de l'enfant.  

Il comprend des questions sur les thèmes suivants : données 
sociodémographiques (cursus scolaire, place dans la fratrie, diplôme et 
profession des parents) ; relations parents-enfant ; antécédents médicaux, 
accidents de la vie courante et vaccinations de l'enfant ; recours aux soins pour 
l'enfant ; santé mentale des parents et événements de la vie de la famille.  

Questionnaire destiné à l'enseignant  

Ce questionnaire qui est rempli par l'enseignant pour chaque enfant est très 
bref (deux pages) ; il est destiné à repérer à partir d'une grille de critères DSM-
IV : l'hyperactivité, les troubles de l'attention et d'opposition, et comprend des 
questions sur le retentissement de ces troubles sur l'adaptation scolaire, sur 
l'apprentissage et les compétences scolaires.  

Questionnaire destiné à l'enfant : le « Dominique interactif »  



Le questionnaire a été utilisé dans différentes enquêtes au Canada (au Québec), 
aux États-Unis et en Suisse, et semble être un bon outil pour cette tranche 
d'âge.  

Il a été adapté pour la France grâce aux résultats d'un prétest dans des écoles 
françaises : des planches ont été redessinées, une version a été enregistrée en 
français (de France).  

L'autoquestionnaire français comporte 80 dessins reprenant des situations dans 
lesquelles peut se trouver un enfant prénommé« Dominique », présenté sous 
forme de garçon ou de fille suivant le sexe de l'enfant interviewé. Les 80 
questions sont issues d'un ensemble de 91 questions, parmi lesquelles celles 
concernant le diagnostic « troubles des conduites » ont été retirées, d'une part 
car ce trouble est peu fréquent dans une population aussi jeune et d'autre part 
en raison du caractère potentiellement effrayant, vis-à-vis de jeunes enfants, 
des dessins qui l'accompagnent.  

Parmi les questions, 67 permettent une bonne approximation des diagnostics 
des troubles intériorisés (phobies spécifiques, angoisse de séparation, anxiété 
généralisée, dépression/dysthymie) et des troubles extériorisés (déficit de 
l'attention/hyperactivité, trouble oppositionnel avec provocation) selon la 
classification DSM-IV. Dix dessins évaluent une des dimensions de la qualité 
de vie, à savoir l'échelle dite des forces et compétences des enfants dans leurs 
milieux de vie : à la maison, à l'école et avec les pairs. Ces dessins présentent 
des expériences et des réactions positives évaluant quelques-unes des habiletés 
permettant aux enfants de faire de bons choix et d'établir de bonnes relations 
avec autrui. Ces dessins montrant des enfants heureux, ayant des réactions 
adéquates dans différentes situations, rendent en outre l'instrument plus 
acceptable et diminuent le nombre de réponses inexactes. Le mélange de 
situations positives et négatives, ainsi que la présentation non modulaire des 
dessins ont pour but de diminuer une identification artificielle ou biaisée avec 
un héros pathologique. Du point de vue éthique, l'enfant n'est pas « bombardé» 
par une série de questions à connotation uniquement négative et, du point de 
vue méthodologique, cette approche permet d'éviter les réponses 
systématiquement négatives. Cette échelle de qualité de vie permet de plus 
d'évaluer des facteurs de risque et de protection spécifiques.  

Enfin, trois questions portent sur l'enfant victime d'agression, mais ne 
constituent pas un diagnostic.  

Le « Dominique interactif » permet à l'enfant d'évoquer des problèmes plus 
facilement que ne le font les instruments classiques basés sur un interrogatoire 
effectué par un adulte clinicien portant sur des symptômes précis. Lors de la 
passation du test, l'enfant est mis devant des situations concrètes, il « clique » 
sans avoir àélaborer une réponse.  

Échantillon  

Un échantillon aléatoire devra être tiré au sort dans le but d'être représentatif 
des enfants des écoles primaires de toute la France métropolitaine. L'objectif 



est d'obtenir 1 000 enfants par niveau, du CP, CE1, CE2, CM1 au CM2, soit 5 
000 enfants de 6 à 11 ans. Ceci correspond au tirage au sort d'un enfant sur 1 
000 de cette tranche d'âge. Ce tirage au sort peut être effectué à deux niveaux : 
les écoles sont d'abord tirées au sort par les services statistiques de l'Éducation 
nationale, et c'est au sein des écoles tirées au sort qu'un nouveau tirage au sort 
des enfants dans chaque niveau scolaire sera effectué. Cette option permet de 
diminuer l'effet grappe lors de l'étude et d'éviter la stigmatisation éventuelle 
d'une classe : en effet, il n'est à aucun moment prévu de donner des résultats 
par école, et encore moins par classe. Le nombre d'écoles à tirer au sort est de 
200, et dans chaque école tirée au sort, 25 enfants (5 de chaque niveau) devront 
être tirés au sort.  

En conclusion, dans un contexte clinique, le « Dominique interactif » offre 
une méthode d'évaluation simple, rapide, et attrayante pour les enfants. De plus 
il est très facile d'emploi pour le professionnel. Il s'agit d'un matériel concret 
permettant à la plupart des enfants de se sentir à l'aise avec le processus 
d'évaluation, tout en présentant l'avantage additionnel de la systématisation. Il 
fournit à la première entrevue une revue des symptômes de l'enfant tels que 
lui(elle)-même les perçoit. Il représente une alternative au processus parfois 
assez long nécessaire pour établir une relation de confiance avec l'enfant et 
compléter son évaluation. Il est particulièrement utile pour les questions qui 
pourraient mettre l'enfant mal à l'aise, entraîner du déni, ou mettre la relation 
en péril, et auprès des jeunes avec lesquels il peut être difficile d'aborder des 
sujets délicats, par exemple les pensées suicidaires. L'ordinateur fournit 
instantanément des résultats qui orientent les investigations cliniques au cours 
de la même entrevue. Aussi, bien que le « Dominique interactif » ne puisse en 
aucun cas remplacer l'évaluation clinique, il la facilite et fait gagner du temps.  

En milieu scolaire, les travaux réalisés ont confirmé la faisabilité d'un 
dépistage auprès des enfants et des parents à l'aide d'instruments d'évaluation 
standardisés informatisés, ainsi que l'importance de la concertation entre les 
différentes instances responsables de la prise en charge des enfants et des 
familles (Bergeron et coll., 1999 ; Bergeron et Valla, 2000). En donnant la 
parole aux enfants, le « Dominique interactif » est susceptible de diminuer la 
stigmatisation associée aux problèmes de santé mentale. Il offre un portrait 
plus nuancé des enfants et une meilleure compréhension de leur monde 
intérieur ; ainsi, il permet de rapporter des troubles anxieux et dépressifs, isolés 
ou associés à des troubles du comportement, que les adultes ont tendance à ne 
pas remarquer. Beaucoup de jeunes présentant à la fois des trouble du 
comportement et des troubles anxieux et dépressifs plus ou moins apparents 
courent aujourd'hui le risque que leur symptomatologie intériorisée soit 
ignorée ; ils sont pourtant parmi les enfants les plus à risque d'avoir des gestes 
auto-agressifs.  

Par ailleurs, les interventions collectives sont plus efficaces que les prises en 
charge individuelles face aux problèmes d'opposition et de conduite (Rathvon, 
1999). L'adoption systématique de telles interventions libérerait des 
professionnels qui pourraient alors consacrer davantage de temps aux enfants 
auxquels une prise en charge individuelle est susceptible d'apporter une aide 
plus efficace, c'est-à-dire les dépressifs et les anxieux. À l'heure actuelle 



beaucoup de ces enfants n'ont pas accès aux services auxquels ils ont droit car 
ils ne sont pas identifiés. Pour sa facilité d'utilisation et sa rapidité, le « 
Dominique interactif » est un instrument favorisant l'intervention précoce, 
l'évaluation clinique, et permettant l'évaluation de l'efficacité de programmes 
d'intervention de groupe.  

En France, l'utilisation de ce test en milieu scolaire pourrait donc permettre 
d'évaluer les problèmes de troubles mentaux (phobies spécifiques, angoisse de 
séparation, dépression/dysthymie, anxiété généralisée, déficit de 
l'attention/hyperactivité, trouble des conduites, trouble oppositionnel avec 
provocation) pour chaque groupe d'âge et selon le sexe. Des facteurs de risque 
pourraient être recherchés selon les réponses des parents aux questions 
concernant les antécédents familiaux, la relation parents-enfant, les 
événements de la vie familiale et leur propre santé mentale. De plus, les 
résultats obtenus dans l'enquête française pourront être comparés à ceux 
obtenus au Québec où les mêmes outils ont été utilisés.  
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