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Note de lecture

Le rapport résultant de l’expertise collective « Trouble des conduites chez
l’enfant et l’adolescent » constitue un document clair, très bien construit,
informatif et nuancé. En se concentrant sur les problèmes de l’enfant et de
l’adolescent, les travaux d’expertise ont su trouver une manière de surmonter
la difficulté que créent dans ce domaine de la pathologie les limites entre
l’approche nosologique et médicale et une perspective prenant en compte un
large champ de la pathologie sociale individuelle et collective. L’hypothèse
de base, qui n’est pas clairement mentionnée, me semble-t-il, est qu’une
pathologie médicalement repérable chez l’enfant et l’adolescent permet des
mesures de traitement, de prévention et d’intervention utiles.

Cette approche nosologique est menée dans une perspective catégorielle pre-
nant en compte les classifications proposées dans les manuels internationaux
actuellement existants. Ceci constitue un choix stratégique qui comporte des
avantages et des désavantages. En prenant en compte les entités morbides
décrites dans ces classifications, le rapport peut constituer un début de vali-
dation par l’usage de l’arbitraire nosographique. On notera toutefois que la
question des limites entre le normal et le pathologique n’est pas clairement
envisagée. Elle se révélerait sans doute d’une très grande difficulté, sauf à s’en
tenir précisément à un pur arbitraire classificatoire. Le principal intérêt de
cette démarche est bien entendu de maintenir clairement cette pathologie
dans le champ du soin médico-psychologique. La question du sexe mériterait
d’être approfondie dans la mesure où il est possible que l’incidence des
facteurs de risque psychologiques et sociaux ait des effets importants sur une
discrimination syndromique des troubles, au moins à l’adolescence. Parmi
les données très informatives, je noterai les recherches de comorbidité,
l’intérêt pour les formes de début et le lien entre pathologie de l’enfant et de
l’adolescent.

La perspective développementale demeure très descriptive. On regrette ici
l’absence d’une perspective plus dynamique, permettant d’identifier plus pré-
cisément les facteurs de renforcement et les facteurs de résilience des trou-
bles. Quant aux travaux neuro-anatomiques et neuro-physiologiques, ils
demeurent pour l’instant très embryonnaires dans la mesure où les aires fonc-
tionnelles repérées sont le support de fonctions mnésiques cognitives, affecti-
ves et instrumentales extrêmement générales. S’il faut attendre une
meilleure connaissance dans ce domaine des dysfonctionnements fonction-
nels, voire des anomalies causales, il faudra sans doute un approfondissement
des recherches particulièrement délicat. Le bilan des études génétiques est
très bien présenté et très informatif.
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Un choix stratégique radical a été marqué dès le départ en faveur de l’appro-
che catégorielle. Est-elle en mesure de répondre à toutes les questions
posées ? La multiplicité des facteurs de risque est-elle liée à une discrimina-
tion catégorielle simple ? Qu’entend-on d’ailleurs par l’opposition entre fac-
teur étiologique et facteurs de risque ? Sur quels paramètres sont-ils
efficients ? La multiplicité des traits cliniques et la multiplicité des facteurs
de risque n’exposent-elles pas à une vue globale, non sans intérêt pragmati-
que mais très simplificatrice ? D’ailleurs, à plusieurs reprises, le texte du rap-
port témoigne d’un embarras à ne pas pouvoir assez prendre en compte cette
perspective dimensionnelle.

Il faut souligner le grand intérêt du rapport au niveau des recommandations.
Celles-ci sont ouvertes et témoignent bien d’une grande expertise clinique.
À noter l’intérêt des mesures d’information pour lesquelles le rapport sera
particulièrement bien venu. On aurait aimé une analyse critique plus appro-
fondie sur ce qui est décrit comme « thérapie psychosociale ». Si l’on s’en
tient aux méthodes d’intervention qui peuvent être actuellement statistique-
ment validées, on risque de se limiter à des programmes squelettiques. Il
serait dommage d’oublier des pratiques empiriques, même si celles-ci n’ont
pas encore pu faire la preuve de leur validité quantitative. En référence à
mon expérience clinique, je souhaiterai insister sur la nécessité d’une
réflexion collective des professionnels de santé sur le choix des méthodes
psychothérapiques (prescriptives ou psychodynamiques, individuelles ou col-
lectives…). Mais, répétons-le, c’est surtout dans le domaine de la prévention
que le rapport apporte des informations très utiles.

Dans le domaine de la recherche enfin, on ne peut qu’être d’accord avec la
large définition des objectifs, en sachant que ceux-ci répondent à des ques-
tions diverses en épidémiologie, neurologie, sciences cognitives, psychologie
et psychiatrie.

Daniel Widlöcher

Professeur Honoraire, Université Pierre et Marie Curie
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Avant-propos

Le trouble des conduites s’exprime chez l’enfant et l’adolescent par une
palette de comportements très divers qui vont des crises de colère et de déso-
béissance répétées de l’enfant difficile aux agressions graves comme le viol,
les coups et blessures et le vol du délinquant. Sa caractéristique majeure est
une atteinte aux droits d’autrui et aux normes sociales. La question se pose
donc de savoir comment se situe le trouble des conduites au sein du phéno-
mène social qu’est la délinquance. Le concept de délinquance est un concept
légal dont les limites dépendent en grande partie des changements dans
les pratiques policières ou judiciaires. L’approche clinique qui est choisie
dans cette expertise ne traite pas de la délinquance même si le comporte-
ment antisocial qui caractérise le trouble des conduites peut signifier acte de
délinquance. La manière la plus légitime d’opérer une liaison entre le trouble
des conduites et la délinquance est de considérer ce trouble comme un fac-
teur de risque de délinquance qui peut jouer en complémentarité avec
d’autres facteurs. Cependant, tout adolescent coupable selon la loi d’actes de
violence ou de vandalisme n’est pas nécessairement atteint d’un trouble des
conduites.

L’abord clinique du trouble évolue en fonction des recherches scientifiques
dans le domaine de la santé mentale. Il y a peu de temps encore, les psychia-
tres considéraient le trouble des conduites comme un trouble mental difficile
voire impossible à traiter. Bien que de nombreuses questions demeurent à
propos de sa définition, de son étiologie, des facteurs de risques, des mécanis-
mes sous-tendant sa survenue, il est aujourd’hui possible d’envisager sa prise
en charge dans le cadre d’une pratique clinique mieux définie et pluridisci-
plinaire.

Afin de compléter l’expertise collective sur les troubles mentaux publiée en
2002, la Canam (Caisse nationale d’assurance maladie des professions indé-
pendantes) a sollicité l’Inserm pour une analyse approfondie des connaissan-
ces sur le trouble des conduites chez l’enfant avec l’objectif d’en améliorer le
dépistage, la prévention et la prise en charge mais aussi d’identifier les
recherches nécessaires à une meilleure compréhension des facteurs étiologi-
ques et des mécanismes sous-tendant l’expression de ce trouble.

L’Inserm a mis en place un groupe pluridisciplinaire d’experts rassemblant
des compétences dans les domaines de la psychiatrie, psychologie, épidémio-
logie, sciences cognitives, génétique, neurobiologie, éthologie pour effectuer
une analyse critique des données internationales des différents champs disci-
plinaires selon la grille de questions suivantes :
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• Au sein de l’entité des troubles du comportement, comment se définissent
le trouble des conduites, le trouble déficit de l’attention/hyperactivité, le
trouble oppositionnel avec provocation ?
• Le trouble des conduites débutant durant l’enfance et le trouble débutant à
l’adolescence sont-ils de nature différente ? Y a-t-il des spécificités selon le
sexe ? Quelle est l’évolution vers le trouble de la personnalité antisociale ?
• Quelle est la prévalence du trouble des conduites en population générale et
dans les populations de jeunes délinquants ? Quelle est la fréquence des trou-
bles associés ?
• Quelles sont les données disponibles sur les facteurs de risques périnatals et
sur l’impact de l’attachement aux parents ?
• Comment interagissent les susceptibilités génétiques, le tempérament, la
personnalité avec l’environnement familial et social ? Quel est le lien entre le
trouble des conduites et les différents déficits neurocognitifs identifiés ?
• Quelles sont les trajectoires développementales des symptômes du trouble
des conduites et leurs facteurs de risque ?
• Comment repérer les facteurs de risque et prévenir le trouble des conduites ?
Quels sont les programmes de prévention validés ?
• Comment traiter le trouble des conduites et les troubles associés ? Quelles
sont les thérapies efficaces ?
• Quelles sont les recherches sur les fondements neurobiologiques du trouble
des conduites permettant de mieux circonscrire ses mécanismes éthiopatho-
géniques et susceptibles de déboucher sur de nouveaux traitements ? Quels
sont les apports des modèles animaux pour comprendre ce trouble ?

Au cours de huit séances de travail, le groupe d’experts a fait le point sur la lit-
térature médicale et scientifique internationale permettant de répondre aux
questions posées et il a proposé différentes actions de sensibilisation et d’infor-
mation sur le trouble des conduites, la prévention, le dépistage et le traitement.
Il a également défini quelques axes de recherche pour approfondir les connais-
sances sur l’étiologie et les mécanismes sous-tendant ce trouble et améliorer sa
prise en charge.
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Définitions et classifications

Du latin conducere (conduire), une « conduite » est une manière d’agir, de se
comporter. Dans le « Manuel alphabétique de psychiatrie » d’Antoine
Porot, paru en 1955, la signification du terme de conduite n’est pas diffé-
rente de celle du comportement, « bien qu’y soient plus fréquentes des con-
notations morales ». Cette seule phrase résume toute la difficulté de définir,
et donc d’analyser et traiter le « trouble des conduites », non seulement à
l’interface mais à l’intersection de la psychiatrie et de la justice, entre soin et
réparation, entre l’hôpital et la prison.

En effet, le trouble des conduites est considéré comme « un ensemble de
conduites dans lesquelles sont bafoués soit les droits fondamentaux des
autres, soit les normes ou les règles sociales correspondant à l’âge du sujet ». En
regard, la « délinquance » correspond à l’ensemble des comportements con-
duisant à commettre des infractions, considérées dans leur dimension sociale.

Ainsi se pose la question de la différenciation et de la limite entre trouble
des conduites (diagnostic individuel psychiatrique) et délinquance (phéno-
mène social). C’est par l’approche développementale et clinique que le trou-
ble des conduites peut être relié à la délinquance ; cette dernière est par
ailleurs abordée selon des perspectives psychosociales et criminologiques
dans d’autres contextes (Born, 2003).

Apport de l’historique du concept 
dans la compréhension du trouble des conduites

Les troubles du comportement de l’enfant ont toujours questionné entre respon-
sabilité et culpabilité, entre loi et médecine, entre criminologie et psychiatrie.

Certains ont défendu l’importance de l’abord psychologique du phénomène,
pendant que d’autres s’appuyaient sur la morale. De fait, les modes de prise
en charge proposés ont toujours oscillé entre soin et punition ; en se référant
à la terminologie anglo-saxonne, s’agit-il de mad boys ou de bad boys ?
Les difficultés de définition ont été abordées depuis des décennies avec, en
parallèle, une succession de tentatives de compréhension de ces manifesta-
tions : sont-elles innées ou acquises ?
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Nous disposons aujourd’hui de nombreuses descriptions d’auteurs à travers
l’Europe du XIXe et XXe siècle où l’accent est mis sur une anomalie congéni-
tale de l’instinct : c’est, selon les auteurs, le « criminel-né » de Lombroso
(1876), la « manie sans délire » de Pinel (1801), la « monomanie instinctive
ou impulsive » d’Esquirol (1838), la « folie des dégénérés » de Morel (1857),
la « moral insanity » de Pritchard (1835), les « moralische krankheiten » des
auteurs allemands, ou encore la « folie des instincts » de Maudsley (1888).
Ce courant d’idées constitutionnalistes, combattu par Falret (1864) en
France, s’est poursuivi longtemps : Magnan et Legrain, en 1895, puis Dupré
(1912) et d’autres ont décrit les « pervers constitutionnels », et c’est dans le
même esprit que Kraepelin crée le terme de « personnalité psychopathique »
que Schneider a ensuite développé (1955). Dans la classification de ce der-
nier, retenons les « psychopathes apathiques » faisant référence à des indivi-
dus « sans compassion, sans pudeur, sans honneur, sans repentir, sans
conscience, qui sont souvent par nature sombres, froids, grognons et brutaux
dans leur comportement social ». Ce sont finalement les courants psychana-
lytiques qui ont pris le contre-pied de ces théories constitutionnalistes en
valorisant le rôle de l’environnement dans la genèse des troubles.

Datant de la première partie du XXe siècle, les travaux d’August Aichhorn,
élève de Freud et directeur d’un établissement pour délinquants en Autriche,
paraissent aujourd’hui d’une remarquable actualité : « Chaque enfant est
d’abord un être asocial qui recherche avant tout la satisfaction immédiate de
ses besoins instinctuels, sans considération pour le monde alentour. Ce com-
portement, normal pour un jeune enfant, est considéré comme asocial ou
dyssocial chez un adulte. C’est aux adultes d’apprendre aux enfants, qui sont
tous dyssociaux de naissance, à s’adapter aux demandes de la société »
(Aichhorn, 1925). August Aichhorn est à l’origine de ce qui est devenu la
psycho-éducation.

Les courants de recherche portant sur le rôle de l’environnement et sur les
facteurs constitutionnels se sont ensuite poursuivis, et se poursuivent encore,
en intégrant les différents éléments susceptibles de présider aux troubles du
comportement de l’enfant.

Mais les terminologies sont jusque là bien hésitantes. En France, Léon
Michaux traite de « l’enfant pervers » (Michaux, 1950 et 1952), le terme
désignant « Le contraste du désordre des actes résultant de la viciation ins-
tinctive avec la lucidité intellectuelle ». Dans cette définition, « l’enfant
pervers » est proche de l’enfant atteint de trouble des conduites ; et « Il y a
peu de pervers instinctifs qui ne versent pas tôt ou tard dans la
délinquance » englobe tous les actes antisociaux des mineurs, de l’infraction
simple au crime. Mais, ajoute l’auteur, « délinquance infantile ne préjuge pas
nécessairement de perversité ».

Michaux pose bien les questions des facteurs étiologiques, mais aussi la ques-
tion sanction/éducation de « l’enfance coupable » : « Les auteurs les plus
avertis sont tous d’accord sur l’importance considérable de l’hérédité, des
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ciences intellectuelles et des troubles caractériels » et « Autrefois, la délin-
quance infantile était jugée en soi et sanctionnée par une peine ;
aujourd’hui, elle n’est sanctionnée que par des mesures éducatives que l’on
tâche d’approprier à chaque cas déterminé ».
Entre les années 1970 et 1990, en France, les principaux ouvrages de psy-
chiatrie de l’enfant et de l’adolescent abordent généralement de façon trans-
versale les passages à l’acte, les tendances à l’agir, les conduites agressives, la
délinquance, et sous forme d’« entité » les personnalités psychopathiques.
Pourtant, de Ajuriaguerra (1977) récusait le terme de psychopathie « parce
qu’il n’est pas toujours précis, qu’il est souvent utilisé comme jugement
plutôt que comme diagnostic, qu’il est devenu péjoratif pour la personne qui
en est qualifiée, qu’il est insatisfaisant pour les psychiatres » et que, comme
l’a dit Kanner avec humour et clairvoyance : « Un psychopathe est
quelqu’un qu’on n’aime pas ».

Classifications internationales

C’est l’arrivée et l’utilisation des grandes classifications internationales qui
vont permettre de préciser les tableaux symptomatiques des troubles du com-
portement de l’enfant, en dehors des conceptions psychopathologiques,
morales et juridiques.

Classifications successives de l’Organisation mondiale de la santé (OMS)

En 1938, la CIM-5 (Classification internationale des maladies ou ICD en
anglais) inclut pour la première fois les maladies des systèmes nerveux et des
organes sensoriels. La CIM-6 introduit, en 1948, une section pour les trou-
bles mentaux. La CIM-8, en 1965, crée une catégorie spécifique intitulée
« troubles du comportement de l’enfance ».
Puis la CIM-9 (1977-1978), au sein de 10 catégories consacrées aux troubles
mentaux, s’intéresse aux troubles du comportement à travers plusieurs types
de troubles :
• le trouble des conduites avec différents sous-types : type socialisé, non
socialisé, compulsif, mixte, avec hyperkinésie, sans trouble de la person-
nalité ;
• le trouble hyperkinétique ;
• les troubles de l’adaptation ;
• les personnalités amorales, antisociales, asociales ;
• le comportement dyssocial sans trouble psychiatrique (code V).

Enfin, la CIM-10 (1992) réorganise la classification afin d’établir sa cohérence
avec la classification américaine en faisant apparaître le chapitre F90-F98 inti-
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tulé « troubles du comportement et troubles émotionnels apparaissant habi-
tuellement durant l’enfance ou à l’adolescence ».

La catégorie F91 définit le trouble des conduites comme « un ensemble de
conduites répétitives et persistantes dans lesquelles sont bafoués soit les
droits fondamentaux des autres, soit les normes ou les règles sociales corres-
pondant à l’âge de l’enfant ». Une notion de durée nécessaire de 6 mois au
moins est introduite, et une liste de 23 symptômes est proposée, sans hiérar-
chie ni regroupement (tableau 1.I) (OMS, 1994). Les diagnostics d’exclusion
sont la schizophrénie, la manie, la dépression, le trouble envahissant du
développement, le trouble hyperkinétique. Il est par ailleurs recommandé de
spécifier l’âge de début d’apparition des troubles, avant ou après 10 ans.

Tableau 1.I : Symptômes du trouble des conduites selon la CIM-10

1. A des accès de colère anormalement fréquents et violents, compte tenu du niveau de développement

2. Discute souvent ce que lui disent les adultes

3. S’oppose souvent activement aux demandes des adultes ou désobéit

4. Fait souvent, apparemment de façon délibérée, des choses qui contrarient les autres

5. Accuse souvent autrui d’être responsable de ses fautes ou de sa mauvaise conduite

6. Est souvent susceptible ou contrarié par les autres

7. Est souvent fâché ou rancunier

8. Est souvent méchant ou vindicatif

9. Ment souvent ou ne tient pas ses promesses, pour obtenir des objets ou des faveurs ou pour éviter des obligations

10. Commence souvent les bagarres (ne pas tenir compte des bagarres entre frères et sœurs)

11. A utilisé une arme qui peut sérieusement blesser autrui (par exemple un bâton, une brique, 
une bouteille cassée, un couteau, une arme à feu)

12. Reste souvent dehors après la tombée du jour, malgré l’interdiction de ses parents (dès l’age de 13 ans ou avant)

13. A été physiquement cruel envers des personnes (par exemple ligote, coupe, ou brûle sa victime)

14. A été physiquement cruel envers les animaux

15. A délibérément détruit les biens d’autrui (autrement qu’en y mettant le feu)

16. A délibérément mis le feu pouvant provoquer, ou pour provoquer des dégâts importants

17. Vole des objets d’une certaine valeur, sans affronter la victime, à la maison ou ailleurs qu’à la maison 
(par exemple vol à l’étalage, cambriolage, contrefaçon de documents)

18. Fait souvent l’école buissonnière, dès l’âge de 13 ans ou avant

19. A fugué au moins à deux reprises ou au moins une fois sans retour le lendemain, alors qu’il vivait avec ses 
parents ou dans un placement familial (ne pas tenir compte des fugues ayant pour but d’éviter des sévices 
physiques ou sexuels)

20. A commis un délit en affrontant la victime (par exemple vol de porte-monnaie, extorsion d’argent, vol à main armée)

21. A contraint quelqu’un à avoir une activité sexuelle

22. Malmène souvent d’autres personnes (c’est-à-dire les blesse ou les fait souffrir, par exemple en les intimidant, 
en les tourmentant ou en les molestant)

23. Est entré par effraction dans la maison, l’immeuble, ou la voiture d’autrui
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sévère), par l’existence d’une comorbidité émotionnelle ou d’hyperactivité
associée, et surtout par le mode de regroupement des symptômes. Ce
dernier point est important car l’accent est mis sur l’aspect de socialisation
et la CIM-10 fait la distinction entre différents types de troubles des
conduites :
• les types socialisé versus type mal socialisé, qui se définissent respective-
ment par la présence versus l’absence de relations amicales durables dans le
groupe d’âge ;
• le type limité au milieu familial, dans lequel les troubles ne s’expriment
que dans le cadre de l’habitat familial ;
• le trouble oppositionnel avec provocation (TOP) qui, en dehors des caté-
gories non spécifiées, est individualisé par la CIM-10 au sein même des trou-
bles des conduites et qui est caractérisé par 4 symptômes ou plus parmi la liste
proposée, mais pas plus de 2 au sein des symptômes numérotés de 9 à 23.
La catégorie F90 concerne les troubles hyperkinétiques, au sein desquels un
groupe fait référence à la comorbidité trouble hyperkinétique et des conduites.

Classification de l’American Psychiatric Association, le DSM

C’est dans la seconde version du DSM (Diagnostic and statistical manual of
mental disorders), le DSM-II, que le trouble des conduites a été cité pour la
première fois, en 1968, sous la forme de quatre catégories :
• trouble transitoire situationnel de l’enfance ou de l’adolescence ;
• réaction agressive antisociale de l’enfance ou de l’adolescence ;
• réaction délinquante de groupe de l’enfance ou de l’adolescence ;
• comportement dyssocial.
Dans le DSM-III (1980), les comportements antisociaux ont été scindés en
deux catégories distinctes : le trouble oppositionnel et le trouble des conduites,
avec différents sous-types en fonction de la socialisation et de l’existence ou
non d’agressivité (mal socialisé agressif/non agressif ; socialisé agressif/non
agressif).
Comme dans les versions suivantes, certains troubles des conduites sont
situationnels et sont donc inclus dans les catégories « troubles de l’adapta-
tion de l’enfance ou de l’adolescence » :
• avec perturbation de la conduite ;
• avec perturbation mixte ;
• s’ajoute un Code V pour le comportement antisocial de l’enfant ou de
l’adolescent, non dû à un trouble mental.
À partir du DSM-III-R (révisé), le trouble oppositionnel devient « trouble
oppositionnel avec provocation » dont la caractéristique essentielle consiste
en un ensemble de comportements négativistes, hostiles et provocants, sans
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qu’il y ait violation plus grave des droits fondamentaux des autres, telle
qu’on la rencontre dans le trouble des conduites.

Ainsi, au sein du chapitre « Comportements perturbateurs » du DSM-III-R,
trois catégories sont distinguées : l’hyperactivité avec déficit de l’attention,
le trouble oppositionnel avec provocation et le trouble des conduites, avec
deux sous-types (en groupe et solitaire agressif) et un type indifférencié.
Dans cette classification, l’accent est donc mis sur les aspects sociaux et
moraux (Earls et Mezzacappa, 2002), mais cette classification ne paraît pas
adaptée à toutes les populations, en particulier au diagnostic des filles dans
les formes à début précoce (Zoccolillo et coll., 1996).

C’est en 1994 que le DSM-IV restructure la catégorie du trouble des condui-
tes, tout en conservant le même type de découpage, dans un chapitre qui
s’intitule « Déficit de l’attention et comportements perturbateurs », avec
quatre grandes catégories : le trouble des conduites, l’hyperactivité qui
change de nom pour devenir « trouble déficit de l’attention/hyperactivité »,
le trouble oppositionnel avec provocation, et le trouble du comportement
perturbateur non spécifié.

Selon le DSM-IV, le trouble est défini comme un ensemble de conduites
répétitives et persistantes, dans lequel sont bafoués les droits fondamentaux
d’autrui ou les normes et règles sociales correspondant à l’âge du sujet, comme
en témoignent au moins trois critères au cours des 12 derniers mois et au
moins un au cours des 6 derniers mois (« critère A »). La durée de 12 mois est
une nouveauté, et surtout il y a un regroupement des symptômes en quatre
catégories (tableau 1.II).

Le trouble entraîne une altération cliniquement significative du fonctionne-
ment social, scolaire ou professionnel (« critère B »).

Si le sujet est âgé de 18 ans ou plus, le trouble ne répond pas aux critères de la
personnalité antisociale (« critère C »). Le sujet doit avoir manifesté un trouble
des conduites avant 15 ans pour répondre au critère de personnalité antisociale.

Les comportements caractéristiques se produisent habituellement dans des
contextes variés, à l’école, à la maison, à l’extérieur. Les sujets atteints ont
tendance à minimiser leurs problèmes de comportement, et il faut donc se
renseigner auprès de l’entourage ; mais la famille peut elle-même avoir une
connaissance limitée des problèmes, du fait d’un manque de surveillance ou
parce que l’enfant lui dissimule ses actes.

Les sujets atteints déclenchent souvent les hostilités ou réagissent agressive-
ment envers les autres. En fonction de l’âge, la violence physique peut aller
jusqu’au viol, aux coups et blessures, et à l’homicide. La destruction délibérée
de biens appartenant à autrui est un autre trait caractéristique (incendie
volontaire, vandalisme…). La catégorie des actes frauduleux et des vols con-
cerne les mensonges, les fraudes, les contrefaçons, les arnaques. Enfin, la vio-
lation des règles correspond à l’école buissonnière, l’absentéisme au travail, le
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soient pas la conséquence directe d’une situation de maltraitance intrafamiliale.

Tableau 1.II : Critères diagnostiques « A » du trouble des conduites selon le
DSM-IV

Les sujets manifestent en général peu d’empathie et peu de sollicitude envers
autrui. Dans les situations ambiguës, ils interprètent souvent à tort les inten-
tions des autres comme hostiles et menaçantes et réagissent avec une agressi-
vité qu’ils considèrent justifiée. Ils peuvent être durs, sans remords ni
culpabilité. Ils dénoncent facilement les autres ou essayent d’attribuer leurs
méfaits à d’autres. On note souvent également une faible tolérance à la frus-
tration, une irascibilité, des accès de colère, des imprudences avec des con-
duites dangereuses, à risque d’accidents.

Deux sous-types sont distingués en fonction de l’âge de début, soit avant
l’âge de 10 ans (type à début pendant l’enfance) ou à partir de 10 ans (type à
début pendant l’adolescence). Lorsque l’âge de début n’est pas connu, le
trouble est à début non spécifié.

Conduites agressives dans lesquelles des personnes ou des animaux sont blessés ou menacés 
dans leur intégrité physique (critères 1-7)

1. Brutalise, menace ou intimide souvent d’autres personnes
2. Commence souvent les bagarres
3. A utilisé une arme pouvant blesser sérieusement autrui (par exemple un bâton, une brique, 

une bouteille cassée, un couteau, une arme à feu)
4. A fait preuve de cruauté physique envers des personnes
5. A fait preuve de cruauté physique envers des animaux
6. A commis un vol en affrontant la victime (par exemple agression, vol de sac à main, extorsion d’argent, 

vol à main armée)
7. A contraint quelqu’un à avoir des relations sexuelles

Conduites où des biens matériels sont endommagés ou détruits, sans agression physique  (critères 8-9)

8. A délibérément mis le feu avec l’intention de provoquer des dégâts importants
9. A délibérément détruit le bien d’autrui (autrement qu’en y mettant le feu)

Fraudes ou vols (critères 10-12)

10. A pénétré par effraction dans une maison, un bâtiment ou une voiture appartenant à autrui
11. Ment souvent pour obtenir des biens ou des faveurs ou pour échapper à des obligations (par exemple 

« arnaque » les autres)
12. A volé des objets d’une certaine valeur sans affronter la victime (par exemple vol à l’étalage sans destruction 

ou effraction, contrefaçon)

Violations graves des règles établies (critères 13-15)

13. Reste dehors tard la nuit en dépit des interdictions de ses parents, et cela a commencé avant l’âge de 13 ans
14. A fugué et passé la nuit dehors au moins à deux reprises alors qu’il vivait avec ses parents ou en placement 

familial (ou a fugué une seule fois sans rentrer à la maison pendant une longue période)
15. Fait souvent l’école buissonnière, et cela a commencé avant l’âge de 13 ans
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Par ailleurs, trois niveaux de sévérité sont distingués :
• léger, pour lequel il n’existe que peu ou pas de problèmes de conduite
dépassant en nombre ceux requis pour le diagnostic ; de plus, les problèmes
de conduite n’occasionnent que peu de mal à autrui ;
• moyen, pour lequel le nombre de problèmes de conduite, ainsi que leurs
effets sur autrui, sont intermédiaires entre « léger » et « sévère » ;
• sévère, pour lequel il existe de nombreux problèmes de conduite dépas-
sant en nombre ceux requis pour le diagnostic ; ou bien, les problèmes de
conduite occasionnant un dommage considérable à autrui.
Dans le DSM-IV-TR (Texte révisé, 2000), les critères diagnostiques, les
définitions de sévérité et les sous-types ont été repris de façon identique.

Validité du diagnostic

Les études sur le terrain ont montré la validité du diagnostic pour l’enfant d’âge
scolaire et pour les adolescents, ainsi que sa stabilité (Lahey et coll., 1994).
La validité pour les individus préscolaires a été ultérieurement démontrée ;
la revue de littérature de Keenan et Wakschlag (2002) montre la validité
des diagnostics de trouble oppositionnel et de trouble des conduites chez des
enfants d’âge préscolaire. En particulier, sur un échantillon de 79 enfants
référés pour colères, agressions et désobéissance, les scores sur les facteurs
externalisés à la Child behavior check list (CBCL) sont élevés pour le trouble
oppositionnel et pour le trouble des conduites, mais les enfants avec un dia-
gnostic de trouble des conduites se différencient de ceux ayant un trouble
oppositionnel par un plus mauvais fonctionnement, et sont plus destruc-
teurs, et plus désobéissants. La publication de Keenan et Wakschlag (2004)
confirme cette validité en comparant un échantillon de 86 enfants entre 2,5
et 5,5 ans adressés en service spécialisé et 50 enfants d’un service de pédia-
trie. Un seul enfant (2 %) du groupe témoin répond aux critères du TOP
contre 47 (59,5 %) dans le groupe référé. Un enfant du groupe témoin a les
critères du trouble des conduites pour 33 (41 %) dans le groupe référé. De
leur côté, Wakefield et coll. (2002) insistent sur le manque de validité de la
catégorie diagnostique trouble des conduites si le sujet vit en environnement
défavorable. En effet, selon ces auteurs, le port d’arme, les conduites illégales
ou violentes peuvent être justifiés et/ou encouragés par la pression du milieu,
les nécessités de se défendre et de survivre dans un environnement hostile.

Intérêt et validité de la distinction entre début pendant l’enfance 
et début à l’adolescence

Un consensus semblait avoir été établi sur la validité de ces deux groupes,
ceci en particulier pour les garçons, grâce aux travaux de Moffitt (1993),
Robins et coll. (1991), Tolan et Thomas (1995) et confirmé par Lahey et coll.
(1998 et 1999).
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SELes formes du type à début pendant l’enfance seraient les plus agressives, essen-
tiellement masculines et accompagnées de mauvaises relations avec les pairs,
avec une fréquente comorbidité de trouble déficit de l’attention/hyperactivité
(TDAH). Elles seraient associées à un quotient intellectuel plus faible, à un
environnement familial plus perturbé, à un risque important d’évolution
vers la personnalité antisociale, et précédées d’un trouble oppositionnel avec
provocation (TOP). De plus, elles auraient une évolution plus chronique.

Les formes du type à début pendant l’adolescence auraient un ratio garçons/filles
moins élevé ; elles seraient moins agressives, caractérisées par de meilleures
relations avec les pairs et de meilleur pronostic.

Cependant, l’étude prospective de Sanford et coll. (1999) remet en question
la validité de cette distinction et souligne la nécessité d’une évaluation par
d’autres études. En effet, les auteurs confirment dans la forme précoce
l’importante comorbidité de TDAH avec des perturbations familiales plus
accentuées. Cependant, ils relèvent que si le niveau des symptômes agressifs
est plus élevé dans la forme précoce, il en est de même pour les symptômes
non agressifs. Ils notent aussi qu’il n’y a pas plus de garçons concernés, que
les quotients intellectuels ne sont pas plus faibles et, enfin, que l’âge de
début n’a pas de valeur prédictive de sévérité.

Comparaison entre DSM-IV et CIM-10

Comme nous l’avons évoqué précédemment, l’OMS a réorganisé la CIM-10
pour se rapprocher de la classification DSM. En effet, les deux classifications
évoquent la distinction début précoce/début tardif.

Toutefois, la classification CIM-10 présente davantage de ressemblance avec
le DSM-III-R qu’avec le DSM-IV, dans la mesure où elle met en avant
l’aspect socialisation et ne regroupe pas les symptômes. L’autre différence
essentielle réside dans le fait que le trouble oppositionnel est une catégorie dis-
tincte dans le DSM et un sous-groupe du trouble des conduites dans la CIM.

Classification française

En 1988, la Classification française des troubles mentaux de l’enfant et de
l’adolescent (CFTMEA, Mises et coll., 1988) diffère des classifications
internationales car elle ne veut pas se limiter à une description de symptô-
mes juxtaposés ; elle s’adresse « aux psychiatres intéressés par la compréhen-
sion des troubles et par le repérage de leur dimension processuelle », le
diagnostic nécessitant donc une analyse psychopathologique approfondie.
Les comportements sont analysés à la lumière du fonctionnement psychique
du sujet névrotique, psychotique ou psychopathique. On peut faire l’hypo-
thèse qu’au trouble des conduites correspondent, au sein des pathologies de la
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personnalité, les deux catégories suivantes se référant à la psychopathie et à la
perversion :
• 3.02 Organisations de type psychopathique : troubles dominés par la ten-
dance à l’agir, la violence, le déni des normes sociales (exclure les troubles
des conduites et du comportement de type névrotique ou psychotique) ;
• 3.03 Organisations de type pervers : pratiques sexuelles déviantes et/ou
comportements fondés sur la destructivité sans prise en considération
d’autrui.

En 2002, à la suite de travaux avec une équipe de l’OMS, une version
révisée de la CFTMEA est publiée (Mises et coll., 2002), présentant davan-
tage d’équivalences avec la CIM-10, pour une meilleure communication
internationale. Dans le chapitre 7 intitulé « Troubles des conduites et des
comportements », sont distingués les troubles présentés dans le tableau 1.III.

Tableau 1.III : Troubles des conduites et des comportements d’après la
CFTMEA

Les catégories « fugues, violences et autres » correspondent en partie au
trouble des conduites de la CIM-10.

Au sein du chapitre 3, consacré aux pathologies limites, la catégorie 3.3
« pathologie limite à dominante comportementale » correspond à la catégo-
rie F91 « trouble des conduites » et F60.2 « personnalité dyssociale » de la
CIM-10, sans leur être entièrement assimilables. Ce groupe concerne les
troubles dominés par la tendance à l’agir, le trouble des conduites dans les
échanges avec autrui, le défaut de contrôle, le déni des règles sociales, la
répétition des échecs, le défaut d’influence des sanctions.

Le trouble des conduites peut être codé en une catégorie complémentaire
qui inclut : les troubles caractériels liés à une pathologie limite, les déséquili-
bres caractériels graves, l’évolution vers la psychopathie. Cette catégorie
exclut : les autres pathologies limites, le trouble des conduites de type névro-
tique, le trouble des conduites de type psychotique, les troubles réactionnels.

7.0 Troubles hyperkinétiques
7.7 Autres troubles caractérisés des conduites

7.70 Pyromanie
7.71 Kleptomanie
7.72 Trichotillomanie
7.73 Fugues
7.74 Violence contre les personnes
7.75 Conduites à risques
7.76 Errance

7.78 Autres troubles caractérisés des conduites (non secondaires à un syndrome psychiatrique avéré)
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La plupart des études portent sur les garçons, probablement parce que les
conséquences économiques sont plus lourdes chez ceux-ci, et aussi du fait
que les critères diagnostiques ont été établis à partir des garçons (Mezzacappa
et Earls, 1998 ; Keenan et coll., 1999). Mais l’apparition au cours des derniè-
res années de gangs de filles et l’augmentation de la délinquance féminine
ont suscité un intérêt pour le trouble des conduites féminin.

Sur la distinction début précoce/début tardif, les données sont hétérogènes,
d’autant que le pronostic paraît aussi mauvais quel que soit l’âge de début.
Certains auteurs proposent pour les filles de ne pas utiliser l’âge de 10 ans
mais plutôt le statut pubertaire (Keenan et coll., 1999). Les particularités
symptomatiques chez les filles sont dominées par les troubles du comporte-
ment sexuel, la prostitution, la recherche de partenaires antisociaux, les
grossesses précoces, le comportement de mauvaises mères et par des comor-
bidités anxieuses et dépressives (Loeber et coll., 1998, 2000).

Au niveau symptomatologique, les filles présentent moins de comporte-
ments d’agression et davantage de comportements de manipulation (Harden
et Zoccolillo, 1997). Par ailleurs, les filles manifesteraient plus de culpabilité
et d’empathie.

Les précurseurs seraient différents, avec en particulier moins de trouble
oppositionnel chez les filles (Keenan et coll., 1999).

Au niveau de l’évolution, le pic se situe à la mi-adolescence (15-16 ans)
pour les filles comme pour les garçons ; la stabilité des symptômes au niveau
individuel est la même dans les deux sexes. Mais, globalement, les garçons
manifestent plus de troubles des conduites à la fois à l’adolescence et au
début de l’âge adulte (Storvoll et Wichstrom, 2003).

Limites et recoupements de catégories

Différents troubles présentent des recoupements ou apparaissent en lien
avec le trouble des conduites.

Trouble oppositionnel avec provocation (TOP)

Dans la CIM-10, le TOP est inclus dans le trouble des conduites. A contrario, il
apparaît comme une entité séparée dans le DSM-IV. Toutefois, le TOP pré-
cède souvent l’apparition du trouble des conduites et c’est un facteur de risque
de trouble des conduites chez les garçons. Lorsqu’un sujet remplit les critères de
trouble des conduites selon le DSM-IV, il remplit aussi les critères du TOP.

On peut donc s’interroger quant à savoir s’il s’agit de deux troubles différents ou
de deux variants d’un même trouble, avec éventuellement un support génétique
commun (Lahey et coll., 1992 et 1994 ; Rutter, 2001 ; Rowe et coll., 2002).
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Trouble déficit de l’attention/hyperactivité (TDAH)

Le TDAH est un trouble identifié dans la CIM-10 et dans le DSM-IV, mais
il peut être précurseur du trouble des conduites. Dans l’évolution d’un trou-
ble vers l’autre, peuvent intervenir des facteurs génétiques communs, un
environnement négatif commun aux deux troubles. Certains auteurs
(Mc Kay et Halperin, 2001) soulignent le rôle négatif des difficultés cogniti-
ves du TDAH dans cette évolution vers le trouble des conduites.

La vulnérabilité des sujets TDAH à la consommation de substances psy-
choactives les rend d’autant plus exposés à des comportements illégaux et
donc à la violation des règles.

Trouble bipolaire précoce

Le trouble bipolaire précoce et le trouble des conduites sont des entités
séparées. Cependant, les patients souffrant de manie précoce développent
davantage de troubles du comportement que les sujets dont la manie
débute à l’âge adulte. On peut considérer que le trouble associant trouble
bipolaire et trouble des conduites pourrait constituer un sous-type particulier
(Wozniak et coll., 2001).

Certains comportements sont communs au trouble bipolaire et au trouble
des conduites ; c’est notamment le cas de la désinhibition, du comportement
sexuel inapproprié, et des troubles du comportement impliquant par exem-
ple l’utilisation frauduleuse de la carte de crédit des parents. Les traitements
du trouble bipolaire et du trouble des conduites peuvent tous deux faire
appel aux thymorégulateurs.

De nouvelles études prospectives semblent nécessaires pour apprécier le dia-
gnostic différentiel et les interpénétrations entre TDAH, trouble des con-
duites et trouble bipolaire (Kim et Miklowitz, 2002).

Trouble explosif intermittent

Le trouble explosif intermittent se définit par la présence de plusieurs épiso-
des distincts d’incapacité à résister à des impulsions agressives, aboutissant à
des voies de faits graves ou à la destruction de biens. Le degré d’agressivité
est disproportionné vis-à-vis du facteur déclenchant (Mc Elroy et coll.,
1998 ; Mc Elroy, 1999 ; Coccaro, 2000 ; Olvera, 2002).

Le trouble explosif intermittent présente donc lui aussi une potentialité
agressive importante, mais il est très différent du trouble des conduites où le
facteur principal est une transgression des règles.

Situation particulière de la personnalité antisociale

Selon le DSM-IV, la personnalité antisociale se définit par un mode géné-
ral de mépris et de transgression des droits d’autrui qui survient à partir de
l’âge de 15 ans. Ceci inclut : l’incapacité à se conformer aux normes socia-
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ou par plaisir, l’impulsivité, l’irritabilité et/ou l’agressivité, le mépris pour sa
sécurité et celle d’autrui, l’irresponsabilité permanente, l’absence de remords.

Le sujet doit être âgé d’au moins 18 ans et, dans ses antécédents, on
retrouve un diagnostic de trouble des conduites ayant débuté avant 15 ans.

Selon le DSM-IV, la distinction diagnostique entre les deux troubles est
claire : le diagnostic de personnalité antisociale ne peut être posé qu’après
l’âge de 18 ans et nécessite que le sujet ait rempli les critères de diagnostic
de trouble des conduites avant l’âge de 15 ans.

Bien que l’on puisse s’interroger sur le fait que l’on considère la personna-
lité antisociale comme un trouble mental alors qu’il n’y a pas de traite-
ment et que porter ce diagnostic peut déresponsabiliser le sujet en cas de
procès, le choix fait par le DSM-IV de formaliser le continuum trouble des
conduites/personnalité antisociale permet de bien placer la personnalité
antisociale au sein des troubles mentaux. Le maintien de ce diagnostic au
sein des troubles mentaux s’appuie de plus sur la tradition historique (voisi-
nage avec la psychopathie), et les importantes comorbidités telles que
dépressions, risque suicidaire, usage de toxiques.

Trouble des conduites isolé

Il y a tellement de comorbidités associées que certains auteurs avancent
l’hypothèse que le trouble des conduites isolé n’existerait pas (van Lier
et coll., 2003). De ce fait, nous en arrivons à une question essentielle :
l’approche catégorielle trouble des conduites, trouble oppositionnel, person-
nalité antisociale a-t-elle un sens ? Certains auteurs proposent d’autres
modèles de classifications du trouble des conduites. Ainsi, Frick et coll.
(1993) déterminent quatre clusters sur deux dimensions :
• conduites « manifestes » (overt) : destructrices (agression), non destructri-
ces (opposition) ;
• conduites « cachées » (covert) : destructrices (violation de propriétés),
non destructrices (fugues).

Brown et coll. (1996) proposent une classification selon le type des
agressions : proactive versus réactive. L’agression réactive est perçue comme
une réaction défensive, alors que la proactive est généralement spontanée et
est utilisée pour obtenir quelque chose ou pour influencer et dominer les
autres. Certains enfants ne présentent que des comportements d’agression
réactive, mais la plupart de ceux qui présentent des comportements
d’agression proactive présentent en parallèle de nombreux comportements
d’agression réactive.

Frick et Ellis (1999) proposent une différenciation selon l’existence ou non
de traits « CU » (callous unemotional) que l’on pourrait traduire par « froid et
sans cœur » ; l’existence de ces traits pourrait désigner une forme sévère de
trouble des conduites à début précoce.
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En conclusion, les classifications internationales actuelles (CIM-10 et
DSM-IV-R) sont concordantes dans leurs descriptions de symptômes de
trouble des conduites dont le point commun est la violation des règles éta-
blies. Le regroupement des symptômes en clusters « agressifs » et « non
agressifs » tel que le propose le DSM paraît plus intéressant compte-tenu des
données évolutives. L’intégration du trouble oppositionnel avec provocation
au sein du trouble des conduites dans la CIM-10, alors que ce trouble consti-
tue une entité à part dans le DSM-IV reste une question irrésolue : le trou-
ble oppositionnel avec provocation est-il déjà un trouble des conduites ou
est-il un précurseur ?
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Données de prévalence

Les études épidémiologiques sur le trouble des conduites et le trouble opposi-
tionnel avec provocation en population générale ou délinquante sont nom-
breuses et apportent des informations riches sur la prévalence et le profil des
sujets présentant ce type de troubles.

Ces études répondent aux critères de qualité attendus dans le champ de
l’épidémiologie : des échantillons de grande taille ayant une bonne représen-
tativité, des outils diagnostiques validés et fiables, des taux de participation
élevés pour les études transversales et des taux de rétention forts pour les
études prospectives.

Elles fournissent notamment des données sur les différentes formes cliniques
des comportements perturbateurs : trouble oppositionnel avec provocation,
trouble des conduites, selon l’âge d’apparition du trouble (précoce ou tardif),
la durée du trouble (persistance ou non) et le genre du sujet atteint.

L’association avec d’autres troubles mentaux tels que le trouble déficit de
l’attention/hyperactivité, les troubles anxieux ou dépressifs, ou encore
l’usage de substances psychoactives a également été étudiée.

Enfin, il existe quelques données sur l’évolution du trouble des conduites et
du trouble oppositionnel avec provocation vers le trouble de la personnalité
antisociale à l’âge adulte.

Données et méthodes

Il existe de nombreuses études, dont plusieurs menées sur des cohortes impor-
tantes et sur de longs suivis ; ces études fournissent des données de qualité sur
la prévalence en population générale d’enfants et d’adolescents présentant
un trouble des conduites ou un trouble oppositionnel (tableaux 2.I et 2.II).

Les études de prévalence en milieu carcéral ou auprès de jeunes placés en
centre d’éducation spécialisé sont moins nombreuses (tableau 2.III).

Enfin, les études prospectives sur la violence juvénile sont pléthores ; elles
ont apporté des données détaillées sur les facteurs associés à la délinquance,
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les facteurs de sévérité et pronostiques, le rôle des caractéristiques indivi-
duelles, familiales et environnementales sur le développement de comporte-
ments antisociaux ou délinquants chez les enfants et les adolescents
(Farrington et Loeber, 2000 ; Loeber et coll., 2000 ; Rutter, 2001).

Tableau 2.I : Principales études longitudinales de prévalence en population
générale

Études/Pays Références Population Outils diagnostiques 

Christchurch 
psychiatric 
epidemiological study
Nouvelle-Zélande

Fergusson et coll., 1993 ; 
Fergusson et Horwood, 1998 ; 
Fergusson et coll., 2000; 
Fergusson et Woodward, 2000 ; 
Fergusson et Horwood, 2001

Enfants nés en 19771
265 sujets inclus 
Suivi sur 21 ans 
Évaluation à 0, 4 mois, 
1 an puis tous les ans jusqu’à 
16 ans, 18 ans 
et 21 ans 

DISC-C
DIS
RBPC
Echelles de Rutter 
A et B

Dunedin study
Nouvelle-Zélande

Anderson et coll., 1987 ; 
Mcgee et coll., 1990 ; 
Mcgee et coll., 1992 ; 
Feehan et coll., 1994 ; 
Bardone et coll., 1998 ; 
Arseneault et coll., 2000

Tous les enfants nés dans 
une maternité de Dunedin en 
1971-1972 
1 037 inclus et suivi sur 
21 ans 
Évaluation à 11 ans, 15 ans, 
18 ans et 21 ans

DISC
DIS
Echelles de Rutter 
A et B
RBPC

Dutch 
epidemiological study
Hollande

Hofstra et coll., 2002 4-16 ans inclus en 1983 puis 
suivis sur 14 ans jusqu’à 18-
30 ans (1997), 
2 évaluations en 1983 
puis 1997

CBCL
CIDI

Ile de Wright study
Grande-Bretagne

Rutter et coll., 1976 Enfants inclus à 9-10 ans 
2 194 sujets 
(dont 294 ont eu 
une évaluation intensive) 
sur 5 ans 
Évaluation à l’inclusion 
et 4 ans plus tard

Entretien de Rutter 
et Graham
Echelles de Rutter 
A et B

Mannheim study
Allemagne

Esser et coll., 1990 Enfants nés en 1970 
369 sujets inclus et suivis 
Évaluation à 8 ans et 13 ans

Entretien de Rutter 
et Graham

Oregon study
États-Unis

Rohde et coll., 1991 ; 
Lewinsohn et coll., 1993

Recrutement sur 3 ans 
(1987-1989) de lycéens 
de classes 9 à 12 

(4ème-terminale) 
1 508 inclus et suivi sur 1 an 
Évaluation à l’inclusion 
et 1 an plus tard

K-SADS
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SETableau 2.II : Principales études transversales de prévalence en population
générale

Tableau 2.III : Principales études de prévalence en population délinquante ou
psychiatrique

Études/Pays Références Population Outils diagnostiques

British child adolescent 
mental health survey
Grande-Bretagne

Ford et coll., 2003 5-15 ans
10 438 sujets inclus 

DAWBA

Chartres study
France

Fombonne, 1994 6-11 ans recrutés en 
école primaire en 1887
2 441 sujets inclus

CBCL
Echelle de Rutter B
Entretien de Rutter et Graham

Colombia study
États-Unis

Kashani et coll., 1987 14-16 ans scolarisés
150 sujets inclus

DICA

Dutch national 
epidemiological study
Hollande

Verhulst et coll., 1997 13-18 ans inclus en 1993
790 sujets inclus 
et évalués 

DISC
CBCL
TRF

Puerto Rico child psychiatry 
epidemiology study
Puerto Rico

Bird et coll., 1993 Enfants de 4 à 16 ans 
386 sujets inclus

DISC
CBCL
TRF

Valencia study
Espagne 

Andres et coll., 1999 Enfants de 10 ans vivant 
à Valence
396 sujets inclus

K-SADS

Références/Pays/Type d’étude Population Outils diagnostiques 

Dimond et Misch, 2002
Grande-Bretagne
Étude transversale

Jeunes en institution pour délinquants
19 sujets inclus

K-SADS

Pliszka et coll., 2000
États-Unis 
Étude transversale

Jeunes détenus de 15 ans en moyenne
50 sujets inclus

DISC

Randall et coll., 1999
États-Unis
Étude prospective

Jeunes de 12-17 ans non incarcérés suivis sur 16 mois 
par le département de justice juvénile présentant 
un problème d’abus-dépendance de produit 
118 sujets inclus 

DISC-

Ruchkin et coll., 2003
Russie
Étude transversale

Jeunes détenus de 14-19 ans
370 sujets inclus

K-SADS

Silverthorn et coll., 2001
États-Unis
Étude transversale

Jeunes détenus de 13-18 ans
72 sujets inclus

Adolescent Symptom 
Inventory-4 (liste des 
symptômes DSM-IV) 

Teplin et coll., 2002 
États-Unis
Étude transversale (1995-1998)

Jeunes de 10-18 ans incarcérés pour une durée 
maximale de 30 jours en centre de détention provisoire 
2 275 sujets sélectionnés

DISC

Vreugdenhil et coll., 2004 
Hollande
Étude transversale

Garçons de 12-18 ans incarcérés dans 6 des 
9 centres de détention pour jeunes de Hollande 
313 sujets inclus

DISC
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Outils diagnostiques

La grande majorité des études sélectionnées a utilisé des outils de diagnostic
validés sur les critères nosographiques du DSM et permettant de mesurer
deux troubles différents : le trouble oppositionnel avec provocation (TOP)
et le trouble des conduites (TC). Pour ce dernier, certains auteurs ont distin-
gué deux sous-types : le trouble des conduites agressif et le trouble des con-
duites non agressif selon le type de symptômes DSM présentés par le sujet
(Mcgee et coll., 1990 ; Mcgee et coll., 1992 ; Loeber et coll., 2000 ; Romano
et coll., 2004). La plupart des études rapportent des calculs d’accord inter-
cotateurs (coefficients kappa) satisfaisants.

La liste des questionnaires de diagnostic validés utilisés pour mesurer le trou-
ble oppositionnel avec provocation et le trouble des conduites dans les
études de prévalence est donnée dans le tableau 2.IV.

Sources d’information

Pour les enfants, le diagnostic ne peut être établi à partir d’une source uni-
que. Il fait donc appel à l’enfant lui-même, à ses parents ou aux enseignants.

Selon les auteurs, les enfants constitueraient une mauvaise source d’informa-
tion pour le trouble oppositionnel avec provocation et une bonne source
d’information pour le trouble des conduites sévère (Loeber et coll., 2000).

Si les parents représentent une source très spécifique (les cas repérés sont
très souvent « malades »), ils n’en demeurent pas moins une source peu sen-
sible (beaucoup de « malades » non repérés) (Mcgee et coll., 1992 ; Romano
et coll., 2004 ; Rutter et Graham 1966). En particulier, dans les familles pré-
sentant plusieurs enfants avec des troubles, les parents ne repèrent comme
« malade » que l’enfant présentant le plus de symptômes (Rutter et Graham,
1966). Enfin, les parents confirment plus souvent le diagnostic des filles que
celui des garçons (Mcgee et coll., 1992).

Par ailleurs, la prévalence des troubles serait sous-estimée si on n’inclut pas
une interrogation des enseignants. Ces derniers sont des sources très sensi-
bles mais peu spécifiques (Fombonne, 1994 ; Ford et coll., 2003). Ils suresti-
ment les symptômes quand la distance culturelle avec l’enfant est grande
(Dion et coll., 1998).

Compte tenu de ces éléments, la plupart des études interroge à la fois les
enfants (entretien), les parents (entretien le plus souvent et autoquestion-
naire parfois) et les enseignants (autoquestionnaire le plus souvent).

À l’adolescence, l’apport des parents et des enseignants pour le diagnostic
est plus faible. Ainsi, il y a un désaccord sujet-parent dans la moitié des cas
(Mcgee et coll., 1992 ; Verhulst et coll., 1997). Le plus souvent, c’est l’ado-
lescent lui-même qui est la source principale du diagnostic.
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SETableau 2.IV : Principaux outils diagnostiques utilisés pour identifier le trouble
des conduites et le trouble oppositionnel avec provocation

Prévalence du trouble des conduites 
et du trouble oppositionnel avec provocation

Il convient de distinguer les études réalisées en population générale des
études ciblant des populations spécifiques.

En population générale

L’étendue des prévalences ponctuelles du trouble des conduites et du trouble
oppositionnel avec provocation observée dans les principales études est pré-
sentée dans les tableaux 2.V et 2.VI.

Source d’information Intitulé de l’outil Classification 
diagnostique DSM 

Sujet Enfant DISC-C Diagnostic interview schedule- child version for child DSM-III et III-R
DICA Diagnostic interview for children and adolescents DSM-III

DAWBA Development and well-being assessment DSM-IV

Adolescent K-SADS Schedule of affective disorder and schizophrenia 
for school age children

DSM-III-R et IV

DICA Diagnostic interview for children and adolescents DSM-III

Adulte DIS Diagnostic interview schedule DSM-III-R

CIDI Composite International Diagnostic Interview DSM-IV

SCID Structured clinical interview for DSM DSM-III-R

Parent DISC-P Diagnostic interview schedule- child version for parent DSM-III et III-R

SASD Schedule of affective disorder and schizophrenia DSM-III-R

CBCL Child behaviour checklist -

BCP
RBPC

Behaviour problem checklist
Revised behaviour problem checklist

-

- Échelle de Rutter A (auto-questionnaire)
Entretien de Rutter et Graham

-

DICA Diagnostic interview for children and adolescents – 
parent version

DSM-III

DAWBA Development and well-being assessment-parent version DSM-IV

Enseignant Echelle de Rutter B (auto-questionnaire) -

TRF Teacher Report Form (auto-questionnaire) -

DAWBA Development and well-being assessment 
(auto-questionnaire - version courte)

-
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Tableau 2.V : Prévalence en population générale du trouble des conduites
et oppositionnel chez l’enfant et l’adolescent jusqu’à 13 ans

Concernant le trouble oppositionnel avec provocation, la prévalence pen-
dant l’enfance se situe autour de 3 à 4 % ; elle est plus élevée chez les
garçons (4-5 %) que chez les filles (2-3 %). À l’adolescence, la prévalence
varie de 1 à 3 % ; elle est également plus élevée chez les garçons (2-4 %)
que chez les filles (1-2 %). Un pic de prévalence du trouble oppositionnel
avec provocation a été mis en évidence autour de 8-10 ans pour les deux
genres.

À l’inverse, la prévalence du trouble des conduites s’avère plus élevée à
l’adolescence (3-9 %) que pendant l’enfance (2 %). Une différence entre les
genres est également observée. Pour les garçons, les taux sont de 1-2 % pen-
dant l’enfance et de 5-9 % pendant l’adolescence ; pour les filles, les taux
sont de 0-3 % pendant l’enfance et de 2-5 % pendant l’adolescence. La pré-
valence augmente jusqu’à l’âge de 15 ans environ quel que soit le genre ;
puis elle reste stable pour les garçons et diminue pour les filles.

Chez l’enfant, la forme agressive du trouble des conduites est rare (<1 %) et
la forme non agressive représente environ 1 à 2 %. À l’adolescence, la pré-
valence totale des formes agressives est de 1-2 %. Les filles manifestant un
trouble des conduites agressif sont très rares (Romano et coll., 2004), alors
que la prévalence chez les garçons se situe autour de 4 %. À cette même
période, les formes non agressives sont estimées entre 4 et 6 %.

Il existe une forte stabilité du diagnostic dans le temps : en moyenne les
deux-tiers des sujets porteurs du diagnostic pendant l’enfance (trouble à début
précoce) le sont toujours à l’adolescence (Graham et Rutter, 1973 ; Rutter

Prévalences

Étude/Pays Références Âge Fille (%) Garçon (%) Total (%)

Mannheim study
Allemagne

Esser et coll., 1990 8 ans TC : 0 TC : 1,9 TC : 0,9

13 ans TC : 5 TC : 6 TC : 5,8

Valencia study
Espagne

Andres et coll., 1999 10 ans TC : 0,5
TOP : 2,5

TC : 3,2
TOP : 4,9

TC : 1,8
TOP : 3,6

Chartres study
France

Fombonne, 1994 6-11 ans TC+HA : 3,2 TC+HA : 9,3 TC+ hyperactivité 6-11 ans : 6,5
TC+ hyperactivité 8-9 ans : 7,4
TC+ hyperactivité 10-11 ans : 5,3

Dunedin study
Nouvelle- 
Zélande

Mcgee et coll., 1992 11 ans - - TC agressif : 1,6 
TC non agressif : 0,4
TOP : 1,3

TC : trouble des conduites ; TOP : trouble oppositionnel avec provocation ; HA : hyperactivité
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et coll., 1976 ; Esser et coll., 1990 ; Farrington et Loeber, 2000 ; Loeber et
coll., 2000). Cette continuité est un phénomène peu retrouvé pour les trou-
bles émotionnels de l’enfant (Graham et Rutter 1973 ; Esser et coll., 1990).

Tableau 2.VI : Prévalence en population générale du trouble des conduites et
oppositionnel chez l’enfant et l’adolescent de 13-14 ans jusqu’à l’âge adulte

Prévalences

Étude/Pays Références Âge Fille (%) Garçon (%) Total (%)

British child 
adolescent 
mental health 
survey
Grande-Bretagne

Ford et coll., 2003 7-15 ans TC : 0,8
TOP : 1,4

TC : 2,1
TOP : 3,2

TC 5-15 ans :1,5
TC 5-7 ans : 0,6
TC 8-10 ans : 0,8
TC 11-12 ans :1,3
TC 13-15 ans : 3,3
TOP 5-15 ans : 2,3
TOP 5-7 ans : 2,7
TOP 8-10 ans : 2,8
TOP 11-12 ans : 2,3
TOP 13-15 ans : 1,4

Ile de wright 
study
Grande-Bretagne

Rutter et coll., 1976 14-15 ans - - TC : 2,1

Dunedin study
Nouvelle-Zélande

Bardone et coll., 1998 
Mcgee et coll., 1992 
Mcgee et coll., 1990

15 ans TC agressif : 
TC+TOP : 0,9

TC agressif : 3,7 TC agressif : 1,3-1,6
TC non agressif : 4,4-5,7
TOP : 1,7-2
TOP+TC : 9

Feehan et coll., 1994 18 ans TC : 2,2 TC : 8,6 TC : 5,5 ; 
IC 95% [4,1-7,2]

Colombia study
États-Unis

Kashani et coll., 1987 14-16 ans TC : 8
TOP : 4

TC : 9,3
TO : 8

TC : 8,7 ; IC95% [5-15]
TO : 6 ; IC95% [3-11]

Oregon
États-Unis

Lewinsohn et coll., 1993 14-17 ans TC : 0,4
TOP : 0,5 

TC : 0,9 
TOP : 1,5 

TC : 0,7
TOP : 1

Dutch national 
epidemiological 
study
Hollande

Verhulst et coll., 1997 13-18 ans - - TC : 5,6
TOP : 0,7

Hofstra et coll., 2002 18-30 ans TDHA 
+TC+TOP=1,2

TDHA
+TC+TOP=6,2

Christchurch 
study
Nouvelle-Zélande

Fergusson 
et Horwood, 2001

18 ans TC+TOP : 1,7 TC+TOP : 7,9 TC+TOP : 4,8

TC : trouble des conduites ; TOP : trouble oppositionnel avec provocation ; 
TDAH : trouble déficit de l’attention/hyperactivité
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Rutter note qu’aucun des sujets de ses différents travaux présentant un trou-
ble émotionnel à dix ans ne répondait aux critères diagnostiques de trouble
des conduites ou trouble oppositionnel avec provocation quatre ans plus tard
(Rutter et coll., 1976). La persistance des troubles externalisés (mais aussi
internalisés) de l’enfant est une caractéristique plus masculine que féminine
(Rutter et coll., 1976 ; Esser et coll., 1990 ; Mcgee et coll., 1992 ; Rutter
2001). Le trouble à début précoce constitue ainsi un facteur de risque majeur
de trouble à l’adolescence (Fergusson et Horwood, 2001).

En population délinquante

Le trouble des conduites et le trouble oppositionnel avec provocation repré-
sentent les diagnostics les plus fréquents dans la population délinquante
avec celui d’usage de drogue, ce dernier étant plus fréquent que l’usage
d’alcool (Teplin et coll., 2002).

Selon les études, la prévalence du trouble des conduites se situe chez les gar-
çons entre 29 % et 95 %, celle du trouble oppositionnel avec provocation
étant de 8 % à 24 % (tableau 2.VII).

Tableau 2.VII : Prévalence en population délinquante du trouble des conduites
et oppositionnel chez l’enfant et l’adolescent

Prévalences

Références/Pays Âge Filles (%) Garçons (%) Total (%)

Dimond et Misch, 2002
Grande-Bretagne

15-16 ans TC+TOP : 95

Pliszka et coll., 2000
États-Unis

15 ans 
en moyenne

TC : 60
TOP : 24

Randall et coll., 1999
États-Unis

12-17 ans TC : 32
TOP : 20

TC : 29
TOP : 8

TC : 30
TOP : 10
Trouble 
externalisé : 53

Ruchkin et coll., 2003 
Russie

14-19 ans TC : 73 dont 22 
à début précoce 

Silverthorn et coll., 2001
États-Unis

13-18 ans 6 des TC ont 
un début précoce

46 des TC ont 
un début précoce

TC : 94

Teplin et coll., 2002
États-Unis

10-18 ans TC : 41
TOP : 18

TC : 38
TOP : 15

Vreugdenhil et coll., 2004 
Hollande

12-18 ans TC : 73
TOP : 14

TC : trouble des conduites ; TOP : trouble oppositionnel avec provocation
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montrer que ces troubles sont aussi fréquents que chez les garçons délin-
quants (Teplin et coll., 2002).

Chez les adolescents, la diminution de la prévalence du trouble opposition-
nel avec provocation avec l’âge est observée comme en population générale,
alors que l’âge n’a pas d’effet pour le trouble des conduites (Teplin et coll.,
2002).

Notons qu’il existerait une surmortalité des adolescents délinquants (présen-
tant ou non un diagnostic de trouble des conduites ou trouble oppositionnel
avec provocation) à l’âge adulte, notamment par mort violente (accident,
crime, suicide). Cette surmortalité est plus élevée lorsque les comportements
antisociaux pendant l’adolescence sont importants et en cas d’usage d’alcool
(Laub et Vaillant, 2000).

Données sur les différentes formes du trouble des conduites

Plusieurs auteurs ont attiré l’attention sur des formes différentes du trouble
des conduites selon l’âge de début du trouble et également selon le genre.

Âge de début précoce ou tardif

Selon Rutter et coll. (1976), le trouble débutant dans l’enfance (forme pré-
coce) est différent de celui débutant à l’adolescence. En effet, le trouble à
début précoce (avant dix ans) est plus souvent persistant (Rutter, 2001). Il a
également un plus fort impact sur les acquisitions scolaires et intervient plus
souvent dans un contexte familial pathologique (Rutter et coll., 1976).

Une étude en milieu carcéral montre que les garçons détenus avec un trou-
ble des conduites à début précoce ont un risque plus élevé de trouble mental
comorbide (abus de produits psychoactifs, état de stress post-traumatique,
déficit de l’attention/hyperactivité), des symptômes plus sévères et des con-
duites délinquantes plus graves que ceux dont le trouble a débuté tardive-
ment (Ruchkin et coll., 2003). Une autre étude en milieu carcéral va
également dans le sens d’un moins bon pronostic du trouble à début précoce
par rapport au trouble à début tardif ; de plus, un moins bon pronostic est
associé à davantage d’antécédents d’abus sexuels, un âge plus avancé de pre-
mière détention, et des traits de personnalité pathologique de type
« insensibilité » et « impulsivité » plus fréquents (Silverthorn et coll., 2001).
Les jeunes délinquants présentant un trouble des conduites à début précoce
ont plus de risque de voir leurs comportements délinquants et violents per-
sister à deux ans que les délinquants présentant un trouble à début tardif
(Langstrom et Grann, 2002).
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Forme persistante

Outre un âge de début précoce, le genre masculin, une comorbidité avec un
trouble déficit de l’attention/hyperactivité (Loeber et coll., 2000), d’autres
facteurs de risque de persistance du trouble ont été mis en évidence, comme
la destructuration de la cellule familiale (Rutter, 2001), une personnalité anti-
sociale ou des comportements antisociaux chez les parents (Loeber et coll.,
2000 ; Rutter 2001), un bas niveau d’intelligence (Loeber et coll., 2000).
Selon Rutter (2001), le trouble à début tardif serait plus sensible à
l’influence des pairs. Par ailleurs, Zoccolillo et coll. (1992) ont montré que
le risque d’évolution vers un dysfonctionnement social à l’âge adulte était
moindre si le sujet avait pu nouer une relation affective avec un partenaire
ne présentant pas de trouble.

Variations selon le genre

Les facteurs associés au trouble des conduites ou trouble oppositionnel avec
provocation sont les mêmes pour les filles et les garçons : difficultés et échec
scolaires chez l’enfant (Rutter et coll., 1976 ; Fombonne, 1994 ; Rutter,
2001), quotien intellectuel (QI) bas (Rutter et coll., 1976 ; Fergusson
et coll., 1993 ; Bardone et coll., 1998 ; Loeber et coll., 2000 ; Rutter, 2001),
milieu défavorisé (Fergusson et coll., 1993 ; Farrington et Loeber, 2000 ;
Loeber et coll., 2000), parents présentant une personnalité antisociale, des
antécédents de délinquance ou d’abus de substances (Fergusson et coll.,
1993 ; Loeber et coll., 2000 ; Rutter, 2001), éducation punitive associée à un
défaut de cadre éducatif avec une inversion du rôle parent-enfant (Loeber
et coll., 2000). Le risque de comorbidité serait également semblable pour les
deux sexes (Bird et coll., 1993). Toutefois, en population d’adolescents incar-
cérés, les filles présentent davantage d’antécédents d’abus sexuels et de diffi-
cultés de contrôle des impulsions que les garçons ; elles ont également moins
de placements en centre d’éducation spécialisée (Silverthorn et coll., 2001).
Les conséquences des troubles sont globalement les mêmes pour les deux
sexes : délinquance (Fergusson et Horwood, 2001 ; Langstrom et Grann,
2002), dysfonctionnement social et relationnel à l’adolescence et l’âge
adulte (Mcgee et coll., 1990 ; Feehan et coll., 1994), usage d’alcool, de
drogue et de tabac (Bardone et coll., 1998 ; Fergusson et coll., 2000), tenta-
tives de suicide (Fergusson et Woodward, 2000) et mort prématurée de type
violent (Laub et Vaillant, 2000). Cependant, le risque de délinquance serait
un peu moins important pour les filles (Fergusson et coll., 2000). Comparati-
vement aux filles sans trouble des conduites, les filles avec ce type de trouble
présentent précocement un nombre plus élevé de partenaires sexuels avec
un risque accru de grossesse précoce (Bardone et coll., 1998).
Une étude en milieu carcéral montre que le profil des filles manifestant un
trouble des conduites à début tardif est plus sévère que celui des garçons.
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trouble oppositionnel sont plus nombreux et leur trait d’impulsivité est plus
marqué. En revanche, les filles sont plus rarement placées en classes
spéciales ; ceci pourrait dénoter une moindre attention portée aux problè-
mes scolaires des filles présentant ce trouble (Silverthorn et coll., 2001).

En conclusion, la prévalence du trouble oppositionnel avec provocation est
maximale pendant l’enfance pour les deux sexes puis diminue. La prévalence
du trouble des conduites augmente jusqu'à 14-16 ans ; ensuite, elle reste
stable chez les garçons alors qu'elle diminue chez les filles. Ces deux diagnos-
tics sont très fréquents en population délinquante. Contrairement aux trou-
bles émotionnels, ces diagnostics sont stables dans le temps chez un sujet
donné ; de plus, il existe une certaine continuité du trouble oppositionnel
avec provocation (enfance) vers le trouble des conduites (adolescence). Les
facteurs associés à ces troubles diffèrent peu selon le sexe (difficultés scolai-
res, milieu social défavorisé, cadre familial pathologique, QI inférieur à la
moyenne). Le début précoce du trouble, le genre masculin, la comorbidité
avec le trouble déficit d’attention/hyperactivité et un environnement paren-
tal/éducationnel pathologique sont autant de facteurs favorisant la chronici-
sation du trouble des conduites.
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Comorbidités

Le trouble des conduites est rarement isolé et la littérature internationale
fait apparaître une comorbidité à la fois élevée et très diversifiée. Ce chapitre
présente tout particulièrement la comorbidité psychiatrique du trouble des
conduites avec d’autres troubles externalisés tels que le trouble déficit de
l’attention/hyperactivité (TDAH), le trouble oppositionnel avec provoca-
tion (TOP), des troubles internalisés tels que le trouble de l’humeur (trouble
dépressif et bipolaire), les troubles anxieux dont l’état de stress post-trauma-
tique, les troubles liés à l’usage de substances psychoactives (abus/dépen-
dance). La comorbidité non psychiatrique est également évoquée, avec
notamment des conduites à risques en lien avec le trouble des conduites :
prise de risque en véhicules motorisés, conduites sexuelles à risque, condui-
tes de harcèlement (bullying)…

Définitions de la comorbidité

Le terme de « comorbidité psychiatrique » signifie la présence de deux ou
plusieurs troubles chez un même individu, laquelle est établie par évaluation
clinique systématique. Le phénomène de comorbidité psychiatrique a été
analysé sur des populations générales et cliniques (pour revue, Angold et
coll., 1999).

Rappelons que la première description quantitative en population générale
sur la comorbidité psychiatrique chez l’enfant et l’adolescent est relative-
ment récente puisqu’elle date de 1987 (Kashani et coll., 1987). Depuis cette
étude, l’intérêt pour la comorbidité s’est considérablement accru par le fait
que celle-ci n’est pas seulement une combinaison de troubles définis par un
système classificatoire. La présence de troubles comorbides peut être aussi
heuristique sur le plan clinique, développemental et étiologique. En effet, un
trouble comorbide peut avoir une incidence sur la symptomatologie et sur le
devenir du trouble considéré. Aussi, de nombreux auteurs insistent sur
l’importance et la nécessité de prendre en compte la comorbidité dans la
compréhension de l’étiologie du trouble et de son traitement (Nottelmann
et Jensen, 1995 ; Rutter, 1997). Sur le plan terminologique, on peut distin-
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guer les concepts de comorbidité « successive » et comorbidité « concur-
rente ». Dans le cas d’une comorbidité successive, un trouble précède un
second (distinction entre le caractère primaire et secondaire), alors que dans
le cas d’une comorbidité concurrente les deux troubles apparaissent et agis-
sent de façon simultanée.

Comorbidité psychiatrique

On peut distinguer les comorbidités du trouble des conduites avec les trou-
bles externalisés et les troubles internalisés.

Les principales comorbidités psychiatriques rencontrées et leur fréquence
sont rassemblées dans le tableau 3.I.

Tableau  3.I : Synthèse des associations entre trouble des conduites ou TOP
et TDAH, trouble anxieux et dépressif (d’après Angold et coll. 1999, synthèse
sur 21 études publiées entre 1987 et 1997)

Comorbidité avec d’autres troubles externalisés

Parmi les troubles externalisés, le trouble déficit de l’attention/hyperactivité
et le trouble oppositionnel avec provocation sont fréquemment associés au
trouble des conduites et pour certains, font partie de la même entité clinique.

Trouble déficit de l’attention/hyperactivité (TDAH)

Le TDAH est l’une des pathologies psychiatriques les plus associées au trou-
ble des conduites et au TOP (tableau 3.I). La plupart des études épidémiolo-
giques expliquent cette co-occurrence par l’existence d’une continuité
hétérotypique entre le TDAH pendant l’enfance et le trouble des conduites
à l’adolescence. Ce type de données renvoie au modèle du stepping-stone
(tremplin) dans lequel le TDAH est la première marche dans la progression
vers le trouble des conduites, suggérant que ces deux troubles font partie

Sujet avec un trouble 
des conduites/TOP 
ayant le trouble (a)

Sujet ayant le trouble (a) 
et présentant un trouble 

des conduites/TOP OR*[IC95%]

 Intervalle des % observés dans les différentes études 

Déficit de l’attention/hyperactivité 
(TDAH) (a)

3-41 14-100 10,7 [7,7-14,8]

Trouble anxieux (a) 5-41 6-69 3,1 [2,2-4,6]

Trouble dépressif (a) 0-46 0-83 6,6 [4,4-11,0]

* OR : odds ratio
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raient refléter différentes phases de manifestations cliniques d’une même
inclinaison subsyndromique. Il s’agirait d’une comorbidité successive expli-
quée par des processus communs à ces deux troubles. Selon Biederman et
coll. (1996), le TDAH durant l’enfance serait d’autant plus prédictif du
trouble des conduites qu’il serait associé au TOP.
Cependant, les analyses récentes des données de 6 études longitudinales
(Nagin et Tremblay, 1999 ; Broidy et coll., 2003) dans 3 pays différents
(Canada, Nouvelle-Zélande, États-Unis), ainsi que les travaux sur le déve-
loppement des symptômes de ces différents troubles pendant la petite
enfance, indiquent que le TDAH et le trouble des conduites apparaissent en
même temps au cours de la deuxième année de vie. Il s’agirait donc souvent
d’une comorbidité concurrente.
Un certain nombre de caractéristiques ont été rattachées au sous-groupe
d’enfants présentant les deux troubles. La comorbidité entre ces deux types
de trouble serait associée à des difficultés sur le plan relationnel (rejets par
les pairs, absence d’ami proche, interactions dysfonctionnelles avec les
parents…), académique (scolarité) et social comme les conduites de délin-
quance, difficultés qui sont beaucoup plus importantes chez ces enfants
(Fletcher et coll., 1996 ; Kuhne et coll., 1997 ; Satterfield et Schell, 1997 ;
Gresham et coll., 1998) et s’accentuent avec le temps (Gresham et coll.,
1998). Les enfants présentant cette comorbidité auraient davantage de com-
portements antisociaux et illégaux durant l’adolescence et seraient plus sou-
vent incarcérés (Mannuzza et coll., 1991 ; Lynam, 1996 ; Soderstrom et
coll., 2004). Tous ces problèmes seraient liés à des symptômes plus sévères
que dans le cas d’un trouble des conduites isolé (Hinshaw et coll., 1993 ;
Kuhne et coll. 1997). Pour Lynam (1996), le profil clinique associant
l’hyperactivité, l’impulsivité et des difficultés attentionnelles au trouble des
conduites se caractériserait par des niveaux d’agression et de violences crimi-
nelles élevés.
En résumé, il apparaît que la comorbidité du trouble des conduites avec le
TDAH est souvent associée à une augmentation de la symptomatologie dans
chacun des troubles.

Trouble oppositionnel avec provocation (TOP)

Certains auteurs (Kuhne et coll., 1997) et classifications (CIM-10) regrou-
pent le TOP avec le trouble des conduites dans une même catégorie généri-
que (troubles disruptifs, troubles du comportement perturbateur). D’autres,
en revanche, plaident pour une distinction entre ces deux troubles dans
la mesure où tous les enfants ayant un TOP ne présentent pas ou ne vont
pas présenter un trouble des conduites (Biederman et coll., 1996 ; Greene
et coll., 2002).
L’étude de Greene et coll. (2002) a examiné les liens entre TOP et trouble
des conduites à partir de 1 600 enfants âgés de 10 ans et répartis en trois
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groupes : un groupe présentant un TOP (N=643), un second groupe présen-
tant un trouble des conduites (N=262) et un troisième groupe présentant un
TOP et un trouble des conduites (N=675). Les résultats ont mis en évidence
que sur l’ensemble des enfants présentant un TOP, seuls 27,7 % présentaient
un trouble des conduites. De plus, le groupe d’enfants ayant un TOP se
caractérisait par un niveau de comorbidité psychiatrique plus élevé (impli-
quant trouble bipolaire, TDAH, troubles dépressifs et troubles anxieux) et
un dysfonctionnement social et familial plus important que les autres grou-
pes. Comme pour le TDAH, il semblerait que ce groupe associant trouble
des conduites et TOP pourrait constituer un sous-groupe spécifique avec une
trajectoire développementale singulière (Loeber et coll., 1994). Par exem-
ple, l’association entre le TOP et l’agressivité physique chez le jeune enfant
représenterait une forme particulière du trouble des conduites à l’adoles-
cence, tant sur le plan clinique que sur le plan développemental. Selon
Fergusson et coll. (1996) et Loeber et coll. (1994 et 1998), ce profil clinique
du trouble des conduites serait une forme prodromique de la personnalité
antisociale chez l’adulte. Le TOP comme trouble précurseur du trouble des
conduites serait identifié comme le marqueur précoce d’un processus mis en
place très tôt qui s’accentue avec le temps, pouvant conduire à l’installation
d’une personnalité pathologique.

En définitive, il apparaît que la comorbidité avec le TOP, qu’elle soit con-
currente ou successive, aggrave la sévérité de la symptomatologie du trouble
des conduites (Broidy et coll., 2003).

Comorbidité avec les troubles internalisés

Dans cette partie, nous distinguerons les troubles de l’humeur regroupant le
trouble dépressif et le trouble bipolaire, et les troubles anxieux avec une
attention particulière pour l’état de stress post-traumatique (ESPT).

Troubles de l’humeur

L’association avec le trouble des conduites ou le TOP est forte (tableau 3.I)
(Angold et coll., 1999). Pour certains auteurs, cette comorbidité serait la
conséquence d’une action bidirectionnelle de ces deux troubles, chacun des
troubles intervenant dans l’apparition et le maintien de l’autre (Quiggle et
coll., 1992 ; Fergusson et coll., 1996). Par exemple, les sujets ayant un trou-
ble des conduites vont présenter des difficultés comportementales et émo-
tionnelles ayant des effets délétères sur le plan scolaire et social, et toutes les
réponses sociales négatives (sanctions, punitions…) renvoyées à ces enfants
vont induire des affects négatifs (cognitions dépressives), des vécus persécu-
tifs qui vont eux-mêmes renforcer les difficultés relationnelles et les compor-
tements antisociaux. D’autre part, l’association du trouble des conduites
avec un trouble dépressif augmenterait le risque de passage à l’acte suici-
daire. La combinaison trouble des conduites et dépression serait un vecteur
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(Brent et coll., 1993 ; Lewinsohn et coll., 1994). Shaffer et coll. (1996)
développeront par la suite le modèle du triple pattern (regroupant le trouble
des conduites, la dépression et l’abus de substances psychoactives) comme
étant à risque pour le passage à l’acte suicidaire. Dans ce modèle, la comorbi-
dité dépressive jouerait un rôle majeur. Cependant, ce modèle est contro-
versé et une étude (Renaud et coll., 1999) réalisée sur un échantillon de
taille modeste de 55 adolescents suicidants présentant des troubles disruptifs
(TDAH et trouble des conduites) aboutit à un effet modérateur du trouble
dépressif sur le passage à l’acte suicidaire. Finalement, l’étude des liens entre
trouble des conduites et trouble dépressif plaide en faveur d’une comorbidité
bidirectionnelle.

Le second trouble de l’humeur comorbide au trouble des conduites est le
trouble bipolaire (TBP). Les taux de trouble des conduites chez des sujets
bipolaires s’étendent selon les études de 16,9 % à 42 % (Kovacs et Pollock,
1995 ; Biederman et coll., 1999 ; Masi et coll., 2003 ; Wozniak et coll.,
2004). Pour certains auteurs, il s’agirait d’une comorbidité successive dans
laquelle le trouble bipolaire serait présent durant l’enfance et prédisposerait à
l’apparition du trouble des conduites (Kovacs et Pollock, 1995 ; Masi et coll.,
2003). L’extrême gravité de la manie juvénile, de par sa symptomatologie
comportementale et émotionnelle, prédisposerait au trouble des conduites.
Wozniak et coll. (1995) estiment même que la symptomatologie du trouble
bipolaire peut s’interpréter comme relevant du trouble des conduites. Les
enfants bipolaires qui présentent de graves troubles du comportement
incluant des vols, des actes de vandalisme et des déscolarisations peuvent
être diagnostiqués comme porteurs d’un trouble des conduites. La question
concernant la chronologie reste soulevée, dans la mesure où ces deux trou-
bles peuvent apparaître de façon simultanée pendant l’enfance (Biederman
et coll. ; 1999). Ces formes seraient plus souvent « familiales » avec la pré-
sence de trouble des conduites dans la fratrie et de troubles de la personna-
lité antisociale chez les parents (Wozniak et coll., 2001).

La comorbidité accentuerait la symptomatologie du trouble des conduites
avec des niveaux d’agressivité et d’hostilité plus élevés, favoriserait l’appari-
tion d’une personnalité antisociale à l’âge adulte et augmenterait le risque de
dépendance à l’alcool et autres substances psychoactives (Biederman et coll.,
1997).

Troubles anxieux

Les données obtenues en population générale mettent en évidence une
comorbidité élevée du trouble des conduites avec les troubles anxieux
(Angold et coll., 1999). En général, les études (Walker et coll., 1991) souli-
gnent un effet modérateur des troubles anxieux sur la sévérité du trouble des
conduites en population générale et clinique ainsi que sur le fonctionnement
antisocial (risque diminué d’échec scolaire, de dysfonctionnement relation-
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nel, de contact avec la police, d’usage de substances psychoactives). À long
terme, cette comorbidité aurait aussi un effet protecteur vis-à-vis de l’appari-
tion d’une personnalité antisociale à l’âge adulte. En revanche, cet effet
semble moins présent dans les formes sévères du trouble des conduites,
notamment celles retrouvées en population carcérale. Dans leur étude réali-
sée auprès d’adolescents incarcérés, Ollendick et coll. (1999) ont mis en évi-
dence que la présence d’un trouble anxieux n’avait pas d’effet sur la sévérité
de la symptomatologie du trouble des conduites, le nombre de conduites
antisociales et l’âge de la première agression.

L’un des troubles anxieux les plus comorbides au trouble des conduites est
l’état de stress post-traumatique (ESPT) (Cauffman et coll., 1998 ; Reebye
et coll., 2000). Au sein de cette comorbidité, il apparaît nettement un effet
du genre, les filles présentant un trouble des conduites auraient plus de
risques de présenter un ESPT que les garçons (Reebye et coll., 2000). La
symptomatologie apparaît plus sévère pour les filles que pour les garçons
(anhédonie, troubles du sommeil, difficultés attentionnelles) (Lipschitz et
coll., 1999 ; Reebye et coll., 2000). Cette différence entre les filles et les
garçons proviendrait de la nature du traumatisme expérimenté : les filles
subissent davantage de violences sexuelles alors que les garçons sont surtout
victimes d’agressions physiques, d’accidents ou sont témoins de décès. Cette
comorbidité semble encore plus élevée dans les formes sévères de trouble
des conduites (par exemple en populations carcérales) où le taux de comor-
bidité est environ deux fois plus élevé que chez les adolescents de la popula-
tion générale (Steiner et coll., 1997 ; Cauffamn et coll., 1998). Il semble
donc que si l’existence de l’état de stress post-traumatique augmente le
risque de trouble des conduites, le trouble des conduites s’avère lui-même à
risque pour l’apparition d’un ESPT, dans la mesure où les adolescents pré-
sentant un tel trouble s’exposent davantage à des situations propices aux
traumatismes.

Troubles liés à l’usage de substances psychoactives 
(tabac, alcool, drogue)

Parmi les troubles psychiatriques souvent associés à l’usage de substances
psychoactives, le trouble des conduites tient une place de premier plan. De
nombreuses études ont souligné une forte comorbidité à l’adolescence entre
les troubles des conduites et l’abus d’alcool et de substances illicites (Fergusson
et coll., 1993 ; Hovens et coll., 1994 ; Disney et coll., 1999 ; Flory et Lynam,
2003). Selon les études, le taux de prévalence varie entre 32 % et 96 %
des cas. Le genre semble jouer un rôle sur l’expression clinique de cette
comorbidité. En effet, les adolescentes se caractérisent davantage par une
symptomatologie dépressive voire anxieuse, alors que les garçons présentent
essentiellement une symptomatologie violente et criminelle (Riggs et coll.,
1995 ; Simkin, 2002).



Comorbidités

39

A
N

A
LY

SECertaines études longitudinales ont montré que l’abus de substances psy-
choactives était secondaire au trouble des conduites. Il semble que le trouble
des conduites soit le trouble psychopathologique qui est le plus prédictif de
l’abus/dépendance à l’alcool, de drogues et de la dépendance tabagique
(Disney et coll., 1999). D’une façon générale, la précocité ainsi que la sévé-
rité de ce trouble jouent un rôle déterminant dans l’initiation et le maintien
des conduites d’abus (Crowley et coll., 1998 ; Myers et coll., 1998 ; Pedersen
et coll., 2001). Le risque de comorbidité serait plus important pour des trou-
bles du comportement (trouble des conduites, TDAH, TOP) d’apparition
précoce (Ridenour et coll., 2002). Par ailleurs, l’apparition d’une personna-
lité antisociale serait favorisée par la sévérité du trouble des conduites et
l’abus de substances (Crowley et coll., 1998 ; Fischer et coll., 2002).

Concernant l’usage de cannabis, le trouble des conduites serait prédictif
d’une initiation précoce (Fergusson et coll., 1993). Ce lien serait plus fort
pour les filles que pour les garçons.

Pour le tabac, le trouble des conduites serait surtout prédictif d’une forte
dépendance tabagique (Breslau, 1995 ; Brown et coll., 1996 ; Riggs et coll.,
1999 ; Upadhyaya et coll., 2002). Le lien prédictif est encore plus fort lors-
que le trouble des conduites est comorbide avec un TDAH. Cette associa-
tion prédirait une initiation précoce du tabac, une dépendance physique à la
nicotine élevée, ainsi que de plus grandes difficultés de sevrage (Breslau,
1995 ; Riggs et coll., 1999).

L’initiation précoce aux substances psychoactives jouerait aussi un rôle
important dans la sévérité du trouble des conduites et la persistance des com-
portements antisociaux (Robins et Prysbeck, 1985 ; Myers et coll., 1998). En
effet, les troubles liés à l’usage de substances psychoactives augmentent les
problèmes liés à la délinquance et les difficultés affectives.

L’ensemble des travaux va dans le sens d’une influence bidirectionnelle des
deux types de troubles (Caspi et coll., 1989 ; Moffitt, 1993). Pour expliquer
ce phénomène (comorbidité concurrente entre trouble des conduites et abus
de substances psychoactives), Moffitt (1993) a utilisé la notion de « snare »
(piège). Selon cet auteur, les jeunes qui adoptent des comportements
déviants vont développer une dysphorie liée à leurs infractions sociales et
vont s’auto-médiquer, en quelque sorte, en prenant des substances psychoac-
tives. De plus, les conséquences comportementales et émotionnelles de la
toxicomanie vont limiter les chances du sujet de s’extraire d’un mode de vie
antisocial. Ainsi, cette forte comorbidité serait l’expression d’une continuité
cumulative décrite par Caspi et coll. (1989) : les conduites toxicomaniaques
favorisant les conduites de délinquance et les conduites de délinquance
impliquant l’usage de substances illicites.

Parmi les autres troubles externalisés comorbides, l’association trouble des
conduites et TDAH semblerait favoriser davantage les troubles liés aux subs-
tances psychoactives (Molina et coll., 2002). Certaines études longitudina-
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les réalisées en populations cliniques vont dans ce sens (Mannuzza et coll.,
1991 ; Claude et Firestone, 1995 ; Chilcoat et Breslau, 1999). Cette associa-
tion a surtout été reliée à la sévérité de la dépendance chez des adolescents
suivis pour abus/dépendance aux substances psychoactives (Thompson et coll.,
1996 ; Molina et coll., 2002). Toutefois, d’autres auteurs n’ont pas confirmé
ce lien (Disney et coll., 1999).

Par ailleurs, certains auteurs suggèrent des combinaisons de comorbidité
entre dépression, anxiété, trouble des conduites et consommation de subs-
tances psychoactives à l’adolescence (Babor et coll., 1992 ; Neighbors et
coll., 1992 ; Hovens et coll., 1994). L’étude de Neighbors et coll. (1992) en
milieu d’adolescents incarcérés montre que l’abus de substance (alcool et
cannabis) est associé à un trouble des conduites dans presque tous les cas,
ainsi qu’une forte co-occurrence des troubles dépressifs et du trouble des
conduites avec l’abus de substance et la poly-consommation de substances.
Ainsi, dans cette population de délinquants, l’abus de substances est forte-
ment relié au trouble des conduites, surtout lorsque la dépression y est asso-
ciée. La survenue d’un trouble dépressif ou anxieux au cours de l’évolution
du trouble des conduites constituerait selon les auteurs un « facteur précipi-
tant » dans l’abus de substances psychoactives.

En définitive, la comorbidité entre le trouble des conduites et l’abus de subs-
tances psycho-actives est très fréquente, dans la mesure où les conduites de
délinquance prédisent l’usage de substances psychoactives et le processus
toxicomaniaque favorise les comportements antisociaux.

Comorbidité non psychiatrique : 
exemple des conduites à risques

Au-delà de l’étude de la comorbidité psychiatrique, il a été souligné à l’occa-
sion de différents travaux que certains comportements étaient davantage
associés au trouble des conduites. En effet, il a été mis en évidence que les
adolescents présentant ce trouble adoptaient davantage de comportements à
risques. Le spectre des conduites à risques s’étend de la prise de substances
psychoactives évoquée précédemment à la pratique d’activités à enjeux phy-
siques (par exemple jeux dangereux, prise de risque en véhicules motorisés,
troubles du comportement alimentaire, prise de risque sexuel, tentatives de
suicide…). Les conduites à risques se définissent comme un engagement
délibéré et répétitif dans des comportements dangereux (Michel, 2001).
Certains auteurs insistent sur le caractère social des conduites à risques.
C’est le cas de Turner et coll. (2004) qui définissent ces conduites comme
résultant soit d’un comportement volitif socialement inacceptable avec des
conséquences négatives en terme de morbidité ou de mortalité lorsque les
précautions ne sont pas prises (abus de substances psychoactives, vitesse
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accepté dont le danger est reconnu et valorisé (sports compétitifs, parachu-
tisme…). Antérieurement, il a été montré que les enfants qui développaient
des comportements criminels et antisociaux se caractérisaient par une pro-
pension aux conduites de prise de risque (Cleckley, 1941 ; Hare, 1986).
Selon Lane et Cherek (2000), l’étude de l’association entre trouble des con-
duites et conduites à risques est d’autant plus légitime que le trouble des
conduites peut être interprété comme une entité clinique regroupant un
ensemble de comportements à risque. Aussi, il a été souligné que le trouble
des conduites pouvait être associé à des conduites à risques autres que la
prise de substances psychoactives (usages et troubles avérés). De façon géné-
rale, les données de la littérature rapportent des associations avec la prise de
risque routier, sexuel, les conduites de harcèlement, la boulimie…

Les principales caractéristiques liées à la prise de risques en véhicules motori-
sés sont le faible auto-contrôle, l’impulsivité et l’agressivité (Arnett et coll.,
1997), caractéristiques fortement associées au trouble de conduites. Outre les
symptômes externalisés (impulsivité, perte de contrôle), des troubles externa-
lisés avérés comme le TDAH et le trouble des conduites ont été identifiés
comme des facteurs vulnérabilisant aux accidents de la route (Jelalian et coll.,
2000 ; Lalloo et coll., 2003). Par exemple, le risque d’accident en véhicules
motorisés serait plus élevé chez des adolescents présentant un trouble des
conduites et un TDAH (Lalloo et coll., 2003). Pour le TDAH, ce sont sur-
tout les difficultés attentionnelles qui augmenteraient le risque d’accident
(Nada-Raja et coll., 1997). En revanche, pour le trouble des conduites, il est
supposé que les tendances colériques, agressives sont impliquées dans des
comportements violents et dangereux (par exemple excès de vitesse) ; le
véhicule motorisé pourrait même être utilisé comme un moyen d’intimida-
tion voire d’agression (Parker et coll., 1998 ; Deffenbacher et coll., 2003).

Les troubles du comportement de type antisocial (dépendance aux produits et
comportements violents) ont été rattachés à la prise de risque sexuel (préco-
cité du premier rapport sexuel, partenaires multiples, non utilisation du
préservatif, antécédent d’infection sexuellement transmissible) (Vallois et
coll., 1999 ; Ramrakha et coll., 2000 ; Upchurch et coll., 2004). L’étude lon-
gitudinale récente de Upchurch et Kusunoki (2004) réalisée chez 3 759 ado-
lescentes d’un âge moyen de 16 ans souligne la même tendance. Les auteurs
ont rapporté que les adolescentes adoptant des comportements à risque sur le
plan sexuel présentaient davantage de troubles du comportement et faisaient
plus fréquemment usage de substances psychoactives. Cette étude observe
également que la plupart des conduites sexuelles à risques étaient reliées à des
antécédents d’abus sexuels ; l’abus sexuel était non seulement prédictif des
comportements sexuels à risques et des infections sexuellement transmissibles
mais aussi et surtout d’autres comportements à risques. Aussi, dans la littéra-
ture, il apparaît que les conduites sexuelles à risques sont des marqueurs de
difficultés psychologiques, comportementales et de comportements antisociaux.
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Concernant les troubles du comportement alimentaire, c’est essentiellement
la boulimie (entité syndromique ou sub-syndromique) qui a été reliée aux
troubles du comportement (actes antisociaux, comportements agressifs). Il
semble que les adolescents présentant des compulsions alimentaires com-
mettent plus d’actes délictueux (agressions, vols…), ont davantage d’idées
suicidaires et de conduites d’auto-mutilation, ainsi que des problèmes liés
aux substances psychoactives (Thompson et coll., 1999). L’association entre
ces différentes conduites pourrait s’expliquer par l’implication dans la bouli-
mie de caractéristiques comportementales et émotionnelles telles que
l’impulsivité (Swift et Wonderlich, 1988 ; Bulik et coll., 1995), le non-
contrôle comportemental et une faible tolérance à la frustration (Weiss et
Ebert, 1983). Par ailleurs, il semble que l’apparition précoce de troubles bou-
limiques serait davantage associée à un usage de drogues et à des comporte-
ments antisociaux que dans le cas de troubles boulimiques à début tardif
(Nagata et coll., 2002).

D’autres comportements comme les conduites de violence répétitive (psy-
chologique et/ou physique) de type harcèlement ou intimidation (bullying)
sont associés au trouble des conduites (Olweus, 1978). En milieu scolaire,
approximativement la moitié des agresseurs présenterait un trouble des con-
duites, un TOP ou un TDAH (Coolidge et coll., 2004). Une étude portant
sur le bullying (harcèlements, violences verbales, menaces de mort) met en
évidence que les troubles du comportement des adolescents (conduites anti-
sociales) augmentent le risque d’être agresseur (Ybarra et Mitchell, 2004).
Selon Grigsby et Stevens (2000), le bullying serait sous-tendu par un dys-
fonctionnement du système d’inhibition comportementale, dysfonctionne-
ment qui se retrouve plus particulièrement chez les délinquants. Ces
agresseurs se caractérisent par une certaine froideur affective, une forte
estime de soi, des tendances antisociales (trait psychoticisme) et une impul-
sivité (Olweus, 1978 ; Connolly et O’Moore, 2003).

Parmi les autres comportements, certains auteurs ont montré que la pyroma-
nie ou les jeux d’argent (gambling) pouvaient être reliés aux comportements
antisociaux (délinquance, agressions, mésusage de substances psychoactives)
et que les tentatives de suicide pouvaient être fréquentes dans le trouble des
conduites (Martin et coll., 2004).

Parmi les troubles externalisés, c’est le trouble des conduites qui est le plus
lié au suicide (Brent et coll. 1993 ; Shaffer et coll., 1996). Ce lien est
d’autant plus fort que les sujets sont jeunes ; en effet, les conduites antisocia-
les sont surtout prédictives du suicide chez les jeunes plutôt que chez les plus
âgés (Rich et coll., 1986). L’autre particularité concerne le mode opératoire
qui est très violent (arme à feu, défenestration…) ; l’effet désinhibiteur de
l’alcool jouerait un rôle prépondérant (Renaud et coll., 1999).

Concernant les jeux d’argent, ceux-ci prédiraient les conduites antisociales :
vols, agressions (Vitaro et coll., 1996 ; Ladouceur et coll., 1999 ; Martins
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rait les conduites antisociales et l’abus de substances psychoactives (White
et coll. 1994) ; cependant, ce résultat est controversé (Vitaro et coll., 2001).

Dans le domaine sportif, il apparaît aussi que certaines tendances transgressi-
ves vis-à-vis des règles sociales établies peuvent jouer un rôle déterminant
dans la pratique de sports à risques ainsi que dans la prise de produits
dopants. Certaines études ont permis de souligner l’implication de traits nar-
cissiques, impulsifs et d’absence d’empathie chez des usagers de produits
dopants (pour revue, Michel, 2001). Par ailleurs, il faut noter que le trouble
des conduites a été peu exploré dans le domaine du dopage, alors que
nombre de travaux soulignent son rôle central dans les phénomènes d’abus
et de dépendance aux substances psychoactives.

D’une manière générale, les conduites à risques sont souvent reliées les unes
aux autres et augmentent l’engagement dans de nouvelles conduites à risques
(McNair et coll., 1998). Selon Jessor (1984), cette coexistence de conduites
à risques n’est pas interprétée comme la collection ou la somme d’activités
indépendantes. Au contraire, selon l’auteur, l’adoption de nombreuses condui-
tes à risques chez un même adolescent décrirait un trouble du comportement
sous-tendu par une tendance générale à la déviance vis-à-vis de la norme et/ou
du seuil de sécurité. D’autre part, toutes ces conduites à risques (compulsions
alimentaires, risque sexuel, conduites dangereuses en véhicules motorisés…)
mettent en évidence une déficience dans les mécanismes d’auto-contrôle,
d’inhibition comportementale ainsi que certaines difficultés voire incapacités
à reconnaître les conséquences négatives liées aux comportements à risques
chez les enfants et les adolescents présentant un trouble des conduites.

En conclusion, la littérature internationale souligne une importante comor-
bidité dans le trouble des conduites, comorbidité psychiatrique avec d’autres
troubles externalisés (TDAH), des troubles internalisés (troubles de
l’humeur, troubles anxieux), des troubles liés à l’usage de substances psy-
choactives (alcool, tabac, drogue). Globalement, l’association du trouble des
conduites avec le TDAH, le TOP ou le trouble bipolaire augmente la sévé-
rité de la symptomatologie dans chacun des troubles. En revanche, la pré-
sence d’un trouble anxieux aurait un effet modérateur sur le trouble des
conduites mais des conséquences délétères à long terme. Il a été aussi souli-
gné que le trouble des conduites pouvait être à risque pour l’apparition d’un
état de stress post-traumatique, et vice versa. Ainsi, au-delà de cette descrip-
tion clinique, l’analyse de la comorbidité permet de mettre en évidence des
sous-groupes cliniques pouvant être heuristiques tant pour la compréhension
étiologique que pour l’étude de l’évolution du trouble des conduites. Enfin,
l’examen des comportements associés au trouble des conduites permet égale-
ment de constater que ce dernier est fortement relié à différentes conduites à
risques (par exemple risques routiers, sexuels…).
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Trajectoires développementales

Les trajectoires développementales du trouble des conduites représentent
les variations des symptômes du trouble des conduites que l’on peut obser-
ver chez un individu, de la petite enfance à la fin de l’adolescence. Il est
important d’identifier ces trajectoires pour comprendre : à quels âges les
symptômes apparaissent et disparaissent ; comment les symptômes varient
au cours du développement ; quels sont les facteurs de risque et les fac-
teurs de protection aux différents âges ; quelles sont les cibles les plus effi-
caces pour prévenir le développement du trouble des conduites et pour le
traiter.

Pour étudier le développement du trouble des conduites, il est nécessaire
d’avoir une définition opérationnelle des composantes du trouble des con-
duites aux différents âges et de faire un suivi longitudinal des symptômes du
trouble des conduites avec des échantillons représentatifs de la population,
de la naissance à la fin de l’adolescence.

Les études disponibles à ce jour sont loin de répondre à ces critères. La
majorité d’entre elles sont des études transversales (Lahey et coll., 1999a).
Les études longitudinales sont de courte durée, se limitent à des enfants
d’âge scolaire et souvent n’utilisent pas les critères du DSM (Tremblay et
coll., 1999a ; Tremblay, 2003). De plus, les études qui utilisent le DSM
pour le diagnostic du trouble des conduites rapportent des résultats pour un
diagnostic global et non pour chacun des différents types de symptômes ou
composantes du trouble : agression physique, vols-mensonges, fraudes et
violation grave de règles établies.

Ce chapitre présente :
• l’état des connaissances actuelles concernant les trajectoires développe-
mentales des symptômes du trouble des conduites (subdivisés selon les com-
posantes du DSM-IV : agressions physiques, destruction de biens matériels,
fraude ou vol, violations de règles établies) ;
• les comportements associés aux trajectoires de développement du trouble
des conduites ;
• les facteurs de risque et de protection des trajectoires du trouble des con-
duites.
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Trajectoires de développement des symptômes 
du trouble des conduites

Pour comprendre les trajectoires de développement des symptômes du trou-
ble des conduites, il est nécessaire d’évaluer la présence des mêmes symptô-
mes chez les mêmes sujets pendant plusieurs années, à partir d’études
longitudinales à long terme. Les résultats de ces études sont présentés en les
regroupant par catégories de symptômes du trouble des conduites.

Agressions physiques

La très grande majorité des enfants commencent à être agressive physique-
ment au cours des deux premières années de la vie. Une étude sur un échan-
tillon représentatif des enfants nés au Québec (Tremblay et coll., 2004)
constate que les mères rapportent une augmentation substantielle de la fré-
quence des agressions physiques entre la fin de la première année et la fin de
la troisième année après la naissance (figure 4.1) ; les trajectoires résultent
d’une analyse statistique semi-paramétrique qui estime les groupes les plus
probables à partir des observations (Nagin, 1999). En France, les observa-
tions d’interactions sociales d’enfants de 24 mois dans des crèches ont
montré qu’une interaction sur quatre était une agression physique (Restoin
et coll., 1985). Le suivi d’un échantillon représentatif de plusieurs milliers
d’enfants canadiens (Archer et Côté, 2005 ; Côté et coll., sous presse a)
ainsi que le suivi de près de mille enfants américains (NICHD, 2004) ont
permis de constater que l’augmentation rapide des comportements d’agres-
sion physique durant la petite enfance est suivie par une diminution conti-
nue chez la très grande majorité des enfants (figure 4.1). Le même
phénomène a été observé pour les crises de colère dans un échantillon
d’enfants nés en Belgique (Sand, 1966). En France, une enquête nationale
auprès d’adolescents a montré que la fréquence des agressions physiques
diminue de 11 à 18 ans (Choquet et Ledoux, 1994). Les analyses des diffé-
rences de trajectoires de développement dans les grands échantillons repré-
sentatifs de cohortes de naissances au Canada, aux États-Unis et en
Nouvelle-Zélande montrent que seule une minorité maintient un niveau
élevé d’agression physique jusqu’à l’adolescence (Nagin et Tremblay, 1999 ;
Maughan et coll., 2000 ; Broidy et coll., 2003 ; Lacourse et coll., 2003 ;
NICHD, 2004 ; Côté et coll., sous presse a). Cette minorité est générale-
ment constituée des individus que l’on identifie comme présentant un trou-
ble des conduites avec début pendant l’enfance (Lahey et coll., 1998). Chez
ces individus, la fréquence des agressions physiques tend à augmenter
durant l’adolescence (figure 4.2), sans toutefois atteindre les fréquences
observées durant la petite enfance (Brame et coll., 2001 ; Lacourse et coll.,
2003) ; cependant, les conséquences pour les victimes sont plus graves étant
donné la plus grande force de l’agresseur et l’utilisation d’armes plus efficaces.
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Figure 4.1 : Trajectoires de l’agression physique de 1,5 à 11 ans
Les données utilisées pour ces trajectoires proviennent de deux échantillons différents
d’enfants canadiens. Entre 1,5 et 3,5 ans : Étude Longitudinale des Enfants du Québec
(ELDEQ) ; les proportions dans les groupes sont 27 %, 47 % et 25 % pour les trajectoi-
res faible, moyenne et élevée (n=2045) (Côté et coll., 2002a). Entre 4 et 11 ans : Étude
Longitudinale Nationale des Enfants et des Jeunes (ELNEJ) ; les proportions dans les
groupes sont 31 %, 52 % et 16,6 % pour les trajectoires faible, moyenne et élevée
(n=10 658) (Côté et coll., sous presse a)

Figure 4.2 : Évolution des comportements d’agression physique à l’adolescence
à partir d’un questionnaire adolescent (d’après Lacourse et coll., 2003)
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La fréquence des agressions physiques semble diminuer de façon substan-
tielle au début de l’âge adulte, même dans les cas chroniques de trouble des
conduites avec agression physique (White et coll., 2001 ; Sampson et coll.,
2003). Il est très rare qu’un enfant, n’ayant jamais manifesté de problèmes de
régulation d’agression physique avant l’âge de 10 ans, commence à présenter
ce type de problèmes par la suite (Broidy et coll., 2003). En effet, les analy-
ses de trajectoires d’agression physique disponibles de l’enfance à l’adoles-
cence (Lahey et coll., 1998 ; Nagin et Tremblay, 1999 ; Brame et coll.,
2001 ; Lacourse et coll., 2003) indiquent que les jeunes qui augmentent de
façon notable leurs niveaux d’agression physique à l’adolescence avaient
déjà des problèmes d’agression physique durant l’enfance.

Destruction de biens et de matériels

Les comportements de destruction de biens et de matériels n’ont pas été étu-
diés de façon longitudinale aussi bien que les agressions physiques. Une
étude longitudinale d’un large échantillon de 1 195 enfants américains suivis
de 2 à 9 ans (NICHD, 2004) montre que la fréquence de ces comportements
suit essentiellement l’évolution des comportements d’agression physique. La
destruction de biens et de matériel apparaît pendant la petite enfance et
diminue avec l’âge pour la majorité des enfants. Il est probable qu’une mino-
rité d’enfants, dont, probablement, ceux qui présentent le trouble des con-
duites maintiennent un niveau relativement élevé de ces comportements.
Avec une cohorte de garçons de milieux défavorisés à Montréal, Lacourse et
coll. (2002) ont montré qu’environ 11 % des garçons présentent une aug-
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Figure 4.3 : Évolution des comportements de vandalisme à l’adolescence à
partir d’un questionnaire adolescent (d’après Lacourse et coll., 2003)
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SEmentation de la fréquence de comportements de vandalisme entre 11 et
17 ans (figure 4.3). Une étude longitudinale nationale aux États-Unis a éga-
lement montré que la majorité des adolescents délinquants commettent des
actes de vandalisme mais que ces comportements sont plus fréquents au
début qu’à la fin de l’adolescence (c’est-à-dire entre 11 et 18 ans) (Elliott
et coll., 1989). En vieillissant, les jeunes peuvent évidemment détruire des
biens et du matériel de plus en plus important et utile à leur communauté
(par exemple vandalisme à grande échelle, incendie d’automobiles et d’éco-
les). Les adolescents commettent de deux à cinq fois plus de vandalisme que
les adolescentes (Leblanc et Tremblay, 1988 ; Elliott et coll., 1989).

Vols, mensonges et fraudes

Très peu d’études ont porté sur les trajectoires de développement des com-
portements de types vols, mensonges et fraudes. Les vols d’objets (enlever à
une autre personne un objet qu’il possède), avec ou sans confrontations avec
la victime, apparaissent dès la petite enfance (Tremblay et coll., 1998 ;
Tremblay, 2004). Au cours des années d’école primaire, la fréquence des
vols semble diminuer un peu si on se fie aux informations rapportées par les
mères. Il est à noter qu’en moyenne, les garçons volent plus souvent que les
filles selon les mères. À partir d’une cohorte de garçons montréalais issus de
milieux défavorisés, Lacourse et coll. (2002) ont montré que 22 % de ces
garçons avaient augmenté la fréquence de leurs vols entre 11 et 17 ans
(figure 4.4). Par ailleurs, une étude longitudinale nationale réalisée aux
États-Unis a montré que la majorité des adolescents délinquants commet-
tent des vols et que, contrairement au vandalisme et à l’agression physique,
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Figure 4.4 : Évolution des comportements de vol à l’adolescence à partir d’un
questionnaire adolescent (d’après Lacourse et coll., 2003)
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la fréquence de ces comportements ne diminue pas à la fin de l’adolescence
et au début de l’âge adulte (Elliott et coll., 1989). L’étude épidémiologique
transversale portant sur le trouble des conduites réalisée par Lahey et coll.
(1999b) indique également une augmentation importante des délits commis
à l’encontre de la propriété chez les garçons, entre 9 et 17 ans, alors que
l’augmentation est moins importante chez les filles.

Les mensonges et les fraudes sont des comportements de tromperie telles les
impostures, les tricheries et les supercheries. Ces comportements existent
chez les animaux et sont clairement observables chez l’enfant dès l’âge de
3 ans (Lewis et coll., 1989 ; de Waal, 1996 ; Premack et Premack, 2003). Les
jeunes enfants mentent souvent pour obtenir des biens ou des faveurs ou
pour échapper à des obligations. Cependant, très peu d’études longitudinales
ont documenté le développement de ces comportements et vérifié jusqu’à
quel point les pré-adolescents et les adolescents qui utilisent souvent le
mensonge pour des fraudes sont les mêmes individus qui utilisaient ce com-
portement fréquemment durant la petite enfance. Deux tiers des mères d’un
échantillon représentatif d’enfants suivis de 6 à 8 ans rapportent que leurs
garçons et leurs filles mentent au moins occasionnellement (Gervais et coll.,
2000). Cette étude révèle également qu’environ 7 % des garçons et 4 % des
filles de 6 à 8 ans mentent fréquemment, selon leurs mères. Les études trans-
versales et les quelques études longitudinales disponibles indiquent qu’avec
l’âge de moins en moins d’enfants sont perçus comme menteurs occasion-
nels, mais que la proportion d’enfants perçus comme menteurs chroniques
demeure la même (Stouthamer-Loeber et Loeber, 1986 ; Gervais et coll.,
2000). Les enfants « menteurs chroniques » sont également reconnus
comme étant plus agressifs, hyperactifs et de tempérament oppositionnels
(Stouthamer-Loeber et Loeber, 1986 ; Gervais et coll., 1998 ; Gervais et
coll., 2000). Il est intéressant de noter que les pré-adolescents qui disent
mentir souvent et qui ne sont pas perçus comme tels par leur entourage sont
également identifiés comme n’ayant pas de problèmes de comportement. Les
études sur la fraude définie dans son sens légal portent sur des adolescents et
des jeunes adultes. Une des rares études longitudinales sur ce sujet conclut
que les comportements de fraude, au sens légal, apparaissent après l’âge de
18 ans (Leblanc et Fréchette, 1989). Les auteurs de cette étude soulignent
que seulement 16 % des délinquants commettent ce genre de délit et qu’il
s’agit d’un comportement demandant un certain degré de planification et de
sophistication technique. Les cas typiques de trouble des conduites avec
agression physique n’ont probablement pas les habiletés cognitives pour être
des fraudeurs de ce type (Séguin et coll., 2004).

Violations graves de règles établies

Par définition, les symptômes figurant dans le DSM-IV pour cette compo-
sante du trouble des conduites (reste dehors tard la nuit avant l’âge de
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SE13 ans, a fugué et passé la nuit dehors plus de deux fois, fait l’école buisson-
nière avant 13 ans) ne débutent pas dans la petite enfance ; ils apparaissent
généralement à la pré-adolescence chez les jeunes pour lesquels il y a un dia-
gnostic de trouble des conduites avec début pendant l’enfance. Dans ce cas,
les violations graves de règles établies seraient un prolongement du trouble
qui a commencé durant la petite enfance. Dans les autres cas, ces violations
pourraient êtres considérées comme un type de trouble des conduites. Dans
certaines situations, elles représentent probablement un symptôme lié à
d’autres difficultés d’adaptation. Lahey et coll. (1999b) ont publié quelques
données épidémiologiques sur les violations de règles telles qu’elles sont uti-
lisées dans le DSM. Cette étude transversale portant sur des filles (n=681) et
des garçons (n=603) américains âgés de 9 à 17 ans indique que de tels com-
portements sont inexistants avant l’âge de 10-11 ans et augmentent de façon
substantielle jusqu’à l’âge de 17 ans. À cet âge, environ 35 % des garçons et
25 % des filles rapportaient au moins une violation de règle (définie comme
symptôme de trouble des conduites dans le DSM-IV).

Les données officielles de délinquance aux États-Unis révèlent qu’entre
1985 et 1997, les fugues étaient la deuxième cause des arrestations d’adoles-
centes (entre 15 et 20 % des arrestations), alors qu’il s’agissait d’une cause
d’arrestation moindre pour les adolescents (moins de 7 % des arrestations)
(McCord et coll., 2001). Les données d’une étude épidémiologique d’un
échantillon représentatif de femmes enceintes au Québec en 1997-1998
révèlent que près de 10 % des femmes s’étaient enfuies de la maison de leurs
parents avant la fin de l’adolescence (Zoccolillo, 2000). L’école buissonnière
apparaît comme un comportement beaucoup plus fréquent. Leblanc et
Tremblay (1988) rapportent une prévalence de 30 % à 40 % chez les adoles-
cents entre 1976 et 1986 au Québec. Dans l’étude épidémiologique portant
sur les femmes enceintes au Québec en 1997-1998, près de la moitié des
répondantes ont rapporté avoir fait l’école buissonnière (Zoccolillo, 2000).
Dans l’étude longitudinale des garçons de milieux défavorisés à Montréal
(Tremblay et coll., 2003), près de 25 % d’entre eux rapportaient avoir
manqué l’école sans raison valable à l’âge de 11 ans ; ce pourcentage attei-
gnait 60 % à 16 ans.

Comportements associés aux trajectoires de développement
du trouble des conduites

Les études de comorbidité indiquent que le diagnostic de trouble des condui-
tes est souvent associé aux troubles oppositionnels et à l’hyperactivité
(Lahey et coll., 1999a). Il existe cependant très peu d’études concernant
l’association des trajectoires de ces différents types de comportement. Il a
souvent été proposé que l’hyperactivité et le trouble oppositionnel condui-
sent au trouble des conduites (Moffitt, 1993 ; Lahey et Waldman, 2003). Les
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études de trajectoires pendant les années d’école primaire et secondaire
montrent que les trajectoires d’agression physique, d’hyperactivité et d’oppo-
sition sont très semblables (Nagin et Tremblay et coll., 1999b ; Côté et coll.,
2002b ; Broidy et coll., 2003). Ces résultats confirment que la fréquence de
la très grande majorité des comportements perturbateurs diminuent avec
l’âge (Tremblay, 2000 et 2003). Cependant, les individus ne sont pas néces-
sairement sur les mêmes trajectoires pour chacune des catégories de compor-
tements perturbateurs. À titre d’exemple, Nagin et Tremblay (2001) on
montré que seulement 28 % des garçons sur une trajectoire d’hyperactivité
chronique étaient également sur une trajectoire d’agression physique chroni-
que. En revanche, 72 % des garçons sur une trajectoire d’agression physique
chronique étaient également sur une trajectoire d’hyperactivité chronique.

Les études qui ont utilisé simultanément des trajectoires d’opposition,
d’hyperactivité et d’agression physique, pendant les années d’école élémen-
taire pour prédire la violence à l’adolescence, ont montré assez clairement
que les trajectoires d’hyperactivité et d’opposition ne prédisent pas correcte-
ment les problèmes de violence à la fin de l’adolescence si les trajectoires
d’agression physique sont prises en compte (c’est-à-dire si la variable agres-
sion physique est introduite dans l’analyse statistique) (Nagin et Tremblay,
1999 ; Broidy et coll., 2003). De plus, il est clair que l’hyperactivité, l’agres-
sion physique et l’opposition sont déjà associées à l’âge de 18 mois. L’étude
longitudinale du développement des enfants du Québec (ELDEQ), qui porte
sur 2 000 enfants, a montré une corrélation entre le score d’agression physi-
que et celui d’hyperactivité (Tremblay et Lemarquand, 2001 ; Tremblay et
Côté, communication personnelle 2005). L’agression physique, les compor-
tements antisociaux et la délinquance ne sont généralement pas associés aux
problèmes d’anxiété et aux comportements prosociaux (Kerr et coll., 1997 ;
Côté et coll., 2002b). Cependant, l’agression réactive a été associée à des
niveaux élevés d’anxiété (Vitaro et coll., 2002 ; Vitaro et Brendgen, 2005)
et des taux élevés de cortisol salivaire (Van Bokhoven et coll., 2004).

Facteurs de risque des trajectoires de développement 
du trouble des conduites

Les études des facteurs de risque et de protection du trouble des conduites
posent plusieurs problèmes. La définition DSM du trouble des conduites est
généralement utilisée sans tenir compte des symptômes du trouble des con-
duites exposés ci-dessus. Les chercheurs utilisent les concepts de « comporte-
ments antisociaux » ou de « délinquance » qui reposent sur une addition de
comportements variés et ne font pas les distinctions faites précédemment.
Enfin, l’évaluation ne porte pas sur une trajectoire de développement du
trouble des conduites, mais pose un diagnostic de trouble des conduites, ou
de comportement antisocial, ou de délinquance, à un moment donné.
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Étant donné que l’agression physique chronique commence durant la petite
enfance et se maintient jusqu’à l’âge adulte dans les cas les plus graves, il
n’est pas surprenant de constater que les études d’agression physique chroni-
que pendant la petite enfance, l’enfance, et l’adolescence identifient essen-
tiellement les mêmes facteurs de risque (Nagin et Tremblay, 2001 ; Broidy
et coll., 2003 ; NICHD, 2004 ; Tremblay et coll., 2004). Cette stabilité des
prédicteurs vient aussi du fait que les facteurs biologiques et environnemen-
taux sont en place très tôt dans la vie et demeurent relativement stables tout
au long du développement.

L’un des plus importants facteurs de risque d’une trajectoire chronique de
l’agression physique est le sexe de l’enfant. Les garçons sont sur représentés
(Broidy et coll., 2003 ; Côté et coll., 2003 ; Côté et coll., sous presse a ;
NICHD, 2004 ; Tremblay et coll., 2004). La différence de fréquence d’usage
de l’agression physique entre les garçons et les filles semble augmenter avec
l’âge. Durant la petite enfance, les garçons utilisent l’agression physique plus
souvent que les filles mais la différence est relativement faible (Tremblay et
coll., 1999b et 2004 ; Baillargeon et coll., 2005). Les différences pendant les
années d’école primaire s’accentuent (Broidy et coll., 2003 ; Côté et coll.,
2003). Les filles représentent seulement 13 % des enfants sur la trajectoire
d’agression très élevée de 6 à 12 ans, alors qu’elles représentent 69 % des
enfants sur la trajectoire d’utilisation faible d’agression physique. À l’adoles-
cence, les écarts deviennent importants pour la violence physique qui con-
duit à des arrestations (McCord et coll., 2001 ; Moffitt et coll., 2001 ; Côté et
coll., 2002b ; Broidy et coll., 2003). Il semble donc qu’au cours du développe-
ment les filles apprennent plus rapidement et mieux que les garçons à utiliser
des alternatives à l’agression physique (Maccoby, 1998 ; Archer et Côté,
2005 ; Vaillancourt, 2005). Il importe cependant de tenir compte du contexte
des agressions. À titre d’exemple, les études de violences entre partenaires
dans les couples indiquent que la fréquence d’agressions physiques par les
femmes et les hommes est semblable (Archer, 2000 ; Moffitt et coll., 2001).

Les travaux sur les facteurs de risque précoces des trajectoires d’agression
chronique montrent que plusieurs facteurs environnementaux peuvent être
identifiés pendant la grossesse ou au moment de la naissance : mères jeunes
lors de leur première grossesse, mères peu scolarisées, mères qui ont des anté-
cédents de problèmes de comportement, pères avec un passé criminel, mères
qui fument pendant la grossesse, complications obstétricales, famille à faibles
revenus, couples séparés (Maughan et coll., 2000 ; Nagin et Tremblay,
2001 ; Raine, 2002 ; Wakschlag et coll., 2002 ; Côté et coll., 2003 ; Tremblay
et coll., 2004). La majorité de ces facteurs de risque ne peuvent être préve-
nus sauf si l’intervention a lieu avant la grossesse. Les interventions préven-
tives doivent donc tenter de compenser les déficits associés à ces facteurs de
risque. Trois facteurs de risque prénatals qui peuvent, en principe, être modi-
fiés ont été identifiés pour les trajectoires élevées d’agression physique au
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cours de la petite enfance : le tabagisme (odds ratio=2,7), le faible revenu
(odds ratio=2,7) et la séparation des parents (odds ratio=3,5) (Tremblay et coll.,
2004). Quelques études (Raine, 2002) ont également montré un lien entre les
complications obstétricales et la violence à la fin de l’adolescence pour les
enfants de milieux défavorisés (odds ratio=1,4 ; Arseneault et coll., 2002).

Les résultats de deux études récentes aux États-Unis et au Québec (NICHD,
2004 ; Tremblay et coll., 2004) indiquent que des facteurs de risque et de
protection environnementaux vis-à-vis des trajectoires d’agression chroni-
que peuvent également être identifiés entre la naissance et la fin de la
deuxième année de vie, souvent avant le septième mois après la naissance.
Les facteurs de risque identifiés étaient la dépression maternelle (odds
ratio=5,3), la famille dysfonctionnelle (odds ratio=2,3) et les comportements
parentaux coercitifs (odds ratio=2,2). Par ailleurs, l’environnement familial
stimulant (odds ratio=0,5) s’est avéré un important facteur de protection
(tableau 4.I).

Tableau 4.I : Facteurs de risque de la trajectoire d’agression physique chronique 

Les caractéristiques personnelles des jeunes enfants constituent également
des facteurs de risque et de protection. En réalité, il est difficile de distinguer
jusqu’à quel point les comportements des parents identifiés comme des pré-
dicteurs sont des réactions à certaines caractéristiques de l’enfant ou des
causes de ces dernières. Il est probable que dans plusieurs cas il s’agisse d’une
interaction entre les caractéristiques personnelles des enfants et leur envi-
ronnement (Caspi et coll., 2002 ; Côté et coll., sous presse b).

En plus du genre masculin, les caractéristiques des enfants de moins de
24 mois associées à des trajectoires d’agression physique chronique sont :
des facteurs génétiques, un tempérament difficile, un déficit de développe-
ment cognitif (incluant le langage), une hyperactivité et un comportement
oppositionnel (Stattin et Klackenberg-Larsson 1993 ; Caspi et coll., 2002 ;

Prénatals et périnatals Petite enfance

Âge précoce de la mère à la première grossesse
Scolarité faible de la mère
Antécédent de trouble des conduites de la mère
Criminalité du père
Tabagisme de la mère
Parents séparés
Revenus faibles
Présence d’une fratrie à risque
Génotype de l’enfant
Sexe (mâle)
Complications obstétricales

Environnement :
Dépression de la mère
Comportements punitifs de la mère
Défaut de sensibilité de la mère
Famille dysfonctionnelle
Environnement familial peu stimulant
Abus et négligence
Enfant :
Tempérament difficile
Habiletés cognitives réduites 
Hyperactivité
Opposition
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SEDionne et coll., 2003 ; NICDH, 2004 ; Tremblay et coll., 2004). À titre
d’exemple, dans l’étude longitudinale des enfants du Québec, les enfants les
plus hyperactifs à 18 mois avaient deux fois plus de risque d’être sur une tra-
jectoire élevée d’agression physique de 18 à 60 mois. Les enfants les plus
oppositionnels à 18 mois avaient trois fois plus de risque d’être sur cette tra-
jectoire élevée d’agression physique. L’analyse multivariée indique que les
enfants à la fois oppositionnels et hyperactifs à 18 mois sont quatre fois plus
à risque d’être sur la trajectoire élevée d’agression physique. Le risque est
multiplié par 2,7 pour l’opposition seule et par 1,5 pour l’hyperactivité seule
(Tremblay et Côté, communication personnelle 2005). Cependant, il est
impossible de conclure que l’hyperactivité et l’opposition sont les causes
spécifiques d’une trajectoire élevée d’agression physique puisque ces trois
comportements sont associés entre eux deux à deux très précocement
(tableau 4.II).

Tableau 4.II : Coefficients de corrélation entre agression physique, hyper-
activité et opposition à différents âges (d’après l’étude ELDEQ)

Les facteurs de risque et de protection des trajectoires d’agression physique
chronique débutant durant la petite enfance sont semblables aux facteurs de
risque et de protection de trouble des conduites, de comportements antiso-
ciaux et de délinquance évalués à un ou plusieurs moments dans le temps,
probablement parce que les cas les plus extrêmes pour chacun de ces com-
portements sont des individus qui ont des problèmes chroniques d’agression
physique.

Facteurs de risque et de protection des trajectoires de destruction 
de biens, de vols, de fraudes et de violations graves de règles établies

Nous ne disposons pratiquement d’aucune information sur les facteurs de
risque et de protection des trajectoires de développement des destructions de
biens, des vols, des fraudes et des violations graves de règles établies étant
donné que ces trajectoires ont fait l’objet de très peu d’études. Il est possible
de faire l’hypothèse que la majorité des prédicteurs des trajectoires élevées
d’agression physique sont de bons prédicteurs des trajectoires élevées des

Âge en mois

17 30 42 54

Agression physique/ Hyperactivité 0,36 0,40 0,43 0,46

Agression physique/ Opposition 0,43 0,33 0,43 0,48

Hyperactivité/ Opposition 0,49 0,44 0,47 0,50

Tous les coefficients sont significatifs (p<0,001)
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autres symptômes inclus dans le diagnostic de trouble des conduites, puisque
les enfants suivant des trajectoires élevées d’agression physique ont tendance
à suivre aussi des trajectoires élevées pour les autres symptômes.

L’étude de Lacourse et coll. (2002) auprès d’environ 1 000 garçons de
milieux défavorisés à Montréal peut servir d’exemple. Les figures 4.3, 4.4 et
4.5 montrent que les trajectoires d’agression physique, de vols et de vanda-
lisme, entre 11 et 17 ans, sont semblables. Les auteurs de cette étude ont
évalué les comportements perturbateurs à 6 ans pour prédire les trajectoires
élevées pour chacune des trois catégories de symptômes. Les résultats indi-
quent que la prédiction est significativement plus fiable pour l’agression phy-
sique que pour le vandalisme, et elle n’est pas fiable pour le vol.

Il faut cependant noter que tous les enfants qui reçoivent un diagnostic de trou-
ble des conduites n’ont pas des trajectoires élevées d’agression physique. Plu-
sieurs sont diagnostiqués trouble des conduites parce qu’ils volent, détruisent
des biens, fraudent et violent les règles établies (Lahey et coll., 1998 et 1999b).
À titre d’exemple, dans une étude longitudinale portant sur 1 163 garçons et
filles au Québec (Côté et coll., 2002 ; Romano et coll., 2005), seulement
42 % des garçons et 21 % des filles diagnostiqués trouble des conduites au
milieu de l’adolescence se situaient sur une trajectoire d’agression physique
chronique pendant les années d’école primaire (Côté et Tremblay, commu-
nication personnelle 2005). De plus, 60 % des cas diagnostiqués trouble des
conduites ne présentaient aucun symptôme d’agression physique. Les symp-
tômes les plus fréquents pour les garçons étaient : l’école buissonnière (81 %
des cas), la destruction de biens d’autrui (74 % des cas) et le vol (73 % des
cas). Les symptômes les plus fréquents pour les filles étaient : le vol (95 % des
cas), l’école buissonnière (80 % des cas) et la pénétration par effraction dans
une maison ou une voiture (47 % des cas) (Maughan et coll., 2000).

Lahey et coll. (1998) rapportent que les filles sont plus susceptibles de ren-
contrer les critères de trouble des conduites débutant pendant l’adolescence
(45 %) que les critères de trouble des conduites débutant pendant l’enfance
(15 %). Aussi, selon les résultats de cette étude portant sur un échantillon
d’enfants américains, les filles seraient moins susceptibles d’avoir eu des pro-
blèmes d’agression et d’opposition avant l’âge de 10 ans. Des résultats sem-
blables sont établis par une étude longitudinale de filles et de garçons en
Nouvelle-Zélande. Utilisant la dichotomie « comportements antisociaux
débutants à l’enfance » et « comportements antisociaux limités à l’adoles-
cence », Moffitt et coll. (2001) rapportent que pour chaque fille dans la
catégorie des « comportements antisociaux débutant à l’enfance » corres-
pondent 10 garçons, alors que pour chaque fille dans la catégorie « compor-
tements antisociaux limités à l’adolescence » on observe seulement 1,5 cas
de garçons. Puisque les comportements d’agression physique ne débutent
généralement pas pendant l’adolescence, il faut en conclure que le sexe est
probablement un bon prédicteur des symptômes de trouble des conduites
non agressifs qui commencent à l’adolescence.
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SEUne revue des études utilisant la même dichotomie « comportements anti-
sociaux débutants durant l’enfance » et « comportements antisociaux limités
à l’adolescence » (Moffitt, 2003) souligne que très peu d’études ont tenté
d’identifier les prédicteurs des cas de comportements antisociaux limités
à l’adolescence. Les prédicteurs identifiés à ce jour sont l’association à des
pairs déviants, le désir de se comporter comme un adulte et la recherche
d’autonomie.

Il semble donc que les individus qui présentent un trouble des conduites à
début précoce ont généralement une trajectoire élevée d’agression physique
et manifestent la majorité des autres symptômes inclus dans les critères du
trouble des conduites. En revanche, les individus qui présentent un trouble
des conduites à début tardif n’ont pas de trajectoires élevées d’agression phy-
sique. Comparées aux garçons, les filles débutent plus souvent des comporte-
ments antisociaux à l’adolescence. Mis à part le sexe, les prédicteurs des
comportements déviants qui débutent à l’adolescence seraient liés à l’asso-
ciation aux pairs déviants, au désir d’autonomie et à l’imitation des adultes.

Conséquences à moyen et long terme 
des trajectoires de symptômes de trouble des conduites

Peu d’études ont utilisé les trajectoires de développement des symptômes de
trouble des conduites pour vérifier les conséquences à long terme de problè-
mes chroniques rencontrés au cours de l’enfance. Les trajectoires les plus fré-
quemment étudiées sont celles de l’agression physique. Broidy et coll. (2003)
ont utilisé les données de six études longitudinales au Canada, aux États-
Unis et en Nouvelle-Zélande pour tracer les trajectoires d’agression physi-
que, d’hyperactivité, d’opposition et de trouble des conduites non agressives
pendant les années d’école primaire, ainsi que pour prédire l’adaptation
sociale à moyen et long terme. Les résultats ont montré que, pour les gar-
çons, la trajectoire d’agression physique chronique prédisait les problèmes de
délinquance violente et non violente à la fin de l’adolescence. Cette prédic-
tion par les trajectoires d’agression physique était meilleure que la prédiction
par les trajectoires d’hyperactivité, d’opposition et de trouble des conduites
non agressives. Les analyses portant sur les échantillons de filles ont con-
firmé que peu d’entre elles ont des problèmes sérieux de délinquance à l’ado-
lescence et qu’il est difficile de prédire ces comportements sur la base des
trajectoires de développement à l’école primaire (Côté et coll., 2002a ;
Broidy et coll., 2003). Aux États-Unis, sur un échantillon en milieu rural,
Maughan et coll. (2000) ont mis en évidence que les trajectoires élevées de
symptômes associant ou non l’agression physique prédisaient la fréquence
des arrestations par la police des garçons et des filles. Par ailleurs, plusieurs
études longitudinales ont montré que les enfants qui ont plusieurs symptô-
mes de trouble des conduites sont à haut risque d’avoir des problèmes
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d’adaptation sociale : échec scolaire, rejet par les pairs, sexualité précoce,
promiscuité sexuelle, tabagisme, consommation et abus de drogues, abus
d’alcool, participation à des gangs délinquants, dépression, idées suicidaires,
grossesse durant l’adolescence, problèmes d’intégration sur le marché du tra-
vail, problèmes de santé physique (Robins, 1966 ; Farrington, 1995 ; Fergus-
son et Horwood, 1998 ; Nagin et Tremblay, 1999 ; Woodward et Fergusson,
2000 ; Moffitt et coll., 2001 ; Loeber et coll., 2005).

Il n’existe pas, à notre connaissance, d’études sur les trajectoires d’agression
physique comme prédicteurs du trouble de la personnalité antisociale (TPA)
à l’âge adulte. Loeber et coll. (2002) ont montré que plus de 80 % des indi-
vidus ayant le diagnostic de TPA à l’âge de 18-19 ans avaient présenté un
trouble des conduites à l’adolescence même si le diagnostic de TPA était
posé sans tenir compte de ce critère. Les études qui utilisent les trajectoires
d’agression physique durant l’enfance et l’adolescence pour prédire les pro-
blèmes d’agression à la fin de l’adolescence indiquent que les jeunes qui sui-
vent une trajectoire élevée continuent à présenter des problèmes d’agression
physique à la fin de l’adolescence et présentent également la majorité des
autres symptômes du trouble des conduites (Nagin et Tremblay, 1999 ;
Broidy et coll., 2003). Cependant, le suivi de 500 adolescents délinquants
jusqu’à l’âge de 70 ans montre clairement que plus ces individus avancent en
âge, moins ils présentent les symptômes qui constituent les critères du trou-
ble des conduites ou de la personnalité antisociale du DSM-IV (Sampson
et coll., 2003).

En conclusion, peu d’études ont tenté de décrire le développement du trou-
ble des conduites de la petite enfance à la fin de l’adolescence. L’agression
physique est le symptôme du trouble des conduites le mieux étudié dans
cette perspective, probablement parce que les effets sont plus perturbateurs
et donc plus facilement mesurables. Il semble de plus en plus évident que la
majorité des symptômes du trouble des conduites (agression physique, des-
truction de biens, vols) apparaissent au cours des deux premières années
après la naissance et diminuent généralement avec l’âge. Les symptômes qui
échappent à cette règle tels que les violations de règles établies (école buis-
sonnière, rester dehors la nuit, fugues) et la fraude (définie au sens stricte)
apparaissent entre la pré-adolescence et la fin de l’adolescence. Le trouble
des conduites avec agression physique qui semble débuter dès la petite
enfance est généralement accompagné de tous les autres symptômes du trou-
ble des conduites et de plusieurs symptômes d’opposition et d’hyperactivité.
Il conduit également à la majorité des comportements déviants à l’adoles-
cence et au début de la vie adulte, incluant la violence grave. Les garçons
sont beaucoup plus à risque de cette trajectoire chronique que les filles. Plu-
sieurs des facteurs de risque de cette trajectoire chronique peuvent être iden-
tifiés pendant la grossesse (âge précoce et scolarité faible des parents, revenu
familial réduit, séparation des parents, tabagisme de la mère, complications
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ments punitifs de la mère, famille dysfonctionnelle). Des interventions pré-
ventives peuvent donc être mises en place pour prévenir le développement
de ces trajectoires qui conduisent à de nombreux problèmes de santé et de
bien-être tant pour les individus affectés que pour leur entourage.
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Facteurs périnatals

Le fait que des facteurs périnatals puissent avoir un impact délétère sur le
développement psychique a été suspecté depuis longtemps. Ce phénomène
commence aujourd’hui a être bien documenté grâce à la mise en œuvre
d’études épidémiologiques qui ont évalué l’existence d’associations entre dif-
férents événements entourant la période anténatale puis périnatale et la sur-
venue ultérieure d’un trouble mental. Différents facteurs de risque ont ainsi
progressivement été identifiés.

Toutefois, il semble probable que les différents facteurs incriminés ne pré-
sentent pas de réelle spécificité diagnostique. Par exemple, Pasamanick et
coll. ont suggéré dès 1956 que les conséquences d’éventuelles complications
entourant la naissance 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 dis-
crètes, se manifestant dans l’enfance par des troubles cognitifs ou comporte-
mentaux. De même, il est possible que l’exposition à des complications soit
un facteur de risque favorisant la vulnérabilité pour plusieurs types de trou-
bles mentaux avec une relative aspécificité, et que l’interaction avec d’autres
facteurs de risque, tels les facteurs génétiques, détermine la typologie du
trouble.

Variations saisonnières des naissances

Les variations saisonnières des naissances ont été suggérées comme facteurs
« vulnérabilisants » dans l’apparition de troubles psychopathologiques (D’Amato
et coll., 1991). Certains facteurs ont notamment fait l’objet d’hypothèses :
exposition à des agents infectieux saisonniers, carences nutritionnelles sai-
sonnières 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 hormo-
naux saisonniers (Torrey et coll., 1997). Aucune de ces hypothèses n’a pu
être définitivement infirmée ou confirmée.
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Complications obstétricales

Moffitt (1993) a suggéré que la survenue de complications au moment de la
naissance pouvait être à l’origine de déficits neurologiques susceptibles de
contribuer au développement de troubles du comportement. Alors que plu-
sieurs études n’ont pas permis de mettre en évidence de relation entre les
complications obstétricales et l’apparition ultérieure de comportements anti-
sociaux (Wadsworth, 1979 ; McGee et coll., 1984), des travaux plus récents,
et en particulier deux études menées sur de grands échantillons (Raine et coll.,
1997 ; Allen et coll., 1998), ont montré l’existence d’une telle association.

Au cours de leur étude rétrospective impliquant 579 adolescents de l’état de
l’Oregon pour lesquels était posé un diagnostic psychiatrique, dont un trou-
ble des conduites pour certains d’entre eux, Allen et ses collaborateurs
(1998) ont recueilli des informations auprès des mères quant aux conditions
de la grossesse et de l’accouchement. Après contrôle de différents facteurs,
comme la qualité des relations familiales, la prématurité ou le tabagisme
maternel, les auteurs ont montré que les complications obstétricales étaient
significativement corrélées à la survenue de troubles perturbateurs, avec
agressivité et conduites antisociales. Parmi les différents problèmes pouvant
survenir en fin de grossesse et au moment de l’accouchement, les auteurs ont
relevé l’importance des troubles émotionnels chez la mère (troubles de
l’humeur, stress, appréhension) et l’asphyxie néonatale comme facteurs à
haut risque pour le trouble des conduites, les odds ratios atteignant dans cette
étude respectivement 2,4 et 3,2 après contrôle des autres variables.

Dans l’étude longitudinale de Raine et coll. (1997), 4 269 garçons nés à
Copenhague entre septembre 1959 et décembre 1961 ont été suivis jusqu’à
l’âge de 34 ans. Les éventuelles complications obstétricales ont été enregis-
trées de manière standardisée au moment de la naissance ; la situation
socioéconomique, les caractéristiques mentales de la mère ainsi que l’éven-
tualité d’un rejet maternel ont ensuite été évalués à l’occasion du premier
anniversaire de l’enfant. Par la suite, tout acte délictueux grave reconnu sur-
venant jusqu’aux 34 ans du sujet a été enregistré. Les condamnations pour
acte violent, lorsqu’elles étaient présentes, étaient prédites par la coexis-
tence de complications à la naissance et d’un rejet maternel, mais par aucun
de ces paramètres pris séparément. Par ailleurs, la combinaison des deux fac-
teurs s’avérait être prédictrice de la perpétration des crimes les plus violents,
comme des viols ou des homicides, et était associée aux délits enregistrés
avant l’âge de 18 ans. Enfin, le rejet maternel allant jusqu’à une tentative
d’avortement ou l’abandon de l’enfant au cours de sa première année consti-
tuait l’événement qui, en interaction avec les complications à la naissance,
prédisposait le plus au développement d’un comportement violent grave. Les
conditions socioéconomiques défavorables constituaient, quant à elles, un
prédicteur indépendant, sans interaction avec les complications obstétricales
ou le rejet maternel.
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de vulnérabilité qui trouverait en partie son origine dans l’existence de
complications périnatales. Plus précisément, les complications au moment
de la naissance pourraient conférer une certaine vulnérabilité susceptible
d’augmenter le risque lors de la rencontre avec d’autres facteurs, comme les
facteurs psychosociaux. Il est toutefois possible que ces complications ne
soient que le corollaire d’autres facteurs non détectés ou qui n’ont pas été
pris en compte dans ces études.

Ceci est particulièrement important dans le contexte des facteurs anté- et
périnatals qui sont souvent à l’origine de différents risques étroitement
associés. À ce titre, les complications obstétricales sont fréquemment asso-
ciées à un âge maternel précoce, à des conditions socioéconomiques défa-
vorables, à l’usage de substances psychoactives pendant la grossesse, en
particulier le tabac (Fraser et coll., 1995 ; Seamark et Gray, 1998). Les ris-
ques associés à ces différents facteurs peuvent être par la suite majorés par
des attitudes parentales inappropriées. En rapport avec ces considérations,
l’association entre la jeunesse de la mère au moment de la grossesse et la
survenue de troubles du comportement chez l’enfant est aujourd’hui bien
étayée. Au cours de leurs travaux, Christ et coll. (1990) ont spécifiquement
exploré le risque d’apparition d’un trouble des conduites, selon les critères
diagnostiques du DSM-III. Ils ont montré que la maternité précoce (moins
de 20 ans et surtout moins de 18 ans) était directement corrélée avec le
nombre de symptômes d’un trouble des conduites chez 253 garçons âgés de
6 à 13 ans qui avaient été orientés vers un centre de consultation. De
même, dans un échantillon de 177 garçons caucasiens, Wakschlag et coll.
(2000) ont rapporté que la jeunesse de la mère lors de la première grossesse
était corrélée à l’apparition d’un trouble des conduites à l’enfance ou à
l’adolescence, y compris chez des enfants qui n’étaient pas le premier né
(ceux-ci représentant 53 % des cas). Les antécédents de troubles du com-
portement chez la mère étaient également en lien avec la précocité de la
grossesse et majoraient le risque d’un diagnostic de trouble des conduites
chez le fils.

Dans une étude conduite à Montréal sur un échantillon de 849 garçons
issus d’un milieu socioéconomique défavorisé, les interactions entre les
complications obstétricales et les conditions familiales défavorables ont été
évaluées quant au risque d’apparition de conduites agressives pendant
l’enfance et l’adolescence (Arseneault et coll., 2002). Des scores élevés de
complications obstétricales évalués selon l’échelle Deadly Risk Situation à
partir des dossiers médicaux, impliquant en particulier une pré-éclampsie,
un prolapsus du cordon ombilical, un travail provoqué, augmentaient le
risque de comportement violent à 6 et 17 ans uniquement chez les sujets
ayant grandi dans un environnement familial hostile, et cette interaction
intervenait en partie dans la persistance des comportements violents de
l’enfance à l’adolescence.
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Exposition à des substances toxiques

Il est bien connu que le style de vie maternel, et en particulier l’usage de
substances psychoactives ou médicamenteuses au cours de la période sensible
qu’est la grossesse, peut affecter durablement le développement cérébral du
fœtus et ainsi influencer à long terme le devenir neurocomportemental de
l’enfant.

Tabac

Parmi toutes les situations de prise de substances psychoactives pendant la
grossesse, le tabagisme maternel a manifestement retenu l’attention de la
majorité des investigateurs (Rantakallio et coll., 1992 ; Orlebeke et coll.,
1997 ; Fergusson, 1999 ; Wakschlag et Hans, 2002 ; Wakschlag et coll., 2002).

De nombreuses études ont ainsi rapporté que l’usage du tabac au cours de la
grossesse exposait les enfants à un risque accru de développer un trouble des
conduites. A l’occasion de leur étude longitudinale réalisée en Nouvelle-
Zélande (Christchurch Health and Development Sudy of Children), Fergusson et
ses collaborateurs (1998) ont suivi pendant 18 ans une cohorte composée de
1 265 enfants. Les données collectées incluaient le tabagisme maternel pen-
dant la grossesse, les résultats d’évaluations psychiatriques à différents âges,
le relevé des facteurs sociaux et familiaux. Les résultats ont montré que les
enfants exposés au tabac in utero présentaient, entre 16 et 18 ans, davantage
de symptômes de trouble des conduites, d’usage d’alcool et d’autres substan-
ces, et de symptômes dépressifs. Ceux dont la mère fumait au moins un
paquet de cigarettes par jour présentaient des scores psychiatriques qui
étaient 1,4 à 2,5 fois plus élevés que les enfants de mère non-fumeuse. Le fait
de fumer pendant la grossesse était également associé à différents facteurs de
risque, comme des désavantages socioéconomiques, des soins et une éduca-
tion moindres, des discordes familiales. Après ajustement des différents para-
mètres, le tabagisme maternel demeurait très significativement associé à
l’apparition du trouble des conduites à l’adolescence (p < 0,01), principale-
ment chez les garçons. Une étude antérieure avait montré que le fait de
fumer après la grossesse, mais non pendant celle-ci, n’avait pas de consé-
quences significatives sur le développement d’éventuels troubles du compor-
tement (Fergusson et coll., 1993).

Dans une étude rétrospective portant sur une population clinique, Wakschlag
et coll. (1997) ont également montré un risque accru de trouble des condui-
tes chez des garçons dont la mère fumait pendant la grossesse, après contrôle
des éventuels facteurs de confusion.

Brennan et coll. (1999) ont analysé les comportements criminels de 4 169 hom-
mes âgés de 34 ans dont les mères avaient fait l’objet d’une évaluation pros-
pective, notamment de l’usage du tabac au cours de la grossesse. Il est
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SEapparu, après contrôle des différents facteurs annexes, qu’il existait une rela-
tion dose-dépendante entre le tabagisme de la mère et la perpétration de cri-
mes violents et non violents, ainsi qu’avec la persistance et la récidive des
actes criminels. Les auteurs ont également montré qu’il y avait une interac-
tion significative entre l’usage du tabac pendant la grossesse et le niveau de
complications obstétricales dans la prédiction de la criminalité.

Il demeure difficile de savoir si l’exposition précoce au tabac peut exercer un
rôle causal dans la survenue des troubles. Toutefois, différents mécanismes
ont été suggérés pour rendre compte de l’association entre tabagisme mater-
nel et risque accru de comportement antisocial et agressif. Les études sur
l’animal ont montré les effets périphériques et centraux, notamment de la
nicotine, sur les fonctions noradrénergiques, sérotoninergiques et dopami-
nergiques. De tels effets pourraient être en lien avec la qualité du développe-
ment cérébral et le devenir neurocomportemental. Également, l’hypoxie
cérébrale générée par l’exposition au tabac du fœtus serait potentiellement à
prendre en considération (Fergusson, 1999 ; Hill, 2002).

Alcool

Parmi les autres substances auxquelles peut être exposé le bébé pendant la
grossesse, l’alcool revêt une importance particulière, notamment du fait que,
comme le tabac, c’est un produit licite, et son usage demeure culturellement
bien implanté.

Les conséquences sur le fœtus d’une consommation d’alcool pendant la gros-
sesse sont aujourd’hui bien documentées et les manifestations les plus invali-
dantes se traduisent, pour des consommations maternelles très élevées, par la
constitution d’un « syndrome d’alcoolisation fœtale » (SAF) à l’origine
d’anomalies physiques et de troubles neurocomportementaux (Sokol et Clarren,
1989 ; Streissguth et coll., 1991). Différentes études ont été consacrées au
devenir de ces enfants atteints de SAF et ont permis de répertorier les nom-
breuses atteintes rencontrées, comme un QI inférieur, des déficits de
l’apprentissage, de la mémoire, du langage, voire un retard mental (Mattson
et Riley, 1998). Les effets psychosociaux et psychiatriques ont également été
évalués. Spohr et coll. (1994) ont par exemple rapporté des fréquences éle-
vées de désordres émotionnels et d’hyperactivité chez les adolescents.
D’autres études utilisant des questionnaires pour mesurer les capacités socia-
les et les fonctions psychologiques ont montré divers déficits chez les enfants
ou les adultes porteurs d’un SAF (Roebuck et coll., 1999 ; Kelly et coll.,
2000 ; Mattson et Riley, 2000), avec davantage d’anxiété, de dépression et
de difficultés dans les interactions sociales (Thomas et coll., 1998). Enfin, il
a été recensé une plus grande fréquence de problèmes de santé mentale chez
les enfants, en particulier de troubles de l’attention et, chez les adultes, des
abus de substances psychoactives, des troubles de la personnalité et des syn-
dromes dépressifs (Streissguth et coll., 1996 ; Famy et coll. ; 1998).
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De nombreux travaux ont porté sur l’impact d’une consommation d’alcool
plus modérée (de l’ordre de 2 verres par jour ou environ 5 verres à une occa-
sion particulière). Au total, plusieurs études longitudinales réalisées chez des
enfants d’âge préscolaire ou plus âgés suggèrent qu’une exposition prénatale
« modérée » à l’alcool peut engendrer des effets néfastes sur le développe-
ment intellectuel de l’enfant (Streissguth et coll., 1980 ; Fried et Watkinson,
1990). S’agissant des troubles mentaux chez les enfants et les adolescents,
seules les études ayant inclus un grand nombre de sujets ont observé une
influence d’une consommation maternelle modérée, avec des problèmes
dans les relations sociales, des déficit de l’attention, davantage d’agressivité
et l’expression de sentiments négatifs (Brown et coll., 1991 ; Carmichael-
Olson et coll., 1992 ; Olson et coll., 1997 ; Jacobson et coll., 1998 ; Riley
et coll., 2003). Enfin, Lynch et coll. (2003) insistent sur la nécessité de
prendre en compte les autres facteurs de risque, en particulier les facteurs
familiaux. Dans leur étude portant sur 250 adolescents délinquants ayant
comparu devant la justice, le poids de l’exposition prénatale à l’alcool – qui
était précisément documentée dans cette étude – disparaissait au profit d’un
faible niveau de surveillance parentale, d’un degré de stress élevé et de l’abus
de substances psychoactives par les jeunes. Par ailleurs, dans une méta-analyse
publiée en 2003, Linnet et coll. ont étudié l’influence du style de vie maternel
sur le risque d’apparition d’un trouble déficit de l’attention/hyperactivité
(TDAH) (ou de ses symptômes) chez l’enfant. Les auteurs ont passé en
revue 9 études portant sur la consommation maternelle d’alcool, 24 études
sur le tabac (ou la nicotine), 1 sur la caféine et 5 sur le stress psychosocial.
L’ensemble des travaux concernant l’exposition au tabagisme montre sans
ambiguïté une augmentation du risque pour l’enfant de développer des trou-
bles assimilables à un TDAH. Les résultats des études concernant l’usage de
l’alcool pendant la grossesse sont contradictoires et ne permettent pas de
trancher de façon définitive. Alors qu’aucune conclusion ne se dégageait de
l’étude portant sur la caféine, le stress de la mère influençait de façon
modeste le risque de TDAH.

Autres substances

Il a été démontré que les composés actifs du cannabis traversent la barrière
placentaire et que les concentrations présentes dans le sang fœtal avoisinent
celles de la mère. En dehors de ses effets tératogènes potentiels, la consom-
mation de cannabis au cours de la grossesse a été associée, dans des études
longitudinales initiées en 1978 (Ottawa Prenatal Prospective Study), à des
perturbations comportementales chez l’enfant, et notamment à une impulsi-
vité accrue (Fried, 1996 et 2002). Les travaux de Fried (2002) précisent que
si le QI des enfants exposés au cannabis in utero ne paraît pas affecté, con-
trairement à l’exposition au tabac, leurs capacités d’attention sont dimi-
nuées, venant ainsi confirmer des observations précédentes (Fried et
Watkinson, 1990 ; Leech et coll., 1999).
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SEToutefois, à l’heure actuelle, les données de la littérature ne font pas état
d’un quelconque lien démontré entre l’exposition prénatale au cannabis et
un risque accru de trouble des conduites.

S’agissant d’autres substances psychoactives, une exposition prénatale à la
cocaïne a été associée, de manière dose-dépendante, à des altérations du
comportement des nouveau-nés (Tronick et coll., 1996 ; Eyler et coll.,
1998). Cependant, peu de données sont disponibles quant aux effets com-
portementaux à long terme d’une telle exposition. Delaney-Black et coll.
(2000) ont évalué le comportement d’enfants d’âge scolaire (6-7 ans), de
population noire, et dont l’exposition anténatale à la cocaïne était docu-
mentée. L’usage de drogues par la mère après la naissance de l’enfant a été
inventorié et pris en compte. Le comportement des enfants a été évalué à
partir du recueil d’informations auprès des enseignants à l’aide de question-
naires standardisés. Les résultats ont été obtenus pour 471 enfants dont 201
avaient été exposés à la cocaïne. Parmi ces derniers, les garçons avaient de
plus hauts scores de troubles internalisés et externalisés que les filles. Par
comparaison aux témoins, les garçons du groupe « exposé » présentaient des
scores deux fois plus élevés de troubles externalisés, en particulier agressifs
(25 % versus 13 %) et de comportements de délinquance (22 % versus
11 %). Après contrôle de différents paramètres tels que le genre, la consom-
mation de différentes substances au foyer et les conditions d’environnement
familial, les enfants exposés à la cocaïne pendant la période anténatale pré-
sentaient tous des scores significativement plus élevés de troubles internali-
sés et/ou externalisés.

L’exposition précoce à des substances médicamenteuses a été identifiée
comme possible facteur de risque pour certains troubles mentaux, comme
l’illustre l’étude en double-insu pour l’exposition des femmes au diéthylstil-
bœstrol (Distilbène®). Cette étude avait révélé une augmentation du risque
pour les diagnostics de dépression, anxiété et anorexie mentale, principale-
ment pour la descendance féminine (Vessey et coll., 1983). Aucune associa-
tion n’a été mise en évidence jusqu’alors entre exposition in utero à divers
médicaments et les symptômes associés au trouble des conduites. Cepen-
dant, du fait de leur rareté et souvent d’une faiblesse de méthodologie, ces
études ne permettent pas de conclure de manière définitive.

Les conséquences d’une exposition anté- ou postnatale au plomb ont par
ailleurs retenu l’attention d’un certains nombre d’auteurs qui, dès les années
1980, ont dénoncé les risques de toxicité neurologique et notamment
l’influence à long terme d’une telle exposition sur les fonctions cognitives et
le comportement de l’enfant. Ainsi, plusieurs études réalisées dans différents
pays ont rapporté qu’une plombémie de l’ordre de 100-120 µg/litre chez des
enfants de 6 à 12 ans était associée à un plus faible QI, des difficultés
d’apprentissage (notamment en lecture et mathématiques), mais aussi à des
troubles du comportement, en particulier une hyperactivité et des troubles
de l’attention (Silva et coll., 1988 ; Thomson et coll., 1989). Par la suite, il a
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été démontré un lien entre l’exposition précoce au plomb et la manifesta-
tion de comportements agressifs chez des enfants de 2 à 5 ans (Sciarillo
et coll., 1992). Les travaux de Needleman et coll. (1990 et 1996) portant sur
une cohorte de 850 garçons pour lesquels le plomb a été mesuré au niveau
du tibia par fluorescence X, rapportait à 7 et 11 ans, après ajustement, une
association significative entre l’intoxication au plomb et la présence de com-
portements externalisés (TDAH, trouble des conduites), d’agressivité, de
comportements antisociaux et de conduites de délinquance. Enfin, plusieurs
études concluent que l’exposition au plomb serait un fort prédicteur de pro-
blèmes de discipline, notamment au cours de la scolarité, et, par la suite, de
comportements de violence susceptibles de conduire à des arrestations
(Denno, 1993 ; Nevin, 2000). Il est toutefois à souligner que, dans ces obser-
vations, un lien de causalité demeure difficile à établir en raison de l’absence
de prise en compte dans certaines études de tous les facteurs de confusion,
en particulier familiaux.

Prématurité et petit poids de naissance

La prématurité et un faible poids à la naissance ont été incriminés comme
possibles facteurs de risque dans le développement ultérieur d’un trouble des
conduites.

Une étude longitudinale canadienne portant sur 62 enfants nés avant
29 semaines de grossesse a montré l’existence d’une relation entre les problè-
mes de santé du bébé liés à la prématurité et le risque de troubles externali-
sés à l’âge de 5 ans, en l’occurrence la manifestation de comportements
oppositionnels et d’hyperactivité (Girouard et coll., 1998). Par ailleurs, les
résultats de ces travaux révèlent qu’un environnement familial favorable
prédit l’habileté du langage à l’âge corrigé de 18 mois, qui elle-même est
négativement associée à l’hyperactivité de l’enfant à l’âge de 5 ans. Le
niveau de santé en période néonatale est en lien avec la communication
non verbale à 18 mois, qui est quant à elle positivement associée aux com-
portements oppositionnels.

De leur côté, Levy-Schiff et coll. (1994) ont étudié les capacités d’ajuste-
ment émotionnel et comportemental d’enfants nés prématurément. L’étude
portait sur 90 sujets nés avant 35 semaines et de poids inférieur à 1 500 g,
sans séquelles majeures, comparés à 90 sujets nés à terme. L’évaluation, réa-
lisée à l’âge de 13-14 ans au moyen d’auto-questionnaires, montre qu’après
ajustement sur les facteurs environnementaux, les enfants nés prématuré-
ment ont davantage de difficultés pour gérer leurs émotions et ajuster leur
comportement, sont plus anxieux et plus agressifs (p < 0,01). Les parents et
les enseignants ont par ailleurs confirmé que ces enfants présentaient davan-
tage de problèmes comportementaux.
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SELes travaux de Szatmari et coll. (1990) se sont intéressés à l’impact d’un très
petit poids de naissance (< 1 000 g) sur le risque d’apparition ultérieure
de troubles. À l’occasion du suivi d’une cohorte d’enfants nés entre 1980 et
1982, les auteurs ont rapporté que ces enfants étaient plus susceptibles
de présenter, à l’âge de 5 ans, un retard de développement et des problèmes de
coordination motrice que des enfants témoins du même âge issus d’un environ-
nement socioéconomique comparable. Sur le plan psychiatrique, ces enfants à
faible poids de naissance présentaient un risque significativement accru (16 %
contre 7 % pour les témoins) de TDAH, sans diagnostic de trouble des condui-
tes à l’âge de 5 ans. On peut toutefois considérer que ce dernier type de trouble a
pu se manifester plus tardivement au cours de l’enfance ou de l’adolescence.

L’étude de Botting et coll. (1997) est venue corroborer et enrichir ces résul-
tats. Elle repose sur un entretien avec les parents (Child and Adolescent
Psychiatric Assessment) et sur différents questionnaires destinés aux parents
et aux enfants eux-mêmes. Les auteurs ont comparé, à l’âge de 12 ans,
137 enfants qui avaient un très petit poids à la naissance avec un échantillon
apparié d’enfants témoins, sur un certain nombre de symptômes psychiatri-
ques, dont le TDAH, le comportement antisocial, et les troubles internalisés
comme la dépression et l’anxiété. Au total, plus d’un quart (soit 28 %) des
enfants de faible poids développaient par la suite un trouble psychiatrique,
par rapport à 9 % parmi les témoins. Ce travail a révélé que le risque psychia-
trique majoritairement encouru était le TDAH qui affectait 23 % des petits
poids de naissance pour 6 % des témoins, suivi du comportement antisocial.
Plus récemment, l’étude rétrospective de Mick et coll. (2002) suggère à partir
d’un ensemble de sujets porteurs d’un TDAH (N=252) que ceux-ci étaient
trois fois plus susceptibles d’avoir présenté un petit poids de naissance que les
sujets non porteurs du trouble (N=231), après la prise en compte de facteurs
de confusion comme l’exposition prénatale au tabac ou à l’alcool, la présence
d’un TDAH chez les parents ou le statut socioéconomique.

Si le lien entre petit poids de naissance et susceptibilité au TDAH semble
bien documenté, Tully et coll. (2004), à l’occasion d’une étude portant sur
plus de 2 000 enfants, ont rapporté que la « chaleur maternelle », telle
qu’elle a pu être appréciée à l’occasion d’un enregistrement de la description
de l’enfant faite par sa mère, était un élément pouvant atténuer de manière
significative les symptômes de TDAH évalués à l’âge de 5 ans chez des
enfants nés avec un poids inférieur à 2 500 g. L’interaction n’était toutefois
pas significative avec le niveau de QI testé au même âge.

Enfin, les travaux de Saigal et coll. (2003) visaient à explorer les conséquen-
ces d’un très petit poids de naissance (< 1 000 g) sur la psychopathologie à
l’adolescence (12 à 16 ans), à l’occasion du suivi d’une cohorte d’enfants de
petit poids de naissance et de sujets témoins appariés sur le plan sociodémo-
graphique. Dans cette étude, les auteurs n’ont pas mis en évidence de diffé-
rences significatives entre les deux groupes pour ce qui est du trouble des
conduites et les compétences sociales.
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Traumatisme cérébral précoce

La situation d’un traumatisme cérébral dans la petite enfance a retenu
l’attention d’un nombre relativement restreint d’auteurs. Pour leur part,
McKinlay et coll. (2002) se sont intéressés aux éventuelles conséquences
d’un traumatisme bénin survenant avant l’âge de 10 ans. Dans une étude
longitudinale de suivi d’une cohorte composée d’une centaine d’enfants, et
après prise en compte des facteurs familiaux, sociodémographiques et des
événements antérieurs à l’accident, ces auteurs ont montré que le trauma-
tisme était significativement corrélé à l’existence d’un TDAH ou d’un trou-
ble des conduites entre 10 et 13 ans (principalement chez les patients qui
avaient été hospitalisés). De plus, les symptômes étaient plus sévères lorsque
le traumatisme était survenu avant l’âge de 5 ans. D’autres études ont
montré les risques que ce type d’enfants peut encourir, en particulier concer-
nant les difficultés psychosociales (Anderson et coll., 2001a et b), tandis que
Massagli et coll. (2004) ont récemment confirmé le risque de développer un
trouble psychiatrique, en particulier un syndrome d’hyperactivité, à la suite
d’un traumatisme cérébral, même bénin, survenant dans la petite enfance.

En conclusion, des indicateurs de risque pour le développement ultérieur de
différents troubles incluant le trouble des conduites peuvent être présents
très précocement. Ils concernent principalement l’exposition prénatale à des
substances psychoactives parmi lesquelles la nicotine – et vraisemblablement
les autres composants du tabac – jouerait un rôle de premier plan. Différen-
tes études soulignent également l’importance potentielle des conditions
entourant la naissance elle-même, notamment la prématurité ou l’asphyxie
intra-partum. Toutefois, nombre de facteurs identifiés jusqu’alors présentent
une relative aspécificité vis-à-vis des risques psychiatriques susceptibles
d’être encourus.
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Facteurs familiaux 
et environnementaux

Parmi les facteurs environnementaux susceptibles d’influencer le développe-
ment et la persistance éventuelle du trouble des conduites, on peut distinguer
les facteurs qui caractérisent le contexte familial et ceux qui concernent l’envi-
ronnement social et les conditions de vie sociale en général. Ces différents fac-
teurs peuvent être associés à des troubles psychopathologiques très divers et ne
sont donc pas spécifiques du trouble des conduites. De plus, ils sont en interac-
tion les uns avec les autres au cours des différentes étapes d’évolution du trou-
ble. Par ailleurs, les influences environnementales doivent être considérées
dans le contexte des interactions avec les caractéristiques individuelles. Par
exemple, des facteurs génétiques peuvent augmenter la vulnérabilité à certains
facteurs d’environnement (interactions gène-environnement) (Rutter, 2005).

Facteurs liés au contexte familial

Le contexte familial a progressivement émergé comme un facteur crucial quant
au développement de troubles comportementaux chez l’enfant, principalement
en ce qui concerne le trouble des conduites et la délinquance (Robins, 1978 ;
Loeber et Stouthamer-Loeber, 1986 ; Rutter et coll., 1997 et 1998).

Troubles mentaux parentaux

Un certain nombre d’études permettent d’évaluer l’influence des psychopa-
thologies parentales, qu’il s’agisse des troubles du comportement du père, de
la mère ou du couple, de la dépression maternelle post-partum, de l’alcoolo-
dépendance ou autres toxicomanies chez les parents.

Troubles de la personnalité 
et dépendance aux substances pychoactives chez les parents

De manière consistante, différentes études ont rapporté un lien entre la pré-
sence d’un trouble des conduites chez l’enfant et l’existence d’une personna-
lité antisociale chez les parents (Stewart et coll., 1980 ; Biederman et coll.,
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1987 ; Faraone et coll., 1991 ; Tremblay et coll., 2004). Sur la base de ces
travaux, il est apparu que la fréquence parentale de personnalité antisociale
atteignait 35 à 46 % pour les enfants qui avaient fait l’objet d’un diagnostic
de trouble des conduites, contre 6 à 17 % chez les autres (pour revue, voir
Frick et Loney, 2002). En 1992, Frick et coll. montrent que le trouble des
conduites chez les enfants est associé avec la personnalité antisociale des
parents, indépendamment des types de soins maternels.

Les travaux de Moss et coll. (2001) ont montré que le risque de trouble des
conduites est multiplié par 13 chez les enfants dont les pères biologiques pré-
sentent à la fois une personnalité antisociale et une dépendance à l’alcool. Il
n’est pas vraiment clair si ce fait est dû à une transmission génétique, à
l’effet de la psychopathologie des pères sur leur façon d’être avec leur fils
(manque de chaleur, dureté), à leur absence, ou encore aux facteurs asso-
ciés de toxicomanie ou d’alcoolodépendance (retentissement sur la cellule
familiale en général). À ce titre, l’étude longitudinale de Jaffee et coll.
(2002) montre nettement que la présence du père à la maison et son
implication dans l’éducation de l’enfant n’ont un effet protecteur sur
l’apparition de trouble des conduites que si le père est dépourvu de trouble
de type antisocial. Dans le cas contraire, sa présence s’avère négative (Jaffee
et coll., 2002).

Longtemps sous-estimée, l’influence des comportements antisociaux des
mères semble maintenant reconnue sur la survenue de trouble des conduites
chez les enfants. Une étude menée au Quebec auprès de 572 familles
(Tremblay et coll., 2004) a montré que le comportement antisocial de la
mère avant la fin du lycée était prédictif d’une trajectoire élevée d’agres-
sion chez son enfant (odds ratio=3,1 ; IC [1,1-8,6]). Le risque d’une trajectoire
d’agression élevée augmente encore pour les enfants dont les mères présentent
à la fois des hauts niveaux de comportements antisociaux et ont vécu une
grossesse précoce (Nagin et Tremblay, 2001 ; Tremblay et coll., 2004).

La dépendance aux substances psychoactives, et en particulier l’alcoolodé-
pendance paternelle, a fait l’objet de nombreuses études quant à son
influence sur le trouble des conduites des enfants, principalement des gar-
çons. Les fils de pères alcoolodépendants sont généralement considérés
comme plus à risque de présenter un trouble des conduites, et ils ont aussi
davantage de risques de développer eux-mêmes des comportements d’alcoo-
lodépendance (Schuckit et coll., 2000 ; Clark et coll., 2004). L’étude de
Carbonneau et coll. (1998) indique que les problèmes de comportements
(trouble oppositionnel, trouble de l’attention et agression physique) débu-
tent dès l’âge de 3 ans chez les garçons de pères alcoolodépendants et persis-
tent dans le temps même si l’enfant est séparé du père. Cependant, d’autres
études suggèrent qu’une séparation entre l’enfant et les parents pourraient,
dans certains cas, avoir un rôle protecteur.

Ehrensaft et coll. (2003) ont observé, quant à eux, que les caractéristiques
de la mère avant l’âge de 15 ans, en termes de comportement antisocial
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ble des conduites de leur fils dans l’année qui suivait le début de l’enquête.
En revanche, les antécédents maternels d’usage de substances psychoactives,
notamment l’alcool, étaient sans effets significatifs après ajustement sur les
autres facteurs.

Dépression maternelle post-partum

Les travaux récents concernant les effets de la dépression maternelle sont
importants à considérer, dans la mesure où ils ont fait appel à des études lon-
gitudinales.

La dépression post-partum est devenue un problème de santé publique du
fait de sa fréquence de 10 à 15 % dans les diverses études en population
générale, dans différents pays (Cox et Holden, 1994). Elle constitue un
risque manifeste vis-à-vis du développement de trouble des conduites chez
l’enfant (Cummings et Davies, 1994 ; O’Hara, 1995 ; Kim-Cohen et coll.,
2005). Ceci peut provenir de l’interaction entre la mère déprimée et son
bébé, engendrant des conséquences à long terme sur les capacités de l’enfant
à réguler son attention et ses émotions.

Pour Wakschlag et Hans (1999), c’est l’incapacité des mères déprimées à
répondre de façon contingente et sensible aux besoins de l’enfant qui prédit
de façon spécifique les comportements agressifs dans la petite enfance et
l’enfance. Ceci suggère une continuité de la dépression post-partum de la
mère jusqu’au risque ultérieur de trouble des conduites (agressif) chez
l’enfant. Cependant, il faut s’assurer qu’il existe bien une spécificité de la
dépression post-partum dans ses effets à long terme par rapport à la dépres-
sion de la mère à d’autres périodes de la vie et préciser l’impact d’un épisode
de dépression post-partum en fonction de la période de survenue et des
éventuelles récidives.

L’étude de Hay et coll. (2003) sur 122 familles à faible risque dans une com-
munauté urbaine anglaise montre que le niveau de violence chez l’enfant à
11 ans est associé à l’existence d’une dépression maternelle post-partum, et
ceci même lorsque la présence de dépression pendant la grossesse elle-même,
la survenue ultérieure d’épisodes dépressifs et les caractéristiques familiales
de la mère (structure et cohésion de la famille, comportement antisocial des
parents, milieu socioéconomique…) étaient pris en compte. Les enfants
étaient plus violents lorsque les mères avaient été déprimées après les 3 mois
de l’enfant puis au moins une fois ensuite. Les filles comme les garçons sont
affectées par la dépression maternelle post-partum.

Les enfants de mères déprimées en période post-partum constitueraient donc
un groupe spécifiquement à risque, lequel justifie d’un suivi voire d’un traite-
ment pour éviter l’évolution vers un trouble des conduites. Les études d’éva-
luation des traitements de la dépression post-partum (Cooper et Murray,
1998) montrent que les différents types de traitements (guidance parentale,
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thérapie mère/enfant, thérapie cognitive, antidépresseurs) ont des effets
comparables, mais l’effet positif sur la dépression maternelle ne s’accompa-
gne pas d’un effet aussi net quant à l’amélioration des interactions entre la
mère et son bébé. Par ailleurs, il faut noter qu’un tempérament difficile chez
le bébé (irritabilité ou hypotonie) peut être un facteur déclenchant de la
dépression maternelle (Murray et coll., 1996).

Toutefois, les effets de la dépression post-partum sur le développement de
l’enfant et la survenue d’un trouble des conduites chez l’enfant sont encore
discutés. Une étude de Kurstjens et Wolke (2001) sur un échantillon de
1 329 mères primipares en Allemagne donne des résultats différents. Selon
ces auteurs, les effets à long terme de la dépression maternelle ne sont trou-
vés que lorsque la dépression est chronique, quand l’enfant est un garçon et/ou
porteur de risques néonatals ou lorsque la famille est exposée à d’autres fac-
teurs de risque. Cependant, cette étude, à la différence de celles de Hay
et coll. (2003) et de Murray et coll. (1997), n’a évalué la dépression mater-
nelle que de façon rétrospective, lorsque les enfants étaient âgés de 6 ans.

L’étude longitudinale prospective de Morrel et Murray (2003) réalise un
suivi des enfants de 2 mois à 8 ans, avec un test d’évaluation de la régulation
émotionnelle chez le bébé à 9 mois et une évaluation des symptômes de
trouble des conduites et de l’hyperactivité à 5 et 8 ans. Dans cette étude, un
trouble de la régulation émotionnelle (détresse, irritabilité) à l’âge de 9 mois
est associé de façon significative aux symptômes de trouble des conduites à
la fois à 5 et 8 ans tant chez les garçons que chez les filles ; en revanche, ce
trouble n’est pas associé à l’hyperactivité pour ces deux âges. Cet effet appa-
raît associé chez les garçons, mais pas chez les filles, à un comportement
maternel hostile et coercitif qui jouerait un rôle médiateur entre la dépres-
sion maternelle et le trouble ultérieur des conduites. Cette étude montre
également le lien entre l’expression émotionnelle négative de la mère et le
comportement agressif de l’enfant. Par ailleurs, l’intérêt de cette étude réside
dans le fait que la mesure de l’expression émotionnelle maternelle était faite
à 5 ans, celle de la conduite de l’enfant à 7 ans, de façon indépendante, et
que l’influence du premier paramètre sur le second restait forte, malgré
l’intervalle de temps important.

Séparation des parents

La séparation des parents constitue un des facteurs de stress le plus fréquem-
ment observé chez les enfants (Maughan et McCarthy, 1997). De nombreux
auteurs ont attiré l’attention sur le lien existant entre l’éclatement de la
structure familiale et l’apparition ultérieure de comportements agressifs,
trouble des conduites et délinquance (Rodgers et Pryor, 1998).

Le stress de l’enfant a longtemps été attribué à l’absence de l’un des parents à
la suite du divorce, mais différentes études ont montré qu’il est surtout lié à
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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 multi-
ples facteurs de stress : détresse émotionnelle des parents, moindre disponibi-
lité 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, la séparation des parents est associée à un risque augmenté de
psychopathologie générale chez l’enfant, à travers des symptômes aussi bien
externalisés qu’internalisés. 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 ten-
dance à s’atténuer avec le temps (Amato, 1993). Certaines études ont
montré chez l’enfant un retentissement plus important sur l’adaptation psy-
chosociale chez le garçon (Hetherington et coll., 1985) ; l’influence de l’âge
de l’enfant au moment de la survenue de la séparation demeure controversée
(Maughan et McCarthy, 1997).

Les facteurs familiaux postérieurs à la séparation ont également fait l’objet
d’études. 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). Aseltine
(1996) montre dans son étude menée pendant trois ans auprès de 1 208 ado-
lescents âgés de 14 à 17 ans que les enfants dont les parents se sont remariés
sont psychologiquement moins affectés 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.
Pagani et coll. (1998) ont étudié les effets de la séparation et du remariage
des parents chez des garçons en fonction de l’âge de survenue de la transi-
tion familiale. Les résultats suggèrent que les garçons dont les parents se
remarient quand ils sont âgés de 12 à 15 ans ont le plus grand risque de
délinquance.

Dans une étude de Pagani et coll. (1997), un divorce ayant lieu avant la hui-
tième année de l’enfant apparaît comme facteur de risque de TDAH. 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 le TDAH (Woodward et coll., 1998). Dans la National
Comorbidity Study (Kessler et coll., 1997), le risque pour les problèmes de
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conduites est moins élevé en cas de décès qu’en cas de divorce (multiplié par
3 en cas de divorce).

L’impact à long terme du divorce sur les troubles psychopathologiques en
général semble donc indirect, lié à la discorde conjugale plus qu’à la sépara-
tion 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 internalisés et externalisés à l’adolescence et sépa-
ration des parents durant l’enfance est de 1,46 (Fergusson 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.

Exposition à la violence intrafamiliale

Différentes études ont mis en évidence des associations entre la violence
intrafamiliale et le trouble des conduites. Cependant, là encore, cette asso-
ciation n’est pas spécifique du trouble des conduites. L’étude de Becker et
McClosquet (2002) a examiné l’impact de la violence familiale sur le trou-
ble déficit de l’attention/hyperactivité et le trouble des conduites chez les
garçons et les filles. La violence familiale était en lien avec les problèmes
d’attention et de conduites, chez les filles uniquement. La violence familiale
vécue pendant l’enfance, lorsqu’elle était suivie de trouble des conduites,
avait un effet direct sur la délinquance des filles. L’absence de trouble des
conduites chez les filles qui subissent des attitudes parentales excessivement
dures ou des abus pendant l’enfance ne signifie pas pour autant qu’il n’y ait
pas de risque de délinquance (Becker et McClosquet, 2002).

Miller et coll. (1999) ont étudié des garçons de 6 à 10 ans exposés à des
scènes de violences. Ils rapportent un lien entre le fait d’avoir assisté à de
telles scènes et le trouble des conduites, indépendamment de la qualité des
interactions parents-enfants (conflit entre parents et enfants, implication
des parents et niveau de surveillance de l’enfant). Ainsi, différentes études
suggèrent qu’un niveau élevé de discorde parentale pourrait avoir une
influence directe sur le trouble des conduites de l’enfant, indépendamment
de sa répercussion sur les relations parents-enfants (Hill, 2002).

Selon Davies et Cummings (1994), les conflits entre les parents perturbent
les capacités de régulation émotionnelle chez l’enfant, ce qui conduirait ce
dernier à réagir par des comportements d’agression. Une exposition répétée à
des scènes de violence familiale aurait pour conséquence une diminution du
seuil d’ajustement de la régulation des émotions qui se traduirait par une
réactivité comportementale à la fois intense et inadaptée (Davies et coll.,
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l’origine de comportements agressifs chez l’enfant pour lequel l’agression
devient une norme comportementale (Osofsky, 1995 et 1999).

Grossesse précoce

La grossesse précoce apparaît en lien avec le trouble des conduites, à la fois
comme facteur de risque pour l’enfant et comme conséquence d’un trouble
des conduites chez la mère. Chez les noirs américains, l’étude de Miller-
Johnson et coll. (1999) montre qu’un niveau élevé d’agressivité pendant
l’enfance est un facteur de risque de la survenue d’une grossesse précoce
(≤ 19 ans), venant ainsi confirmer les résultats de l’étude conduite par
Underwood et coll. (1996) qui révélait dans le même type de population que
les filles agressives dans l’enfance présentaient un risque deux fois plus élevé
d’être mère avant l’âge de 20 ans. Par ailleurs, les filles qui étaient agressives
de façon persistante pendant l’enfance avaient davantage d’enfants, et ceci à
un âge plus précoce (soit dès 15 ans).

L’étude de Nagin et Tremblay (2001) réalisée dans une population à haut
risque de trouble des conduites (1 030 garçons de Montréal) montre que le
risque d’appartenir au groupe présentant un niveau élevé de comportements
agressifs entre 6 et 15 ans était relié à la grossesse très précoce de la mère par
un odds ratio de 1,6 (IC [1,2–2,2]). L’association d’un faible niveau d’éduca-
tion et d’une grossesse très précoce augmente encore (odds ratio=4) le risque
de la persistance d’un haut niveau d’agression physique à début très précoce
(avant l’âge d’un an). Dans l’étude d’une cohorte de naissance (Tremblay
et coll., 2004), l’association d’un comportement antisocial maternel et d’une
grossesse très précoce augmente encore le risque d’une trajectoire de niveau
élevé de comportements agressifs (odds ratio=10,9). Les très jeunes mères
présentant ces caractéristiques (grossesse très précoce et comportement anti-
social), et qui de surcroît fument pendant leur grossesse, représentent une
population particulièrement à risque vis-à-vis de la survenue d’un trouble
des conduites (comportement agressif) chez leurs enfants, et constituent, par
conséquent, une population qui devrait pouvoir bénéficier d’un programme
spécifique de prévention.

Modes de garde de l’enfant

Le mode de garde non parental en crèche est devenu un fait d’importance
croissante dans tous les pays développés (Guedeney et coll., 2004). Des con-
troverses ont surgi quant à l’influence de ce mode de garde sur les liens
d’attachement à la mère et sur la survenue ultérieure de problèmes de com-
portements chez les enfants (Langlois et Liben, 2003). De nombreuses
études ont exploré la santé physique des enfants en crèche et ont évalué le
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retentissement que peut avoir ce type de soins sur le développement social et
émotionnel de l’enfant et sur sa résilience quand il est exposé à des circons-
tances défavorables (pauvreté, psychopathologie parentale).

Ainsi, certaines études ont rapporté une accentuation des comportements
agressifs ou d’insoumission en lien avec les soins en garderie des jeunes
enfants (Belsky, 2001 ; NICHD, 2003), alors que d’autres sont plus nuancées
(Youngblade, 2003), ne mettent pas en évidence d’associations (Erel et coll.,
2000) ou encore trouvent une influence bénéfique des soins en crèche, en
fonction de leurs caractéristiques (Maccoby et Lewis, 2003). À l’occasion de
ces différents travaux, les auteurs insistent sur des paramètres très divers,
comme la précocité du mode de garde non parental, le temps passé en garde-
rie, la qualité des crèches, la relative instabilité pour certains enfants des
conditions de garde…

L’étude longitudinale du NICHD (National institute on child health and day-
care, 2004) est la plus importante étude sur ce sujet tant par la taille de
l’échantillon (N=1 364 enfants) que par la durée de suivi. Cette étude a pris
en compte divers modes et qualité de garde pour des enfants d’âges diffé-
rents, de milieux socioéconomiques variés, avec divers niveaux de dépres-
sion maternelle. Belsky (2001) rapporte un effet d’ampleur modeste sur les
liens d’attachement en fonction du temps passé en garde non parentale, de
l’âge d’entrée et de la qualité du mode de garde. Il constate un effet de ces
mêmes variables sur la fréquence de survenue de difficultés de comporte-
ment lorsque l’enfant est âgé de 5 à 6 ans, mais le trouble demeure au-des-
sous du seuil clinique de la Child Behavior Checklist (CBCL) d’Achenbach.
Le dernier suivi des enfants jusqu’à l’âge de 9 ans ne révèle aucun effet à
long terme sur le développement des comportements d’agression physique
(NICHD, 2004). Pour leur part, dans une étude portant sur un groupe de
3 431 enfants canadiens âgés de 2-3 ans, Borge et coll. (2004) ont montré
que si l’agressivité physique était davantage présente chez les enfants élevés
par leur mère au foyer familial, en comparaison des enfants fréquentant la
garderie, cette observation se limitait, dans la très grande majorité des cas,
aux familles à haut risque psychosocial. En ce qui concerne les effets positifs
de la crèche sur le développement de l’enfant, ils sont d’autant plus marqués
que la crèche présente de bonnes qualités (Maccoby et Lewis, 2003), telles
qu’un nombre adéquat de professionnels par enfant, une formation suffisante
du personnel et une stabilité des intervenants (Belski, 2001).

Rôle de la fratrie sur le trouble des conduites et la délinquance

Différentes études ont permis de documenter une relation entre les délits
commis par les différents membres d’une même famille (Farrington et coll.,
1996 et 2001). Par exemple, une étude longitudinale britannique (the Cambridge
study in delinquent development), portant sur 411 garçons, a montré que le fait
d’avoir un frère ou une sœur qui avait été condamné pour acte de délin-
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SEquance, et surtout si ceux-ci étaient plus âgés, augmentait de manière très
significative le risque d’être soi-même condamné, les odds ratios atteignant res-
pectivement 4,3 pour un frère et 4,1 pour une sœur (Farrington et coll., 1996).

Les travaux de Brody et coll. (2003) étudient l’impact sur les plus jeunes
d’avoir un frère ou une sœur présentant un trouble des conduites. Dans cette
étude menée sur une population de noirs américains, le fait d’avoir un aîné
au comportement déviant est associé à l’apparition d’un trouble des condui-
tes. Cette association est amplifiée dans les milieux défavorisés. Cette même
étude rapporte qu’à l’inverse, le fait d’avoir des frères et sœurs aux bonnes per-
formances académiques représente un facteur de protection dans la famille.

Le concept de « continuité cumulative » (Caspi et coll., 1989) permet
d’interpréter, au moins en partie, l’influence de la fratrie. La « continuité
cumulative » décrit comment le développement du comportement antiso-
cial, dans un contexte donné, influence la sélection de types d’environnement
qui vont ultérieurement le renforcer. Dans cette perspective, les comporte-
ments antisociaux seraient entretenus par l’accumulation progressive de leur
propre conséquence (Caspi et coll., 1989). Ainsi, les enfants qui présentent
des comportements antisociaux à la maison vont avoir tendance à chercher
des affiliations avec des pairs du même âge et plus âgés qui partagent les
mêmes normes antisociales et les mêmes comportements ; il en est de même
pour les enfants dont le frère ou la sœur présente ce type de comportement.

Facteurs liés à l’environnement psychosocial

En dehors du contexte strictement familial, le rôle de l’environnement psycho-
social dans le développement de troubles des conduites est également étudié.
À ce titre, Stouthamer et coll. (2002) soulignent que les enfants des quar-
tiers défavorisés ont à la fois une plus grande prévalence de facteurs de risque
et une plus basse prévalence de facteurs de résilience. Selon Wikstrom et
Loeber (2000), le fait de vivre dans un quartier défavorisé n’a pas d’impact
direct sur le comportement des garçons à haut risque individuel. Cependant,
pour ceux présentant un faible risque, le contexte environnemental peut
jouer un rôle néfaste à l’adolescence.

Statut socioéconomique

L’étude de Tremblay et coll. (2004) sur les 572 familles du Québec rapporte
qu’un faible niveau socioéconomique de ces familles est un facteur de risque de
présenter une trajectoire élevée d’agression physique (odds ratio=2,6 [1,3-5,2])
après contrôle des autres facteurs familiaux.

Comme le souligne McLoyd (1998), la pauvreté associe très souvent plu-
sieurs facteurs de risque, avec en particulier le fait d’être un parent isolé, la
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dépression, les discordes familiales, les faibles capacités parentales, l’augmen-
tation de l’exposition au stress. De nombreux auteurs s’accordent à dire que
les comportements agressifs et violents rencontrés dans les milieux pauvres
seraient principalement médiés par ces différents facteurs associés (Conger
et coll., 1994 ; Maughan, 2001).

Enfin, il semble que le lien qui associe le faible niveau socioéconomique et
le trouble des conduites varie en fonction des ethnies et des groupes cultu-
rels. Aux États-Unis, Guerra et coll. (1995) ont rapporté qui si la pauvreté
est clairement associée aux comportements agressifs chez les enfants blancs,
le lien est beaucoup plus faible chez les afro-américains et les hispaniques.
Selon certains auteurs (Hill, 2002 ; Costello et coll., 2003), cette observa-
tion serait liée au fait que les familles caucasiennes ont davantage d’opportu-
nités d’évoluer vers de meilleures conditions sociales et que la minorité qui
demeure dans la précarité constitue un groupe dont les aptitudes sont moins
bonnes et où plusieurs problèmes seront susceptibles d’être rencontrés.

La pauvreté s’associe par ailleurs à des voisinages à hauts risques. À ce titre,
Stouthamer-Loeber et coll. (2002) ont étudié les effets du voisinage dans la
persistance du comportement délinquant. Ils concluent, que la délinquance
sévère est concentrée dans les bas niveaux socioéconomiques et dans les
quartiers les plus démunis. Pour chaque facteur de risque additionnel, le
faible statut économique du quartier augmente la probabilité de persistance
des comportements délinquants (odds ratio=1,54). Par ailleurs, le nombre
moyen de facteurs de risque de délinquance diminue au fur et à mesure que
le niveau socioéconomique augmente, la relation étant inverse pour les fac-
teurs de résilience.

Costello et coll. (2003) ont étudié les effets à long terme de la sortie de la
pauvreté après l’ouverture d’un casino dans une réserve indienne. Ils obser-
vent une réduction des symptômes du trouble des conduites et d’opposition,
chez les enfants d’adultes précédemment pauvres, alors que les niveaux
d’anxiété et de dépression restaient les mêmes. Du fait de la richesse nou-
velle, le changement le plus net était l’amélioration de la surveillance paren-
tale (supervision) et un meilleur degré d’investissement parental.

Voisinage et fréquentation des pairs délinquants

Dans l’étude de Stouthamer-Loeber et coll. (2002), la fréquentation de pairs
délinquants augmente significativement le risque de persistance de compor-
tements délinquants à l’adolescence (odds ratio=2,55). Toutefois, les rela-
tions entre les deux phénomènes sont manifestement réciproques et
dynamiques, dans la mesure où les individus sélectionnent et modèlent leur
propre environnement et donc leur expérience. L’étude récente longitudi-
nale de Bingenheimer et coll. (2005) indique que l’exposition à la violence
par arme à feu des adolescents résidant à Chicago double approximative-
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SEment la probabilité que ces adolescents manifestent des comportements de
violence grave dans les deux ans qui suivent l’exposition.

Des travaux (Vitaro et coll., 1997 ; Gatti et coll., 2005) ont étudié
l’influence de deux modèles : le « modèle de l’influence des pairs » et le
« modèle des caractéristiques individuelles » sur le développement de la
délinquance chez les garçons. Le modèle de l’influence des pairs suggère que
la plupart des adolescents ont d’abord des amis délinquants avant d’être
délinquants eux-mêmes (Vitaro et coll., 1997). Le modèle des caractéristi-
ques individuelles suggère que les comportements individuels déviants de
l’enfance conduisent à la fois à la délinquance et à l’association avec des
amis délinquants (Gatti et coll., 2005).

Selon différents auteurs, les problèmes comportementaux surgissent notam-
ment en raison de l’attraction respective qu’exercent les enfants agressifs
(Boivin et Vitaro, 1995), du fait que les enfants déviants entretiennent
entre eux un renforcement de leurs comportements antisociaux (Kiesner
et coll., 2001) ou encore comme réponse au rejet des pairs non-déviants
(Patterson et coll., 1991). L’enfant tend à se rapprocher de ceux qui vont
renforcer son propre comportement (Snyder et coll., 1996). Ainsi, les
enfants agressifs se rapprochent entre eux, alors qu’ils seront exclus par les
autres. Ce phénomène semble la conséquence d’un trouble des conduites
apparu avant l’adolescence (Tremblay, 2003). L’association avec des pairs
délinquants augmente la délinquance des jeunes qui ont des antécédents
importants de comportements déviants (Gatti et coll., 2005).

Contexte scolaire

L’école constitue un élément important dans le développement de l’enfant.
À l’occasion du suivi d’adolescents, Kasen et coll. (1990) ont rapporté un
lien entre le climat général de l’école et l’évolution sur deux ans des problè-
mes d’attention, d’opposition et de conduite. Maughan et coll. (1990) ont
quant à eux observé dans leur étude longitudinale une amélioration signifi-
cative de l’assiduité des élèves à la suite de la nomination d’un nouveau pro-
fesseur principal dans les classes où l’absentéisme scolaire était très élevé.
Ainsi, selon ces auteurs, l’ambiance qui règne au sein de l’établissement, en
dehors de sa répercussion sur le niveau de réussite des élèves, peut influencer
les problèmes de conduites. Différents facteurs interviendraient, de façon
directe ou indirecte. Les premiers relèvent de l’organisation générale de
l’établissement (pratiques des équipes pédagogiques et administratives).
D’autres sont directement en lien avec les élèves eux-mêmes. En particulier,
l’école est généralement l’occasion de se rapprocher d’autres élèves et, pour
beaucoup d’auteurs, l’influence « de l’école » ne fait souvent que traduire
l’influence « des fréquentations ». À cet égard, différentes études ont relevé
l’importance de la constitution de groupes d’élèves qui, dès le plus jeune âge,
vont manifester des comportements agressifs, alors que d’autres, par opposi-
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tion, seront empreints de timidité (Werthamer-Larsson et coll., 1991 ;
Kellam et coll., 1998). Dans leur étude, Caspi et coll. (1993) ont montré
pour les filles que la fréquentation à l’école de filles présentant des problè-
mes de conduites influençait à la fois l’initiation et la persistance de compor-
tements délinquants.

Les enfants qui présentent un trouble des conduites à début précoce en
l’absence de TDAH ne présentent pas de risque accru d’échec scolaire. A
l’inverse, les enfants qui présentent un TDAH sans trouble des conduites
ont un risque élevé d’échec scolaire. Lorsque les enfants présentent à la fois
un TDAH et un trouble des conduites à début précoce, il sont à haut risque
d’échec scolaire (Fergusson et coll., 2001). Par ailleurs, l’échec scolaire chez
les enfants qui présentent un trouble des conduites est un facteur favorisant
les conduites de délinquance (Maguin et Loeber, 1996). De plus, les situa-
tions d’échec scolaire à l’enfance sont souvent associées au rejet par les
camarades de classe, favorisant ainsi la fréquentation d’individus marginaux
et délinquants. Ces données suggèrent que les expériences scolaires méritent
d’être prises en compte dans l’évaluation des facteurs de risque contextuels
associés au trouble des conduites (Maughan, 2001).

En conclusion, différents facteurs contextuels, pour beaucoup en lien avec
la famille ou l’environnement psychosocial, ont été trouvés associés à un
risque de trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent. Ces conditions
environnementales négatives ont un impact d’autant plus important qu’elles
sont souvent chroniques et associées à d’autres facteurs de risque. Le plus
souvent, elles ne sont pas spécifiques du trouble des conduites mais égale-
ment retrouvées pour d’autres troubles externalisés ou internalisés. Par
ailleurs, les associations observées peuvent refléter des médiations génétiques.
Les enfants génétiquement à haut risque de trouble des conduites peuvent être
plus susceptibles aux contextes environnementaux néfastes comme la dis-
corde, la séparation des parents, ou encore la violence environnementale. Les
mécanismes d’interactions de ces différents facteurs demeurent à explorer.

BIBLIOGRAPHIE

AMATO PR, GILBRETH JG. Nonresident fathers and children’s well-being : a meta-
analysis. J Marriage Fam 1999, 61 : 557-573

ASELTINE RH. Pathways linking parental divorce with adolescent depression. J Health
Social Behavior 1996, 37 : 133-148

BECKER KB, MCCLOSKEY LA. Attention and conduct problems in children exposed
to family violence. Am J Orthopsychiatry 2002, 72 : 83-91

BELSKY J. Developmental risks (still) associated with early child care. J Child Psychol
Psychiatry 2001, 42 : 845-859



Facteurs familiaux et environnementaux

99

A
N

A
LY

SEBIEDERMAN J, MUNIR K, KNEE D. Conduct and oppositional disorder in clinically
referred children with attention deficit disorder: a controlled family study. J Am
Acad Child Adolesc Psychiatry 1987, 26 : 724-727

BINGENHEIMER JB, BRENNAN RT, EARLS FJ. Firearm violence exposure and serious
violent behavior. Science 2005, 308 : 1239-1240

BOIVIN N, VITARO F. The impact of peer relationships on aggression in childhood:
inhibition through coercion or promotion through peer support. In : Coercion and
Punishment in long-term perspectives. MCCORD J ed, Cambridge University Press,
Cambridge 1995 : 183-197

BORGE AIH, RUTTER M, TREMBLAY RE. Early childhood effects on physical aggres-
sion: differentiating social selection and social causation. J Child psychol Psychiatry
2004, 45 : 367-376

BRODY GH, XIAOJIA G, SU YEONG K, MC BRIDE MURRY V, SIMONS RL et coll. Neigh-
bourhood disadvantage moderates associations of parenting and older sibling prob-
lem attitudes and behaviour with conduct disorders in African American children.
J Consult Clin Psychol 2003, 71 : 211-222

CARBONNEAU R, TREMBLAY RE, VITARO F, DOBKIN PL, SAUCIER JF, PIHL RO. Pater-
nal alcoholism, paternal absence and the development of problem behaviours in
boys from age six to twelve years. J Stud Alcohol 1998, 59 : 387-398

CASPI A, BEM DJ, ELDER GH JR. Continuities and consequences of interactional styles
across the life course. J Pers 1989, 57 : 375-406

CASPI A, LYNAM D, MOFFITT TE, SILVA PA. Unraveling girls’ delinquency: biological,
dispositional, and contextual contributions to adolescent misbehavior. Dev Psychol
1993, 29 : 19-30

CASPI A, MOFFITT TE, MORGAN J, RUTTER M, TAYLOR A et coll. Maternal expressed
emotions predicts children’s antisocial behaviour problems: using MZ-twins differ-
ences to identify environment effect on behavioural development. Dev Psychol
2004, 40 : 149-161

CHASE-LANSDALE, CHERLIN AJ, KIERNAN KE. The long-term effects of parental
divorce on the mental health of young adults : a developmental perspective. Child
Development 1995, 66 : 1614-1634

CHERLIN AJ, FURSTENBERG JFF, CHASE-LANSDALE PL, KIERNAN KE, ROBINS PK
et coll. Longitudinal studies of effects of divorce on children in Great Britain and
the United States. Science 1991, 252 : 1386-1389

CLARK DB, CORNELIUS J, WOOD DS, VANYUKOV M. Psychopathology risk transmission in
children of parents with substance use disorders. Am J Psychiatry 2004, 161 : 685-691

CONGER RD, GE X, ELDER GH JR, LORENZ FO, SIMONS RL. Economic stress, coercive family
process, and developmental problems of adolescents. Child Dev 1994, 65 : 541-561

COOPER PJ, MURRAY L. Postnatal depression. BMJ 1998, 316 : 1884-1886

COSTELLO EJ, COMPTON SN, KEELER G, ANGOLD A. Relationships between poverty
and psychopathology: a natural experiment. JAMA 2003, 290 : 2063-2064



Trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent

100

COX J, HOLDEN J. Perinatal Psychiatry. Use and misuse of the Edinburgh Postnatal
Depression Scale. Gaskell, London 1994, Second edition, 2003

CUMMINGS EM, DAVIES PT. Maternal depression and child development. J Child Psy-
chol Psychiatr 1994, 35 : 73-112

DAVIES PT, CUMMINGS EM. Marital conflict and child adjustment: an emotional
security hypothesis. Psychol Bull 1994, 116 : 387-411

DAVIES PT, HAROLD GT, GOEKE-MOREY MC, CUMMINGS EM, SHELTON K, RASI JA.
Child emotional security and interparental conflict. Monogr Soc Res Child Dev 2002,
67 : 1-115

EHRENSAFT MK, WASSERMAN GA, VERDELLI L, GREENWALD S, MILLER L S, DAVIES M.
Maternal antisocial behavior, parenting practices, and behavior problems in boys at
risk for antisocial behavior. J Child Fam Stud 2003, 12 : 27-40

EREL O, OBERMAN Y, YIRMIYA N. Maternal versus nonmaternal care and seven
domains of children’s development. Psychol Bull 2000, 126 : 727-747

FARAONE SV, BIEDERMAN J, KEENAN K, TSUANG MT. Separation of DSM-III atten-
tion deficit disorder and conduct disorder: evidence from a family-genetic study of
American child psychiatric patients. Psychol Med 1991, 21 : 109-21

FARRINGTON DP, BARNES G, LAMBERT S. The concentration of offending in fami-
lies. Legal and Criminological Psychology 1996, 1 : 47-643

FARRINGTON DP, JOLLIFFE D, LOEBER R, STOUTHAMER-LOEBER M, KALB LM. The
concentration of offenders in families, and family criminality in the prediction of
boys’ delinquency. J Adolesc 2001, 24 : 579-596

FERGUSSON DM, HORWOOD LJ, LYNSKEY MT. Parental separation, adolescent psy-
chopathology, and problem behaviors. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 1994, 33 :
1122-1131

FERGUSSON DM, HORWOOD LJ, LYNSKEY MT. Prevalence and comorbidity of DSM-III-R
diagnoses in a birth cohort of 15 years olds. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 1993,
32 : 1127-1134

FERGUSSON DM, HORWWOD LJ. The Christchurch Health and development study :
review of findings on child and adolescent mental health. Aust N Z J Psychiatry
2001, 35 : 287-296

FINCHAM FD, OSBORNE LN. Marital conflict and children : retrospect and prospect.
Clinical Psychological Review 1993, 13 : 75-88

FRICK PJ, LAHEY BB, LOEBER R, STOUTHAMER-LOEBER M, CHRIST MA, HANSON K.
Familial risk factors to oppositional defiant disorder and conduct disorder: parental
psychopathology and maternal parenting. J Consult Clin Psychol 1992, 60 : 49-55

FRICK PJ, LONEY BR. Understanding the association between parent and child antiso-
cial behaviour. In : The effects of parental dysfunction on children. MCMAHON RJ,
PETERS RD eds, Kluwer Academic/Plenum Publishers, NY 2002 : 105-126

GATTI U, TREMBLAY RE, VITARO F, MCDUFF P. Youth gangs, delinquency and drug
use: a test of the selection, facilitation, and enhancement hypotheses. J Child Psy-
chol Psychiatr 2005 (sous presse)



Facteurs familiaux et environnementaux

101

A
N

A
LY

SEGUEDENEY A, GRASSO F, STARAKIS N. Le séjour en crèche des jeunes enfants: sécu-
rité de l’attachement, tempérament et fréquence des maladies. Psychiatrie de l’enfant
2004, 48 : 259-312

GUERRA NG, HUESMANN LR, TOLAN PH, VAN ACKER R, ERON LD. Stressful events
and individual beliefs as correlates of economic disadvantage and aggression among
urban children. J Consult Clin Psychol 1995, 63 : 518-528

HAY DF, PAWLBY S, ANGOLD A, HAROLD G T, SHARP D. Pathways to Violence in the
Children of Mothers Who Were Depressed Postpartum. Dev Psychol 2003, 39 :
1083-1094

HETHERINGTON EM, COX M, COX R. Long-term effects of divorce and remarriage on
the adjustment of children. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 1985, 24 : 518-530

HILL J. Biological, psychological and social processes in the conduct disorders.
J Child Psychol Psychiatr 2002, 43 : 133-164

JAFFEE SR, MOFFITT TE, CASPI A, TAYLOR A. Life with (and without) father: the ben-
efits of living with two biological parents depend on the father’s antisocial behav-
iour. Child Dev 2002, 41 : 1095-1103

KASEN S, JOHNSON J, COHEN P. The impact of school emotional climate on student
psychopathology. J Abnormal Child Psychol 1990, 18 : 165-177

KELLAM SG, LING X, MERISCA R, BROWN CH, LALONGO N. The effect of the level of
aggression in the first grade classroom on the course and malleability of aggressive
behavior into middle school. Dev Psychopathol 1998, 10 : 165-185

KELLY JB. Children’s adjustment in conflicted marriage and divorce : a decade
review of research. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry 2000, 39 : 963-973

KESSLER RC, DAVIS CG, KINDLER KS. Childhood adversity and adult psychiatric dis-
order in the US National Comorbidity Survey. Psychol Med 1997, 27 : 1101-1119

KIESNER J, DISHION TJ, POULIN F. A reinforcement model of conduct problems in
children and adolescence: Advancies in theory and intervention. In : Conduct dis-
orders in childhood and adolescence. HILL J, MAUGHAN B eds, Cambridge university
Press, Cambridge 2001 : 264-291

KIM-COHEN J, MOFFITT TE, TAYLOR A, PAWLBY SJ, CASPI A. Maternal depression and
children’s antisocial behaviour – Nature and nurture effects. Arch Gen Psychiatry
2005, 62 : 173-181

KURSTJENS S, WOLKE D. Effects of maternal depression on cognitive development of
children over the first 7 years of life. J Psychol Psychiatry 2001, 42 : 623-636

LANGLOIS JH, LIBEN LS. Child care research : an editorial perspective. Child Dev
2003, 74 : 969-975

LOEBER R, STOUTHAMER-LOEBER M. Family factors as orrelates and predictors of
juvenile conduct problems and delinquency. In : Crime and justice: An annual
review of research. MORRIS N, TONRY M eds, Vol 7, University of Chicago Press,
Chicago 1986 : 29-149

MACCOBY EE, LEWIS CC. Less day care or different day care? Dev Child 2003, 74 :
1069-1075



Trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent

102

MAGUIN E, LOEBER R. Academic performance and delinquency. Crime and Justice
1996, 20 : 145-264

MATSUEDA RL, ANDERSON K. The dynamics of delinquent peer and delinquent
behavior. Criminology 1998, 36 : 269-308

MAUGHAN B, OUSTON J, PICKLES A, RUTTER M. Can schools change? I. Outcomes at
six London secondary schools. School Effectiveness and School Improvement 1990, 1 :
188-210

MAUGHAN B, MCCARTHY G. Childhood adversities and psychosocial disorders. Br
Med Bull 1997, 53 : 156-169

MAUGHAN B. Conduct disorder in context. In : Conduct disorders in childhood and
adolescence. HILL J, MAUGHAN B eds, Cambridge University Press, Cambridge
2001 : 169-201

MC LOYD VC. Socioeconomic disadvantage and child development. Am Psychol
1998, 53 : 185-204

MILLER LS, WASSERMAN GA, NEUGEBAUER R, GORMAN-SMITH D, KAMBOUKOS D.
Witnessed community violence and antisocial behavior in high-risk urban boys.
J Clin Child Psychol 1999, 28 : 2-11

MILLER-JOHNSON S, WINN DM, COOIE J, MAUMARY-GRIMAUD A, HYMAN C. Mother-
hood during the teen years: a developmental perspective on risk factors for child-
bearing. Development and Psychopathology 1999, 32 : 85-100

MORRELL J, MURRAY L. Parenting and the development of conduct disorder and
hyperactive symptoms in childhood: A prospective longitudinal study from 2 months
to 8 years. J Child Psychol Psychiatry 2003, 44 : 489-508

MOSS HB, BARON DA, HARDIE TL, VANYUKOV MM. Preadolescent children of sub-
stance-dependent fathers with antisocial personality disorder: psychiatric disorders
and problem behaviors. Am J Addict 2001, 10 : 269-278

MURRAY L, FIORI-COWLEY A, HOOPER R, COOPER P. The impact of postnatal depres-
sion and associated adversity on early mother-infant interactions and later infant
outcome. Child Dev 1996, 67 : 2512-2526

NAGIN DS, TREMBLAY RE. Parental and early childhood predictors of persistent
physical aggression in boys from kindergarten to high school. Arch Gen Psychiatry
2001, 58 : 389-394

NATIONAL INSTITUTE ON CHILD HEALTH AND DAYCARE (NICHD) (EARLY CHILD
CARE RESEARCH NETWORK). Does amount of time spent in child care predict
socioemotional adjustment during the transition to kindergarten? Chil Dev 2003,
74 : 976-1005

NATIONAL INSTITUTE ON CHILD HEALTH AND DAYCARE (NICHD) (EARLY CHILD
CARE RESEARCH NETWORK). Trajectories of physical aggression from toddlerhood
to middle childhood: predictors, correlates, and outcomes. Monogr Soc Res Child Dev
2004, 69 : 1-129

O’HARA MW. Postpartum depression: causes and consequences. Springer-Verlag,
New York 1995



Facteurs familiaux et environnementaux

103

A
N

A
LY

SEOSOFSKY JD. The effects of exposure to violence on young children. Am Psychol
1995, 50 : 782-788

OSOFSKY JD. The impact of violence on children. Future Child 1999, 9 : 33-49

PAGANI L, BOULERICE B, TREMBLAY RE, VITARO F. Behavioural development in chil-
dren of divorce and remarriage. J Child Psychol Psychiatry 1997, 38 : 769-781

PAGANI L, TREMBLAY RE, VITARO F, KERR M, MCDUFF P. The impact of family tran-
sition on the development of delinquency in adolescent boys: a 9-year longitudinal
study. J Child Psychol Psychiatry 1998, 39 : 489-499

PATTERSON GR, KAPALDI DM, BANK L. An early starter model predicting delin-
quency. In : The development and treatment of childhood aggression. PEPLER DJ,
RUBIN KA eds, Lawrence Erlbaum Associates, Hillsdale, NJ 1991 : 139-168

ROBINS LN. Study childhood predictors of adult antisocial behaviour: replications
from longitudinal studies. Psychol Medicine 1978, 8 : 611-622

RODGERS B, PRYOR J. Divorce and separation: the outcome for children. Joseph
Rowntree Foundation. York, England 1998

RUTTER M. Clinical implications of attachment concepts : retrospect and prospect.
J Child Psychiatry 1995, 36 : 549-571

RUTTER M, DUNN J, PLOMIN R, SIMONOFF E, PICKLES A et coll. Integrating nature
and nurture : implications of person-environment correlations and interactions for
developmental psychopathology. Dev Psychopathol 1997, 9 : 335-364

RUTTER M, GILLER H, HAGELL A. Antisocial behaviour by young people. Cambridge
University Press, New York 1998

RUTTER M. Environmentally mediated risks for psychopathology: research strategies
and findings. J Am Acad Adolesc Psychiatry 2005, 44 : 3-18

SAMEROFF AJ, SEIFER R, ZAX M. Early development of children at risk for emotional
disorder. Monograph Soc Res Child Dev 1982, 47 : 117-258

SCHUCKIT MA, SMITH TL, RADZIMINSKI S, HEYNEMAN EK. Behavioral symptoms and
psychiatric diagnoses among 162 children in non-alcoholic or alcoholic families.
Am J Psychiatry 2000, 157 : 1881-1883

SNYDER J, WEST L, STOCKEMER V, GIVENS S, ALMQUIST-PARKS L. A social learning
model of peer choice in the natural environment. J Appl Dev Psychol 1996, 17 :
215-237

STEWART MA, DEBLOIS CS, CUMMINGS C. Psychiatric disorder in the parents of
hyperactive boys and those with conduct disorder. J Child Psychol Psychiatry 1980,
21 : 283-292

STOUTHAMER-LOEBER M, LOEBER R, WEI E, FARRINGTON DP, WIKSTRORM PO. Risk
and promotive effects in the explanation of persistent serious delinquency in boys.
J Consult Clin Psychol 2002, 70 : 111-123

TREMBLAY RE. Why socialization fails? The case of chronic physical aggression. In :
Causes of conduct disorder and juvenile delinquency. LAHEY BB, MOFFITT TE, CASPI A
eds, Guilford Publications, New York 2003 : 182-224



Trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent

104

TREMBLAY RE, NAGIN DS, SEGUIN ZOCCODILLO M, ZELAZO PD, BOIVIN M et coll.
Physical aggression during early childhood: trajectories and predictors. Pediatrics
2004, 114 : 4350

UNDERWOOD MK, KUPERSMIDT JB, COLE JD. Childhood peer sociometric status and
aggression as predictors of adolescent childbearing. J Res Adolescence 1996, 6 : 201-224

VITARO F, TREMBLAY RE, KERR M, PAGANI L, BUKOWSKI W. Disruptiveness, friend’s
characteristics and delinquency in early adolescence: a test of two competing
models of development. Child Dev 1997, 68 : 676-689

WAKSCHLAG LS, HANS SL. Relation of maternal responsiveness during infancy to
the development of behavior problems in high-risk youths. Dev Psychol 1999, 35 :
569-579

WEINBERG MK, TRONICK EZ, COHN JF, OLSON KL. Gender differences in emotional
expressivity and self regulation during infancy. Dev Psychopathol 1999, 35 : 175-188

WERTHAMER-LARSSON L, KELLAM SG, WHEELER L. Effect of classroom environment
on shy behavior, aggressive behavior and concentration problems. Am J Community
Psychology 1991, 19 : 582-602

WIKSTROM PO, LOEBER R. Do disadvantaged neighbourhoods cause well-adjusted
children to become adolescent delinquents? A study of male juvenile serious offend-
ing, risk and protective factors, and neighbourhood context. Criminology 2000, 38 :
1109-1141

WOODWARD L, TAYLOR E, DOWDNEY L. The parenting and family functioning of
children with hyperactivity. J Child Psychol Psychiat 1998, 39 : 161-169

YOUNGBLADE LM. Peer and teacher ratings on third- and fourth-grade children’s
social behavior as a function of early maternal employment. J Child Psychol Psychia-
try 2003, 44 : 477-488



105

A
N

A
LY

SE7
Impact des médias

Les débats sont nombreux entre les personnes qui attirent l’attention sur le
rôle potentiellement néfaste de la télévision, ceux qui considèrent la télévi-
sion comme ni néfaste ni bénéfique, et enfin ceux qui défendent le rôle posi-
tif des médias.

Le rôle des médias est, par ailleurs, souvent minimisé car l’accent est mis sur
l’ancienneté des comportements violents, leur existence ancestrale, et le
rôle important des facteurs familiaux. Pourtant, comme le soulignent diffé-
rents auteurs, aucun parent n’accepterait qu’un étranger s’impose dans son
foyer pour éduquer ses enfants plus de 3 heures par jour (Strasburger et
Donnerstein, 1999 et 2000). C’est pourtant ce que fait la télévision, parmi
les autres médias. Elle est cette tierce personne qui intervient sur l’éducation
des enfants, en plus ou à côté de leurs parents.

Dans notre société, les médias représentent le pouvoir le plus puissant, le
plus insidieux et le moins contrôlable exercé sur les enfants et adolescents
« normaux ». Leur influence est subtile, cumulative, et prolongée. Or, les
médecins, les éducateurs et les parents ne perçoivent généralement pas leur
impact.

Lorsqu’ils sont à la maison, les enfants et adolescents passent plus de temps
devant la télévision qu’à toute autre activité, en dehors du sommeil. Une
projection dans l’avenir indique que les enfants d’aujourd’hui, quand ils
atteindront l’âge de 70 ans, auront passé 7 à 10 ans de leur vie devant la
télévision (Strasburger, 2004). Les jeunes américains de 2 à 18 ans passent
en moyenne 5 heures et demi par jour en contact avec les médias, que ce
soit la télévision, les vidéos de films ou de musique, les consoles de jeux et
autres ordinateurs. Aux États-Unis, plus de la moitié des enfants ont un
poste de télévision dans leur chambre, et le chiffre s’en approche en France.
Pour les adolescents, la télévision fait figure de « super copain » qui traverse
toutes les épreuves et exerce une influence durable sur leurs opinions. En
effet, les enfants et adolescents sont beaucoup plus influençables que les
adultes, car moins expérimentés, moins critiques, et ils ont une tendance à
croire que la télévision dépeint le monde réel.

Le rôle néfaste de la télévision sur le comportement sexuel, le risque de gros-
sesse précoce, sur les troubles du comportement alimentaire, sur la consom-
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mation de tabac, d’alcool et de drogues, et même sur la santé à l’âge adulte, a
fait l’objet de nombreux travaux démonstratifs (Earles et coll., 2002 ;
Ozmert et coll., 2002 ; Hancox et coll., 2004).

Selon Strasburger (2004), plus de 3 500 travaux de recherche viennent
documenter l’existence d’un lien significatif entre la violence véhiculée par
les différents médias et les comportements agressifs des enfants et adoles-
cents, alors que moins de 30 études n’ont pas trouvé de relation, et que
l’effet cathartique allégué par certains n’est aucunement démontré. Si
l’intérêt de ces différents travaux mérite d’être souligné, il faut toutefois
préciser qu’ils portent principalement sur le rapport entre médias et vio-
lence mais n’étudient pas spécifiquement l’incidence sur le trouble des con-
duites où, il est vrai, le caractère violent et antisocial revêt une grande
importance.

La télévision véhicule la violence de la façon suivante (Hough et Erwin,
1997 ; Villani, 2001) :
• les programmes comportant des scènes de violence sont très nombreux :
films, dessins animés, reality shows…
• les programmes pour les jeunes sont souvent plus violents que ceux desti-
nés aux adultes, avec en particulier des dessins animés où la violence est
banalisée et montrée sans conséquences néfastes apparentes ;
• sur certaines chaînes « câblées », spécialisées ou sur des accès Internet, la
violence est particulièrement présente ;
• la violence télévisuelle est souvent rendue attrayante : les trois quarts des
scènes de violence ne donnent pas lieu à remords, à critique ou à punition.
Le héros est l’agresseur dans 40 % des cas. La violence y est même souvent
justifiée ;
• la violence télévisuelle est souvent présentée de façon amusante ; la vio-
lence fait l’objet de scènes comiques qui, dans la vie réelle, pourraient
entraîner la mort ;
• la violence est aseptisée : dans la moitié des cas, on ne montre ni la dou-
leur ni les blessures physiques de la victime et des conséquences négatives à
long terme sont évoquées dans moins de 20 % des cas ;
• en contre partie, les programmes « anti-violence » sont quasiment
inexistants ;
• enfin, dans les jeux vidéo, la violence est rendue ludique et constitue
l’objectif à atteindre (jeux de combats…).

Au total, la télévision peut être vécue comme récréative, mais compte tenu
de la violence qu’elle véhicule elle n’est ni éducative ni prosociale. L’étude
de l’Unesco sur la violence dans les médias réalisée en 1998 auprès de plus
de 5 000 enfants de 12 ans issus de 23 pays différents montrait que le héros
de film américain était le modèle ; pour 88 % des enfants, ce héros était
incarné par Arnold Schwarzenegger dans le rôle titre de « Terminator »
(Groebel, 2001).
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Au regard des comportements agressifs et des conduites violentes, l’exposi-
tion à la violence à travers les médias ne signifie pas une relation directe de
cause à effet, mais de nombreux travaux de recherches viennent étayer son
importance.

Les premières recherches ont été menées par Bandura dans les années 1960 ;
il s’agit de travaux expérimentaux classiques dans lesquels ont été observés
des comportements d’imitation à court terme de comportements agressifs de
jeunes enfants exposés à des scènes d’agression. Il est alors apparu qu’un film,
ou même un dessin animé, entraîne l’apparition de comportements agressifs
d’imitation immédiate chez des enfants de crèche (Bandura, 1965).

Études naturalistiques

Une étude importante réalisée au Canada dans les années 1980 (William,
1986) a porté sur l’influence de l’introduction de la télévision dans l’évolu-
tion des comportements. L’étude a porté sur trois communautés : l’une où les
enfants n’avaient pas la télévision (groupe « Notel ») et dans laquelle ils ont
été évalués avant et après l’introduction dans leur foyer de la télévision, les
deux autres disposant soit d’une seule chaîne de télévision (« Unitel ») soit
de plusieurs (« Multitel »). En dehors de l’équipement télévisuel, les enfants
ont été appariés pour toutes les variables socioéconomiques. Après introduc-
tion de la télévision, les enfants manifestent une augmentation significative
de leur agressivité verbale et physique. Ensuite, les études naturalistiques
n’ont plus été possible au Canada et aux États-Unis compte tenu de la géné-
ralisation de la télévision.

On peut néanmoins citer en parallèle les travaux de Centerwall (1992) qui
ont décrit une augmentation du taux d’homicides en Afrique du sud entre
1974 (dernière année avant l’introduction de la télévision) et 1987 ; ce taux
est passé de 2,5 à 5,8 pour 100 000.

Études de corrélation

Plusieurs études, menées dans les années 1970 (McIntyre et Teevan, 1972 ;
Belson, 1978), ont mis en évidence chez les adolescents une corrélation
entre le fait de regarder un grand nombre d’émissions violentes et le fait
d’exprimer des comportements agressifs. Toutefois, ces études ne permet-
tent pas de répondre à la question de savoir s’ils sont violents parce qu’ils
regardent ces programmes à la télévision ou s’ils regardent les émissions
violentes à la télévision en raison de leur goût pour la violence (Singer
et coll., 1998).
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Études longitudinales

Une étude très importante a été conduite par Huesmann et Heron (1986)
dans laquelle les auteurs rapportent que l’exposition à la violence télévi-
suelle à l’âge de 8 ans (dans les années 1960) chez 875 enfants est haute-
ment prédictive de comportements agressifs 11 ans et 22 ans plus tard. Cette
relation est confirmée après contrôle du quotient intellectuel et du statut
socioéconomique des sujets. Ainsi, il s’avère que le fait d’avoir regardé des
spectacles télévisuels violents à l’âge de 8 ans est un facteur prédictif d’actes
criminels à 30 ans. Les auteurs ont ensuite renouvelé leurs travaux avec un
groupe de 450 enfants âgés de 6 à 10 ans ayant grandi dans les années 1970
et 1980 ; des résultats similaires ont été trouvés.

Pour savoir si le phénomène est spécifiquement américain, les auteurs ont
alors réitéré leur étude chez plus de 1 000 enfants en Australie, Finlande,
Israël et Pologne (Huesmann et Heron, 1986). Les auteurs affirment que
leurs résultats ont été confirmés, ainsi que la relation réciproque entre vio-
lence et spectacles violents à la télévision à savoir que le spectacle précoce
de violence conduit à l’agressivité qui, à son tour, accroît l’intérêt pour ce
type de spectacle. Ces différentes études concluent à un apprentissage pré-
coce des conduites violentes (avant l’âge de 8 ans), avec beaucoup de diffi-
cultés pour les « désapprendre » une fois celles-ci installées.

Néanmoins, de façon plus spécifique, les résultats ont été confirmés en Fin-
lande seulement pour les garçons et ne l’ont été ni pour les filles ni pour les gar-
çons en Australie. Le cas de l’Israël est particulier : il existe une corrélation
pour les enfants de milieu urbain et il n’y en a pas pour les enfants des kibboutz.

La même étude, conduite aux Pays-Bas, avec en supplément l’étude de l’effet
des spectacles prosociaux (Wiegman et coll., 1992) révèle qu’il n’y a pas de
lien entre le comportement prosocial et le fait de regarder à la télévision des
spectacles prosociaux, alors qu’il y a une corrélation positive entre les com-
portements d’agression et la vision de spectacles violents à la télévision,
comme dans l’étude américaine. Malgré ce résultat, les auteurs remettent en
question l’hypothèse de l’apprentissage de la violence par la télévision car la
corrélation disparaît si on tient compte du niveau d’agressivité de départ et
du niveau intellectuel : les enfants les moins intelligents sont ceux qui regar-
dent le plus la télévision, ils sont donc plus exposés aux modèles violents et
comme ce sont ceux qui ont le moins de compétences de résolution de pro-
blèmes, ils ont plus recours à l’agressivité.

Une autre étude conduite pendant 17 ans par Johnson et coll. (2002) et por-
tant sur 707 enfants entre 1 et 10 ans à New York, démontre que le temps
total passé devant la télévision est un facteur de risque pour l’agressivité
envers les autres, en particulier chez les garçons.

Enfin, la dernière étude de Huesmann et coll. (2003) confirme une relation
entre le temps passé devant des spectacles violents entre 6 et 9 ans et les
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après contrôle des autres facteurs (intelligence, statut socioéconomique, pra-
tiques éducatives).

Méta-analyses

Après la première méta-analyse de Andison (1977) sur 67 études, celle de
Hearold (1986) sur 230 études trouve une taille d’effet de 0,30 et celle de
Paik et Comtock (1994) sur 217 études une taille d’effet de 0,31. La méta-
analyse de Bushman et Anderson (2001) évoque une croissance de la taille
d’effet entre 1975 et 2000 ; cette augmentation pourrait s’expliquer par un
temps plus prolongé passé par les enfants devant des spectacles violents, ou
par le fait que le contenu violent des médias croit quantitativement ou
devient qualitativement plus problématique. Une taille d’effet à 0,30 peut
être considérée comme faible ; Strasburger (2004) insiste néanmoins sur le
sens de la relation entre la violence télévisuelle et la violence réelle en
disant d’une part que cette relation est plus forte que beaucoup d’autres asso-
ciations reconnues en médecine (comme par exemple le lien entre densité
osseuse et calcium) et d’autre part qu’elle est proche du lien existant entre
tabagisme et cancer du poumon. De la même façon que tous les fumeurs ne
développent pas un cancer du poumon, tous les enfants spectateurs de vio-
lence à la télévision ne deviennent pas des agresseurs, mais pour cet auteur,
le risque est hautement significatif.

Des méta-analyses incluent les autres formes de média (les médias interacti-
ves) comme les jeux vidéo (Anderson et Bushman, 2001 ; Sherry, 2001).
Jouer à des jeux violents stimule l’excitation physiologique, accentue les
pensées et les sentiments agressifs, augmente les comportements antisociaux
des enfants et des jeunes adultes, et diminue les comportements prosociaux.
L’efficacité des jeux vidéo sur l’apprentissage de comportements agressifs,
voire pour apprendre à tuer, est d’ailleurs utilisée par les armées par l’inter-
médiaire de simulateurs en tout point comparables à des jeux.

La revue de littérature de Bensley (2001) porte sur 9 études chez l’enfant de
4 à 8 ans et sur 10 études chez des enfants plus âgés, adolescents et adultes ;
ces études ont été réalisées entre 1984 et 2000. Il n’y a pas de démonstration
probante d’un lien entre l’exposition aux jeux vidéos et l’augmentation des
comportements d’agression ; cependant, Bensley discute la validité de ces
résultats compte tenu du jeune âge des enfants dans 9 études, de la faiblesse
méthodologique (les comportements d’agression sont rapportés par les sujets
eux-mêmes et non pas par des évaluations externes), et de l’aspect virtuel de
nombreux jeux alors que les progrès techniques permettent de plus en plus
de proposer des jeux réalistes.

Des travaux récents montrent que 94 % des jeux vidéo destinés aux adoles-
cents sont à thème de violence, 26 % à thème de « sang », et que ces jeux
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incitent aux actes de violence. Les auteurs concluent que les médecins et les
parents doivent savoir que les contenus de ces jeux sont parfois « inattendus »
(Haninger et coll., 2004 ; Haninger et Thompson, 2004).

La méta-analyse de Anderson (2004) réaffirme le rôle négatif des jeux vidéo
violents qui augmentent le comportement agressif, les cognitions agressives,
et favorisent la diminution des comportements prosociaux. Cet auteur sug-
gère même que les précédentes méta-analyses ont sous-estimé les effets délé-
tères de ces jeux ; la taille d’effet (même si elle peut paraître faible) est
supérieure à celle retrouvée entre l’utilisation du préservatif et la baisse du
risque de SIDA. Or, cet auteur souligne que les populations reçoivent une
information sur le préservatif et le SIDA et ne reçoivent aucune éducation
sur le risque des jeux vidéo.

Les spectacles de violence stimulent la violence mais entraînent aussi
d’autres phénomènes, notamment une désensibilisation des sujets. L’exposi-
tion répétée à des scènes violentes diminue la réactivité des spectateurs. Il se
produit une habituation à la violence, avec l’installation d’une passivité et
d’une apathie face à des gestes violents. Une expérience réalisée en 1974
(Thomas, 1975) projetait à des adolescents une séquence de 15 minutes d’un
drame criminel ou d’un match de base-ball. Ensuite, les sujets devaient sur-
veiller deux jeunes enfants ; quand ces derniers commençaient à se quereller
et à se battre, les adolescents précédemment exposés au crime mettaient
5 fois plus de temps à intervenir que les autres.

Par ailleurs, se pose le problème des armes à feu valorisées dans les films et
les jeux vidéo (Strasburger et Donnerstein, 1999) ; ce type de spectacles
engendre la fascination pour les armes à feu et encourage la violence. À titre
d’exemple, il y a plus d’armes à feu (220 millions) que de foyers aux États-
Unis (200 millions) (Davidson, 1993). Au Japon où le port d’arme est inter-
dit, il y a eu 28 morts par arme à feu en 1999 tandis qu’aux États-Unis il y en
a eu 26 800 en 2000 (Kristof, 2002).

Rôle de la susceptibilité individuelle

Certains enfants et adolescents sont plus vulnérables et influençables que d’autres
(Browne et Hamilton-Giachritsis, 2005). L’étude de l’Unesco (Van Felitzen
et Carlson, 1999) suggère que chacun est négativement influencé par la vio-
lence transmise par les médias mais les effets sont différents selon l’équipement
cognitif du sujet et selon son environnement physique et social. Un critère
important est le genre : les hommes sont davantage désensibilisés que les
femmes après exposition à la violence. Le tempérament est aussi un facteur de
vulnérabilité : les hommes avec des traits agressifs sont plus affectés.

De nombreuses pathologies mentales rendent plus vulnérables à la violence
des médias : schizophrénie, troubles du spectre autistique, trouble déficit de
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ble des conduites (Withecomb, 1997).

The American Academy of Pediatrics (2001) a dénoncé l’exposition à la vio-
lence véhiculée par les médias, incluant la télévision, le cinéma, les jeux
vidéo et la musique, comme étant un facteur de risque significatif pour la
santé des enfants et des adolescents. La violence vécue au travers des médias
contribue aux comportements agressifs, à la désensibilisation devant les
actes de violence, aux cauchemars, et à la peur d’être agressé. L’attention des
pédiatres a été attirée sur le fait que la pratique de jeux violents augmentait
de 13 à 22 % les comportements violents chez les adolescents. Dans ces
jeux, le joueur est l’agresseur et il est récompensé si son comportement réus-
sit. Ce phénomène de récompense conduit alors à la répétition de l’acte et
au développement d’une addiction.

En conclusion, ce n’est certes pas la télévision, les ordinateurs et les jeux
vidéo qui créent eux-mêmes les difficultés comportementales chez l’enfant
et l’adolescent, et ce ne sont pas les médias qui sont responsables du trouble
des conduites. Cependant, la plupart des travaux incitent à penser que la
violence véhiculée par les médias a des conséquences à court et long terme
sur les comportements agressifs. Même si les médias ne sont pas directement
mis en cause par l’Organisation mondiale de la santé, le rôle des médias dans
la promotion de la santé y est discuté. Les spectacles transmis par les médias
de façon passive ou interactive abreuvent de stimuli violents les jeunes déjà
vulnérables, et les incitent à regarder de façon importante et quasi continue
des images de violence. Pour les jeunes déjà imprégnés de violence, en
raison notamment de leur environnement familial ou social, et pour ceux
qui ont déjà des signes précurseurs de trouble des conduites, ces spectacles
violents en libre accès et sans limite, déversés par la télévision et les jeux
vidéo, majorent l’attrait pour la violence, d’autant que les comportements
violents y sont, au mieux, banalisés et déculpabilisés et, au pire, vantés et
encouragés. C’est pourquoi des travaux de recherches supplémentaires, tant
sur les groupes vulnérables que sur des groupes non vulnérables, sont néces-
saires pour confirmer les assertions des travaux antérieurs.
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SE8
Attachement
et pratiques éducatives parentales

Il est admis que les relations parents-enfants jouent un rôle important dans
le développement harmonieux de l’enfant, tandis que leurs perturbations
pourraient constituer un facteur de risque d’apparition de problèmes de com-
portement chez l’enfant (Shaw et Bell 1993 ; Campbell, 1995 ; Kazdin, 1995 ;
Rutter, 1995). Selon leur qualité, les relations familiales peuvent intervenir
comme facteur de risque, de résilience, ou encore de médiateur des autres
influences. À ce titre, la chaleur parentale et la sécurité de l’attachement entre
parents et enfants figurent parmi les paramètres familiaux les plus pertinents.
La théorie de l’attachement a donné lieu au développement d’outils qualita-
tifs et quantitatifs pour l’évaluation des relations parentales et non-parentales,
et a permis de tester des hypothèses qui lient ces relations au développement
de l’enfant. Le but initial de Bowlby était l’explication de la psychopathologie
et l’application thérapeutique, plus que la recherche et l’expérimentation
(Sroufe, 1997 ; Guedeney et Guedeney, 2002). Cependant, l’attachement ne
résume pas tous les aspects de la relation parents-enfants, et tous les aspects
du développement ne sont pas concernés par la sécurité de l’attachement.
Bowlby avait proposé spécifiquement que les troubles de l’attachement puis-
sent être une cause majeure de psychopathologie, caractérisée par l’anxiété
chronique et par le manque de confiance en soi et dans les relations aux
autres. Le tempérament et les influences génétiques peuvent intervenir dans
la transmission intergénérationnelle de l’attachement, et de manière diffé-
rente chez les garçons et les filles. Il faut noter qu’un même enfant peut avoir
des styles d’attachement différents avec son père et avec sa mère, et que l’atta-
chement diffère donc du tempérament.
Enfin, il faut ajouter en préambule que la majorité des travaux portant sur
l’attachement et les attitudes parentales met en évidence des corrélations
mais ne démontre pas de liens de causalité.

Notions sur la théorie de l’attachement

La théorie de l’attachement proposée par John Bowlby considère que l’atta-
chement est un besoin primaire. C’est une alternative à la théorie freudienne
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des pulsions, mais aussi aux perspectives purement comportementales sur le
développement humain. En effet, la position de Bowlby est plus probabiliste
que déterministe ; par exemple, un attachement anxieux ne produit pas
directement un trouble mais initie plutôt un type de trajectoire (pathway)
qui va être influencé par les événements intercurrents comme par l’histoire
antérieure.

Un concept important de cette théorie est la notion de « Modèle Interne
Opérant » (MIO) qui correspond aux modèles mentaux que l’enfant se cons-
truit. Les stratégies comportementales que l’enfant met en place ont une
visée adaptative dans leur objectif de promouvoir l’attachement mais elles
s’accompagnent également d’aménagements psychologiques particuliers.
Dans un premier temps, le modèle s’ajuste aux interactions vécues pour se
constituer, alors que dans un deuxième temps, les nouvelles expériences sont
assimilées au modèle existant, même si la correspondance est imparfaite.
Ainsi, une fois son MIO mis en place, l’individu aura tendance à percevoir
les évènements à travers le filtre de ce qu’il a déjà connu. Cette théorie a
généré de nombreux travaux expérimentaux, grâce à la mise au point de
méthodes de mesure quantitatives, telles que la « Strange situation » de Mary
Ainsworth (1978), ou l’« Adult Attachement Interview » de Mary Main (1985).

Origines de la théorie de l’attachement

Bowlby a écrit un article fondateur paru dans le Journal International de la
Psychanalyse, en 1944. Il y compare deux groupes de jeunes de 8 à 16 ans,
adressés à la Tavistock Clinic pour des vols. Il y décrit soigneusement les dif-
férents types de vols, le passé des enfants, leur psychopathologie actuelle,
leur efficience intellectuelle et leur histoire familiale. Parmi les 44 jeunes
voleurs, il isole un groupe de 12 enfants et adolescents qui semblent dépour-
vus de capacité affective (affectionless characters), qui se méfient profondé-
ment des relations affectives proches et qui ne s’attachent qu’aux possessions
matérielles (Bowlby, 1944). Bowlby montre que dans ce groupe, générale-
ment constitué d’enfants intelligents et sans autre psychopathologie, les
séparations répétées et l’exposition à la violence intra-familiale ont été
significativement plus fréquentes que dans le groupe des enfants voleurs sans
caractère d’indifférence affective. Par la suite, Bowlby travaillera sur la
carence de soins maternels, et les réactions à la séparation qui serviront de
socle à sa théorie de l’attachement (Bowlby, 1978).

Mary Ainsworth, son élève, propose quant à elle le concept de base de sécu-
rité (secure base) à partir de son travail sur les effets de la séparation et du
sevrage en Ouganda. Elle reprend ce travail aux États-Unis en développant
une situation standardisée de huit épisodes de séparation et de retrouvailles
avec la mère (Strange situation) auprès d’enfants de 12 mois (Ainsworth
et coll., 1978) et dans laquelle le comportement étudié est surtout celui de
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interactions mère-enfant trois formes principales d’attachement corrélées de
façon significative à la sensibilité maternelle.

Différentes catégories d’attachement à partir de la « Strange situation »

L’attachement de type « secure » est favorisé par les mères qui traitent leur
enfant avec sensibilité, c’est-à-dire de façon adaptée à ses besoins ; chez
l’enfant, cet attachement s’accompagne d’une meilleure estime de soi et de
la capacité de faire appel lorsqu’il en a besoin. L’attachement « secure »
favorise également la capacité d’exploration. Lors de la « Strange situation »,
l’enfant manifeste une forme de protestation lors des séparations et accueille
sa mère avec plaisir, à son retour. Les études longitudinales américaines et
allemandes ultérieures sur l’attachement ont montré la capacité prédictive
de l’attachement dit « secure », en termes de relation avec les pairs,
d’aisance sociale, de stabilité de l’attention, d’affect positif, de curiosité, de
capacité d’exploration, de capacité de résilience et d’empathie (Sroufe et
coll., 1990 ; Grossmann et Grossmann, 1991). Les enfants qui ont un atta-
chement dit « secure » ont aussi une capacité d’autorégulation émotionnelle
plus efficace. La recherche actuelle laisse penser que la sensibilité parentale,
donnant lieu à un attachement « secure » et à une régulation émotionnelle
souple, façonne le réglage des systèmes inhibiteurs et de contrôle cérébral de
l’excitation (Shore, 1994). Par ailleurs, l’attachement dit « secure » n’est pas
fixé la vie durant ; il peut devenir « insecure » si les conditions d’environne-
ment changent (traumatismes, deuils…) et, à l’inverse, l’attachement
« insecure » peut devenir « secure ».
Dans l’attachement de type « insecure évitant », l’enfant ne fait pas appel à
la figure d’attachement quand il est en situation de stress. Il a tendance
à masquer sa détresse émotionnelle, à chercher à se sentir invulnérable et à
considérer que l’on ne peut pas faire confiance aux autres. Il essaie de garder
le contrôle dans les situations de détresse en diminuant la réactivité du sys-
tème d’attachement et en réduisant ses signaux de détresse en en direction
des parents. Lors de la « Strange situation », l’enfant paraît peu affecté par la
séparation ; il tend à éviter la proximité et le contact avec la mère lors des
retrouvailles et se focalise surtout sur les jouets.
Dans l’attachement de type « insecure ambivalent » ou « insecure résistant »,
l’enfant se montre très ambivalent en situation de stress, comme s’il résistait
à son besoin d’être réconforté. Il adopte une stratégie d’augmentation de
fonctionnement du système d’attachement et d’augmentation des signaux.
Lors de la « Strange situation », il manifeste de la détresse lors de la sépara-
tion, un mélange de recherche de contact et de rejet coléreux et des difficul-
tés à être réconforté.

Les catégories « insecure », qu’elles soient résistantes ou évitantes, correspon-
dent à des stratégies adaptatives. Elles ne sont pas, en elles-mêmes, synonymes
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de pathologie, bien que l’insécurité soit en général plus associée à la psycho-
pathologie que la sécurité, et la sécurité à la résilience face au traumatisme.

Les études transculturelles ont montré que, dans différents pays, approxima-
tivement 65 % des enfants en population générale étaient attachés de façon
« secure », 21 % étaient de type « insecure évitant » et 14 % de type
« insecure ambivalent ». De plus, ces études ont montré que ces différentes
classes de sécurité ou d’insécurité chez l’enfant pouvaient être reliées de
façon valide au type d’interactions mère-enfant : sensibles, évitantes, impré-
visibles ou rejetantes. Cependant, les associations entre la sensibilité mater-
nelle et la sécurité de l’enfant restent modestes (10 % de la variance),
conduisant à ce que van Ijzendoorn a appelé en 1995 le « transmission gap »,
c’est-à-dire « le trou dans la transmission », en ce qui concerne l’explication
de la transmission des styles d’attachement entre les générations.

« Adult Attachment Interview » et attachement désorganisé

Plus récemment, Main et coll. (1985) ont élaboré un nouvel outil d’évalua-
tion, l’Adult Attachment Interview (AAI). Cela consiste en un entretien
semi-structuré destiné aux adultes et qui porte sur l’état d’esprit actuel de la
personne interrogée vis-à-vis de l’attachement. C’est l’analyse du discours
plus que le contenu qui permet de classer les récits sur les expériences d’atta-
chement. Les auteurs font correspondre des figures parentales aux différentes
catégories d’attachement de l’enfant. Ainsi, aux enfants classés comme
« secure » correspondent des figures parentales libres et autonomes ; aux
enfants « insecure évitant » correspondent des figures parentales détachées
vis-à-vis de leurs propres expériences d’attachement ; aux enfants « insecure
ambivalent » correspondent des figures parentales préoccupées. Compte
tenu de ces éléments, les auteurs ont ensuite introduit une autre catégorie
d’attachement dit « désorganisé » (enfants dépourvus de stratégie cohé-
rente) correspondant chez les adultes à la catégorie « non résolue », en lien
avec un deuil ou un traumatisme. La désorganisation (Solomon et George,
1999) correspondrait à un conflit entre deux stratégies incompatibles et se
traduirait par une interruption prématurée du comportement d’attachement
ou par l’activation simultanée de comportements contradictoires de recher-
che et de fuite, ou encore par des manifestations d’effroi. Cette incapacité à
développer une stratégie comportementale organisée serait due à l’impossibi-
lité pour l’enfant de trouver une protection auprès de sa figure d’attache-
ment (Hesse et Main, 2000).

Attachement et trouble des conduites

Pour tenter d’évaluer les associations entre l’attachement et la psychopatho-
logie, en particulier le trouble des conduites, il a fallu attendre la mise en
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tillons à haut risque ; la création d’outils de mesures de l’attachement appli-
cables aux tranches d’âge concernées a également été nécessaire.

La théorie de l’attachement, à travers les MIO, tente d’expliquer comment
les relations précoces parent-enfant et leur développement peuvent influen-
cer ce à quoi l’enfant ou l’adolescent s’attend de la part de l’autre, et l’évolu-
tion de ses stratégies adaptatives en fonction de l’évolution de ses relations
aux figures d’attachement. Elle offre donc des perspectives prometteuses
pour la compréhension de la genèse du comportement social et antisocial.

Théorie de l’attachement et comportements antisociaux

Bowlby (1988) écrit que les individus dont les besoins de sécurité ne sont
pas remplis en viennent à voir le monde comme dépourvu de confort et
comme imprévisible ; ils lui répondent soit en s’en échappant, soit en enga-
geant la bataille avec lui. Cette image décrit effectivement beaucoup
d’enfants atteints du trouble des conduites, bien qu’elle ne soit pas exclusive
de ceux-ci.

Un certain nombre de dimensions positives du comportement parental,
comme la sensibilité, la chaleur, la capacité de réponse et l’acceptation, sont
directement associées à l’attachement entre parents et enfants. L’attache-
ment peut ainsi servir de variable globale utile, dans la mesure où son éva-
luation permet de résumer l’histoire des soins parentaux. En effet, la qualité
de l’attachement donne, dans une certaine mesure, une idée de la façon
dont un enfant a été traité. En utilisant un protocole contrôlant la part
génétique du comportement, Reiss et coll. (1995), ont montré que le niveau
spécifique d’attitude négative des parents vis-à-vis d’un enfant prédisait le
niveau de comportements antisociaux de cet enfant, au-delà de toute contri-
bution génétique. Un autre mécanisme dans la genèse des problèmes de
comportement peut être celui de la confusion des limites, avec renversement
des rôles entre enfant et adulte (Sroufe, 1997).

La théorie de l’attachement suggère ainsi plusieurs processus spécifiques qui
peuvent être associés soit à l’étiologie, soit au développement, soit au maintien
du trouble des conduites (Greenberg et Speltz, 1988 ; Greenberg, 1999).

Un grand nombre des comportements considérés comme des précurseurs du
trouble des conduites (les colères, l’agression, l’opposition) peuvent être
envisagés comme des stratégies « attachementales » qui visent à gagner
l’attention ou la proximité de figures d’attachement généralement inattenti-
ves aux signaux habituels de l’enfant. Ces comportements ont pour but de
réguler le comportement parental et traduisent en même temps la réaction
de l’enfant à l’échec de leur mise en œuvre. En effet, ils sont adaptatifs sur le
court terme mais peuvent contribuer au développement de réactions familia-
les négatives qui vont elles-mêmes augmenter le risque de survenue du trou-
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ble des conduites (Patterson, 1982 ; Patterson et coll., 1989). À un premier
niveau comportemental, les stratégies de l’attachement peuvent donc con-
tribuer à expliquer l’apparition et la persistance du trouble des conduites.

Un second mécanisme implique les modèles des relations qui se sont déve-
loppés chez l’enfant au cours du temps, et qui affectent ses perceptions, sa
cognition et ses motivations. Ainsi, l’attachement « insecure » peut conduire
à des biais hostiles dans la perception de l’autre. Ces biais de perception
vont donner lieu à une agression en quelque sorte réactionnelle (Dodge
et coll., 1994). Au contraire, les enfants « secure » ont plutôt tendance à
avoir des attentes et des attributions causales de type positif, et à se tourner
vers les autres avec confiance.

L’attachement joue aussi un rôle dans la détermination du trouble des con-
duites à travers son impact sur la régulation de l’émotion. Cette régulation
peut s’organiser de façon souple, « secure », ou faire appel à des stratégies
immatures et rigides, en fonction des différentes modes de l’attachement.
Fonagy propose que la sécurité de l’attachement permette le développement
de la capacité autoréflexive, ou encore de mentalisation, qui assure la com-
préhension intuitive des motivations de l’autre et sa prédiction (Fonagy
et coll., 1997). Le développement de cette capacité, favorisée par l’attache-
ment « secure », inhibe la survenue de trouble des conduites dans la mesure
où l’enfant est alors davantage sensible aux émotions de l’autre et davantage
capable d’empathie et de lire les émotions dans une situation de stress.

La théorie de l’attachement offre donc un lien très intéressant entre sécurité
et insécurité de l’attachement, et particulièrement entre attachement désor-
ganisé et trouble des conduites, à la fois sur le plan sémiologique et sur le
plan explicatif. La recherche empirique qui lie l’attachement et trouble des
conduites donne des résultats moins spectaculaires, et révèle des liens
modestes, bien que significatifs.

Type d’attachement et trouble des conduites

Les premières études longitudinales entre classification de l’attachement et
trouble des conduites ont donné en effet des résultats mitigés : dans les
échantillons à faibles risques, peu d’effets de l’attachement ont été trouvés
sur le trouble des conduites (Bates et coll., 1985 et 1991). En revanche, dans
les échantillons à hauts risques, l’insécurité de l’attachement augmente de
façon notable le risque de survenue d’un comportement antisocial.

L’étude du Minnesota (Erickson et coll., 1985 ; Sroufe et coll., 1990) sur de
jeunes enfants suivis jusqu’à l’adolescence et à l’âge adulte a permis de mon-
trer que les enfants de mères jeunes, de faible niveau socioéconomique, sou-
vent isolées, et avec un attachement « insecure », avaient largement moins
de relations satisfaisantes avec leurs pairs et davantage de symptômes
d’agression et de dépression. Les prédictions à partir de l’attachement en ce
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pour les garçons. Ceci est cohérent avec l’idée que l’attachement « secure »
puisse opérer comme un facteur de protection, de résilience, dans un envi-
ronnement à haut risque, et que l’insécurité de l’attachement, combinée
avec l’adversité familiale, puisse contribuer fortement à la survenue ulté-
rieure de problèmes de comportement.

Toutefois, il n’existe pas de preuve d’un effet spécifique des différentes caté-
gories d’insécurité de l’attachement, du moins dans l’étude du Minnesota.
Un certain nombre d’études ont cependant mis en valeur le rôle de l’atta-
chement désorganisé dans la survenue ultérieure de problèmes de comporte-
ment. Dans l’étude de Lyons-Ruth et coll. (1993), 71 % des jeunes enfants
évalués comme hostiles présentaient un attachement désorganisé à l’âge de
18 mois. L’association d’un faible QI et d’une désorganisation de l’attache-
ment prédisait de façon significative la survenue de troubles externalisés à
l’âge de 7 ans, ce qui, là encore, va dans le sens d’un modèle « multirisque ».

Dans l’étude de Shaw et Vondra (1995), la sécurité de l’enfant prédisait les
problèmes de comportements à l’âge de 3 et 5 ans. Soixante pour cent des
enfants classés comme « désorganisés » à l’âge de 12 mois montraient des
niveaux cliniques d’agression, alors que 31 % des enfants « évitants », 28 %
des enfants « ambivalents » et seulement 17 % des enfants « secure » mon-
traient de tels niveaux. Dans cet échantillon de 100 jeunes enfants à haut
risque, la stabilité des modèles d’attachement de 12 à 18 mois était faible.
Cependant, pour les garçons, l’attachement était prédictif d’un problème de
comportement avec un effet relativement faible mais significatif, rendant
compte de 10 % de la variance dans les scores de comportement externalisé
à l’âge de 3 ans. L’agression et le trouble des conduites s’associent de façon
préférentielle à l’attachement « insecure » et particulièrement au type
anxieux/évitant (Sroufe, 1997) ; cependant, c’est l’attachement désorganisé,
avec le maximum de troubles de la régulation émotionnelle, qui montre la
relation la plus forte avec la pathologie.

Trois études ont examiné la qualité de l’attachement chez des enfants adres-
sés pour trouble de type oppositionnel et défiant (Speltz, 1990 ; Greenberg
et coll., 1991 ; Speltz et coll., 1998). Quatre-vingt pour cent des 50 enfants
des deux premières cohortes étudiées étaient classés comme « insecure »,
qu’ils soient évitants, ambivalents ou contrôlants-désorganisés. Dans une
troisième cohorte constituée de 160 enfants et comparée à un groupe
témoin, les enfants présentant des troubles défiants-opposants avaient, là
encore, des taux d’insécurité plus élevés. Dans cette étude, l’attachement au
père montrait un mode identique à celui de l’attachement à la mère, et le
fait d’avoir un attachement « insecure » avec les deux parents augmentait
significativement le risque de présenter des troubles. Il existe peu d’études
évaluant à la fois l’attachement au père et à la mère dans le trouble des
conduites ; cependant, l’expérience clinique, comme celle rapportée par De
Klyen et coll. (1998), suggère l’importance d’un attachement « insecure »
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aux deux parents dans le trouble des conduites agressif. Toutefois, un certain
nombre de garçons avec le trouble des conduites ont un attachement
« secure », ce qui montre que l’insécurité de l’attachement constitue un élé-
ment parmi d’autres dans les voies qui mènent au trouble des conduites, et il
est important de garder en mémoire que l’insécurité n’est pas en elle-même
synonyme de pathologie.

Les enfants dont l’attachement est désorganisé ont, par comparaison aux
autres catégories d’attachement, subi beaucoup plus de violences, d’abus
physiques ou sexuels, ou ont davantage été exposés de façon terrifiante à des
parents souvent eux-mêmes terrifiés (Lyons-Ruth et coll., 1993 ; Solomon et
George, 1999). L’enfant est alors dans une situation paradoxale puisqu’il est
pris entre son besoin d’attachement et de sécurité et la peur vis-à-vis d’un
parent maltraitant ou lui-même désorganisé. Chez ces enfants, le trouble des
conduites peut être une modalité que l’enfant utilise pour prendre enfin le
contrôle de la situation. Cliniquement, les enfants dont l’attachement a été
désorganisé dans la petite enfance se montrent ensuite à l’âge scolaire plutôt
« contrôlants » et agressifs vis-à-vis de leurs parents.

La seule étude actuelle qui allie l’utilisation de l’AAI à des problèmes de
comportement chez l’adolescent et l’adulte est celle de Fonagy et coll.
(1997). Dans cette étude, la plupart des criminels de l’échantillon étaient
caractérisés par une classification atypique et « insecure » à l’AAI, et par
l’absence de toute classification organisée et « secure ».

Dans leur étude, Greenberg et coll. (1991) ont examiné l’association des
facteurs donnant lieu à des problèmes d’opposition clinique chez des enfants
d’âge scolaire. Ils ont trouvé quatre dimensions permettant de prédire le
risque pour un enfant de recevoir un diagnostic. Ces dimensions sont les
caractéristiques de l’enfant (tempérament difficile), les stratégies parentales
inefficaces, l’adversité familiale élevée et l’attachement « insecure ». Elles
participent ensemble au risque qu’un enfant rentre dans une catégorie dia-
gnostic de trouble des conduites. Dans cette étude, un enfant présentant un
risque dans moins de deux de ces domaines a fort peu de risque de recevoir
un tel diagnostic, alors que le risque est 34 fois plus élevé si l’enfant présente
deux de ces facteurs ou plus. Cette étude est importante en raison de sa
méthodologie et du fait qu’il s’agit d’un échantillon clinique. Elle souligne
l’importance de la sommation des facteurs de risque.

En utilisant le système de mesure de l’attachement de Crittenden (1992),
De Vito et Hopkins (2001) ont montré, chez 60 écoliers présentant des
comportements perturbateurs, la présence de 45 % d’attachement du type
« équilibré », 35 % du type « coercitif » et 17 % du type « défendu ». Les
enfants avec le type d’attachement coercitif ont plus significativement de
comportements perturbateurs. La combinaison qui associait un mode d’atta-
chement coercitif, un trouble au sein du couple et un mode de soins paren-
taux de type laxiste était celle qui prédisait le mieux et rendait le mieux
compte de la variance des troubles.
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SEL’étude de Oppenheim et coll. (1997) met en évidence les liens entre la
capacité maternelle à soutenir l’élaboration de l’enfant dans une tâche met-
tant en jeu la séparation et la capacité de l’enfant à élaborer les thèmes spé-
cifiques de l’attachement dans les histoires à compléter de Mac Arthur
(Mac Arthur Story Stem Battery). Les enfants qui avaient les récits les mieux
construits et les plus cohérents étaient ceux qui avaient le moins de problè-
mes de type externalisé. Cette étude souligne les liens entre une attitude
maternelle cohérente, sensible et contenante et le développement chez
l’enfant de la capacité narrative ainsi qu’une moindre tendance à avoir
recours à l’agir.

L’insécurité de l’attachement peut donc augmenter le risque de psychopa-
thologie, en particulier de trouble des conduites, mais elle n’est ni néces-
saire, ni suffisante à son expression. Les relations d’attachement peuvent
augmenter le risque ou au contraire diminuer l’influence des autres facteurs
de risque dans différentes modalités spécifiques. Ainsi, l’insécurité pourrait
être un facteur de risque non spécifique associé à différents types de psycho-
pathologie, à la fois internalisée et externalisée. Il a été suggéré que l’atta-
chement de type évitant pouvait s’associer plus particulièrement au trouble
des conduites ; mais les preuves dans ce sens restent faibles parce que la fia-
bilité de la classification des différentes catégories reste modeste et parce que
l’association avec d’autres facteurs de risque peut aussi jouer un rôle essen-
tiel. Un enfant évitant mais avec un tempérament facile peut échapper à la
survenue du trouble des conduites, là où le même enfant évitant, dans un
contexte de discipline parentale trop dure, peut développer un tel trouble.

Il est possible que des devenirs multiples soient associés à chaque catégorie
d’attachement, ou que toutes les catégories d’attachement soient représen-
tées dans un échantillon de trouble des conduites. Il est possible au contraire
que les différents types d’attachement et les différents types de trouble des
conduites puissent être associés de façon plus précise à certaines dimensions
des troubles, mais des études plus fines sont ici nécessaires.

Attachement, génétique, et interaction gène-environnement

Des études réalisées chez le singe rhésus montrent la possibilité d’une inte-
raction gène-environnement. Chez les animaux porteurs d’un des allèles de
la protéine de transport de la sérotonine (5-hydroxy-tryptamine), la sécurité
de l’attachement tamponne le risque biologique là où l’insécurité permet son
expression en terme de risque dépressif ou trouble des conduites (Suomi,
1999). Les études de Lakatos et coll. (2000 et 2002) montrent que l’attache-
ment désorganisé peut exister à un taux élevé (15 %) dans une population
humaine non clinique ; les travaux de ces auteurs, récemment répliqués,
montrent que cette désorganisation s’associe significativement avec des
caractéristiques génétiques spécifiques sur le récepteur DR-D4 de la dopa-
mine. Cependant, Bakermans-Kranenburg et van IJzendoorn (2004) n’ont
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pas retrouvé cette association sur une population pourtant plus large. Enfin,
les travaux de Caspi et coll. (2002) à Dunedin indiquent que certains
aspects de la résilience face à l’abus, à la carence ou à la négligence, pour-
raient être liés à des caractéristiques génétiques et au port d’un allèle MAO
(monoamine oxydase) spécifique. Certains sujets se sont montrés résilients
face à des expériences d’abus et de carences et ne sont pas devenus eux-
mêmes abuseurs ou violents, alors que les sujets porteurs du génotype symé-
trique étaient, quant à eux, exposés à un tel devenir (Caspi et coll., 2002). Il
est intéressant de remarquer que l’effet de l’allèle du gène MAO est limité
aux effets de la maltraitance sur le comportement antisocial et n’influence
pas les effets de la maltraitance sur la dépression.

Pratiques éducatives (parenting)

Les attitudes parentales et le mode d’éducation jouent un rôle déterminant
dans le comportement de l’enfant et son évolution.

La famille est le creuset de toute conduite sociale. Il existe dans toutes les
familles des facteurs de risque d’apparition de conduites délinquantes, mais
ceux-ci sont retrouvés de façon statistiquement significative en plus grand
nombre dans les familles dont sont issus les délinquants persistants. La ques-
tion est donc : quels processus familiaux génèrent la délinquance et par quels
mécanismes ?

Historiquement, ce sont les Glueck, aux États-Unis, qui ont apporté les
bases empiriques des facteurs familiaux de prédiction de la délinquance
(Glueck et Glueck, 1950). Leurs travaux, réalisés entre 1939 et 1950, sont
encore aujourd’hui considérés comme une référence en matière de relation
entre caractéristique familiale et délinquance. Leur livre (Unravelling Juve-
nile Delinquency) publié en 1950 expose leurs recherches. La méthodologie
était celle des groupes appariés, avec 1 000 jeunes garçons, 500 délinquants
strictement appariés à 500 non-délinquants, tous blancs et provenant de
quartiers défavorisés de Boston. Leurs critères de délinquance étaient
exigeants : était considéré comme délinquant un garçon ayant rencontré le
juge des enfants à trois reprises. Un non-délinquant ne devait pas avoir été
puni pour absentéisme scolaire. Chacun des sujets avait subi des tests psy-
chologiques, une exploration physique clinique, un test d’intelligence, un
entretien psychopathologique, et avait été soumis à un questionnaire de
délinquance auto-révélée, ce qui était une première à l’époque. Les profes-
seurs, les parents, les voisins, voire les employeurs, ont également été inter-
rogés et les données officielles de la police et du tribunal ont été utilisées.
Les sujets ont été réinterrogés lorsqu’ils étaient âgés de 25 ans, puis à l’âge de
32 ans. À ce dernier examen, il restait encore 438 délinquants et 442 non-
délinquants sur les 500 recrutés dans chaque groupe, soit un pourcentage de
perte très faible. Les Glueck décrivent alors des résultats devenus classiques :
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SEles familles de délinquants déménagent plus souvent, habitent des logements
de moins bonne qualité, leur situation économique est instable et il y a
davantage de divorces. L’absence du père est très significativement plus fré-
quente dans ces familles. Il y a davantage de délinquance chez les frères et
sœurs des sujets eux-mêmes délinquants, et les antécédents psychopathologi-
ques sont plus nombreux chez les grands-parents de délinquants. La vie
familiale est plus désordonnée ; il y a moins de cohésion, de solidarité, de
fierté. Dans ces familles, on observe souvent entre parents et enfants de
l’indifférence, du rejet et, de façon générale, moins de chaleur dans les rela-
tions familiales. La surveillance par la mère est largement moins présente
chez les délinquants ; la discipline est souvent lâche, ou très sévère ou
encore erratique. De nombreux auteurs ont repris et confirmé bon nombre
de ces facteurs de risque, initialement décrits en 1950 par les Glueck (cités
par Boin, 2003).

En 1993, Sampson et Laub ont repris le travail des Glueck ; ils ont ré-ana-
lysé leurs données pour en publier les résultats dans leur livre « Crime in the
Making ». Les auteurs se fondent sur le modèle général du contrôle social
(Hirschi, 1969) qui postule que le crime et la déviance s’installent lorsque le
lien qui attache l’individu à la société est trop mince ou qu’il est brisé, le
lien étant ici à entendre à la fois dans son sens formel (police, autorité judi-
ciaire) et informel (famille, voisin). Les auteurs donnent à la famille un rôle
prépondérant en matière de contrôle social informel. Leur hypothèse est que
le contexte structurel, c’est-à-dire l’arrière-plan dans lequel vit la famille,
influence les formes du contrôle social informel exercé par la famille, et ce
contrôle explique à son tour les variations de la délinquance. Selon eux, les
processus familiaux servent donc d’intermédiaire aux effets de la structure
familiale. Pour Sampson et Laub, les variables pertinentes de l’influence
familiale vis-à-vis de la délinquance sont : la dislocation familiale, la taille
de la famille, le faible niveau socioéconomique, l’origine étrangère, la mobi-
lité résidentielle, le travail de la mère, la criminalité ou l’alcoolodépendance
du père et/ou de la mère.

Ces dimensions agissent directement et surtout ont des effets sur les varia-
bles du contrôle social informel exercé par la famille qui conduisent plus
directement à la délinquance ; discipline erratique sévère et menaçante du
père ou de la mère, manque de surveillance de la part de la mère, rejet
parental, hostilité, indifférence.

Les pratiques éducatives apparaissent donc comme la caractéristique fami-
liale essentielle, la plus solidement reliée à la délinquance (Glueck et
Glueck, 1950). Les recherches convergent pour accorder une place fonda-
mentale au manque de surveillance par les parents et à une discipline errati-
que ou trop stricte.

Dans le système parental, le style des parents aurait une influence indirecte,
tandis que les pratiques parentales auraient une influence plus directe sur le
développement de l’enfant.
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Les styles éducatifs ont été classés par Borind (1968 et 1991, cité dans Boin,
2003) en trois grands types :
• le style permissif : non punitif, peu exigeant, autorise l’enfant à réguler ses
activités comme il le désire, s’inspirant de ses opinions sans lui demander
d’obéir à une norme extérieure et sans exercer de contrôle sur l’enfant. Il
encourage l’enfant dans son individualité et sa sensibilité, sans restriction
psychologique ou comportementale ;
• le style autoritaire (authoritarian) : à l’opposé du style permissif, il déter-
mine, contrôle et évalue les comportements de l’enfant, au regard d’une
norme de conduite. Il valorise l’obéissance comme une vertu en soi, favorise
les mesures punitives et les valeurs de respects d’autorité et de tradition. Les
discussions avec l’enfant ne sont pas encouragées et l’enfant doit participer
aux tâches ménagères ;
• le style démocratique (authoritative) : ce style dirige les actions de l’enfant,
mais de façon rationnelle, encourageant la discussion avec lui, valorisant
l’autonomie et la conformité avec un contrôle ferme, mais reconnaissant les
droits de l’enfant et ses particularités. Ce style est celui qui favorise le plus
les confidences de l’enfant, et il semble être le meilleur prédicteur social
d’une adaptation positive.

Ces styles éducatifs sont à mettre en parallèle avec trois modalités de soins
parentaux particuliers qui apparaissent nettement liées à la survenue du
trouble des conduites :
• les modalités de renforcement coercitif (modèle de Patterson) qui identi-
fient des cycles de renforcement négatif dans lesquels des épisodes de refus
d’obéissance de l’enfant aux demandes des parents sont en quelque sorte
récompensés par la démission du parent (Patterson, 1982) ;
• les modalités de punitions excessivement dures qui ont été identifiées de
façon constante comme un facteur de risque dans l’apparition du trouble des
conduites (Nix et coll., 1999) ;
• les modalités d’une attitude parentale active et positive qui permettent de
prévenir la survenue du trouble des conduites, même dans les situations
d’adversités psychosociales.

Les modes d’attitudes parentales qui favorisent le trouble des conduites chez
les adolescents semblent bien spécifiques et associent l’ambiguïté dans les
attitudes parentales et la permissivité (Stormshark et coll., 2000 ; Jewell et
Starck, 2003).

Sur un échantillon de 631 enfants âgés de 6 ans, Stormshark et coll. (2000)
ont confirmé que chaque type de trouble des conduites (oppositionnel,
agressif, hyperactif) s’associe à des attitudes parentales spécifiques. Dans
cette étude, les interactions de type principalement punitif s’associaient avec
un taux élevé de tous les types de trouble des conduites. Les comportements
d’opposition étaient particulièrement caractéristiques des parents avec un
faible niveau d’investissement chaleureux vis-à-vis de leur enfant, alors que
l’agression chez les enfants était liée de façon spécifique à un mode de com-
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SEportement parental marqué par l’agression physique. Le type de soins paren-
taux semble contribuer davantage à la prédiction des comportements de
types agressifs et oppositionnels qu’à celle des troubles de types attentionnels
et hyperactifs. Enfin, dans cet échantillon large, hétérogène, et plutôt à ris-
que, les influences parentales étaient généralement les mêmes pour les deux
sexes, et dans les divers groupes ethniques.

Dans leur analyse, Loeber et Stouthammer (1986) montrent que deux varia-
bles émergent particulièrement comme étant les plus associées avec le trou-
ble des conduites. Ces deux variables correspondent à l’implication des
parents dans les activités de l’enfant et la supervision par les parents du com-
portement de l’enfant, c’est-à-dire l’attention à ses réactions. Un manque
d’implication parentale, soit un manque de temps suffisant passé ensemble,
ou un manque d’intérêt dans l’éducation de leur enfant et dans le choix de
ses amis, crée une relation significative avec la délinquance et le niveau
actuel d’agression de l’enfant dans 22 des 29 analyses passées en revue par
Loeber et Stouthammer. Le niveau de surveillance par les parents était signi-
ficativement corrélé aux problèmes de comportement actuels dans 10 des 11
analyses. Plus net encore, dans 6 études longitudinales, la non-surveillance
par les parents de l’absence de l’enfant à l’école ou à la maison était un fac-
teur prédictif significatif d’un comportement antisocial et de la délinquance
ultérieure de l’enfant. Cette puissance prédictive était encore accentuée
dans les milieux défavorisés. Dans cette revue, les pratiques disciplinaires
parentales venaient en troisième position dans leur association au trouble
des conduites. Les comportements agressifs et délinquants étaient constam-
ment corrélés avec une attitude punitive excessive, physiquement dure ou
inconsistante. L’effet bénéfique des interventions thérapeutiques centrées
sur les modalités de la discipline parentale (Patterson et coll., 1989 ; Kazdin,
1995) est aussi un élément qui va dans ce sens.

En revanche, l’influence du comportement parental a été généralement
trouvée comme étant beaucoup moins forte dans les cas d’hyperactivité, sur-
tout en situation d’hyperactivité sans trouble des conduites, que dans ceux
du trouble des conduites.

La revue de Frick (1994) rappelle que les familles des enfants présentant des
troubles de type oppositionnel ont des pratiques parentales qui semblent peu
différer qualitativement, mais plus dans l’intensité des difficultés des familles
d’enfants avec un trouble des conduites plus sévères. Les troubles attention-
nels semblent être associés avec des variables familiales différentes, ce qui
supporte la validité différentielle de ces deux catégories de troubles.

Quant à l’utilisation de la fessée chez les très jeunes enfants, c’est-à-dire
avant l’âge de 2 ans, elle est associée différemment avec la survenue du trou-
ble des conduites dans les populations blanches, hispaniques ou noires, indé-
pendamment de leur niveau socioéconomique. Plus un jeune enfant est fessé
chez les blancs, plus le risque qu’il présente un trouble des conduites est
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élevé, ce qui n’est pas le cas chez les hispaniques ou les noirs. Dodge (2002)
suggère que la relation entre la discipline parentale et l’agression chez
l’enfant n’est pas linéaire. Des punitions physiques légères ne sont que fai-
blement en lien avec les comportements externalisés, alors que les punitions
sévères, abusives et prolongées le sont davantage. L’auteur postule que la
culture, le sexe de l’enfant et la nature de la relation vont tous trois influen-
cer les effets de la punition physique.

Stormshak et coll. (2000) ont trouvé que les aspects positifs et négatifs des
attitudes parentales avaient des contributions relativement indépendantes
les uns des autres vis-à-vis de la survenue du trouble des conduites. Il est
clair que la relation entre l’attitude parentale et le trouble des conduites de
l’enfant est dynamique et réciproque. Le modèle de Patterson (Patterson,
1982 ; Patterson et coll., 1989) montre bien comment le comportement de
l’enfant peut perturber celui des parents. Par ailleurs, Wooton et coll. (1997)
ont montré que les effets d’un comportement parental inadapté sur le com-
portement de l’enfant sont particulièrement apparents pour ceux des enfants
qui sont porteurs de traits tempéramentaux particuliers.

Keenan et Shaw, en 1995, ont écrit une revue sur les modalités différentes
d’interaction des parents avec les filles et les garçons au regard de la surve-
nue du trouble des conduites. Pour Dodge (2002), il semble particulièrement
important d’évaluer les conflits au sein de la structure familiale (par exemple
entre mère et fille) ou les différences d’attitude entre les enfants, dans
l’explicitation du trouble des conduites chez les filles.

Les dix dernières années ont donc mis en évidence la complexité des modè-
les des interactions parents/enfants et ont conduit à la reconnaissance de
l’importance de l’ensemble des comportements parentaux, de l’ensemble des
facteurs de contexte et des facteurs génétiques, dans la description des rela-
tions entre les attitudes parentales et les comportements de l’enfant (Burke
et coll., 2002). Frick (1994) insiste quant à lui sur la nécessité de prendre en
compte à la fois les facteurs de risque et les facteurs de protection pour éclai-
rer ces relations entre attitudes parentales et trouble des conduites chez
l’enfant.

Le lien transgénérationnel entre les problèmes de comportement est
retrouvé constamment, que l’on définisse ces problèmes d’un point de vue
criminel, sur le plan de l’agression ou des troubles mentaux. Shaw, en 2003,
s’est livré à une analyse des principales études de continuité intergénération-
nelle dans le comportement antisocial. Les études récentes, prospectives
avec de multiples informateurs, montrent la continuité des attitudes paren-
tales sur trois générations. Frick et coll. (1992) montrent que pour ce qui
concerne la personnalité antisociale des parents, la transmission à l’enfant
sous forme de trouble des conduites ne passe pas exclusivement par des fac-
teurs d’attitudes parentales, et qu’il faut donc faire appel à plusieurs types de
relations causales.
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SEEn conclusion, les influences parentales, à travers l’attention, la sensibilité,
la surveillance, l’absence de violence et de dureté semblent bien jouer un
rôle médiateur essentiel entre dispositions tempéramentales et devenir com-
portemental.

La théorie de l’attachement et nombre d’études sur le comportement du type
de l’apprentissage social se rejoignent dans l’effet préventif d’une attitude
parentale proche, soutenant et surveillant ce que fait l’enfant, en évitant les
punitions trop dures et les châtiments corporels. Ceci souligne l’importance
de la continuité de la chaleur et de la sensibilité de l’attitude parentale.
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Facteurs tempéramentaux 
et de personnalité

Longtemps, l’étude de la personnalité et du tempérament a été négligée au
profit des facteurs sociologiques et environnementaux pour la compréhension
du trouble des conduites. Cependant, la question des relations entre tempéra-
ment, personnalité et psychopathologie est un enjeu central dans les appro-
ches développementales du trouble des conduites. Il apparaît que les facteurs
sociologiques et environnementaux, tout comme les facteurs génétiques,
n’expliquent pas à eux seuls ce trouble. En effet, tous les individus exposés à
un environnement défavorisé ou « criminogène » ne développent pas de trou-
ble des conduites.
À ce titre, de nombreuses études ont permis de montrer que des facteurs
individuels comme le tempérament et la personnalité avaient une influence
vulnérabilisante vis-à-vis de l’apparition, le maintien et la sévérité du trouble
des conduites. La mise en évidence de tels liens apporte un éclairage sur les
mécanismes étiologiques mis en cause dans le trouble des conduites de l’enfant
et de l’adolescent et permettrait des traitements plus individualisés, adaptés à
cette hétérogénéité clinique. Aussi, dans un premier temps, il convient de défi-
nir avec précision les concepts utilisés : personnalité, tempérament, caractère.

Terminologie

Les concepts de tempérament et de personnalité font référence à des diffé-
rences individuelles de réactivité émotionnelle et de comportement.
Le tempérament est précocement repérable au cours du développement ; il
aurait une base constitutionnelle, voire génétique, et des corrélats biologi-
ques identifiables (Buss et Plomin, 1984 ; Bates 1986). Ces différences indi-
viduelles jouent un rôle dans le fonctionnement ultérieur (Kagan et coll.,
1995) et dans la survenue de certains troubles mentaux. Les traits de tempé-
rament influencent également les réactions d’autrui ; ainsi, les réponses
affectives et le style éducatif des parents dépendent en partie des caractéristi-
ques individuelles de l’enfant (Stevenson-Hinde et Hinde, 1986). Le tempé-
rament se caractérise par une relative stabilité temporelle (au cours du
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développement) et contextuelle (à travers différentes situations). Cette sta-
bilité va cependant de pair avec une certaine flexibilité dans l’expression des
traits. De plus, l’expression comportementale des traits de tempérament
varie avec la maturation cognitive et affective du sujet, ainsi qu’avec des
modifications de l’environnement.
Par opposition au tempérament, le caractère fait référence aux attributs
acquis par l’expérience et aux processus adaptatifs mis en jeu au cours du
développement. Le terme de « caractère » désigne le versant acquis et cons-
cient de la personnalité, soumis aux effets de l’apprentissage, de la culture,
des relations interpersonnelles et, de façon plus générale, de l’environne-
ment (Cloninger et coll., 1993).
En revanche, le concept de personnalité est plus vaste puisqu’il englobe à la
fois le versant biologique (tempérament) et le versant social ou acquis (carac-
tère). Dans son aspect intégratif, la personnalité désigne l’organisation dynami-
que des aspects cognitifs, affectifs, conatifs et physiologiques rendant compte
du fonctionnement psychologique permanent de la personne (Pichot, 1964).

Outils d’évaluation du tempérament et de la personnalité

Les questionnaires sont les instruments d’évaluation les plus répandus dans
le domaine du tempérament et de la personnalité (tableau 9.I). Lorsqu’il
s’agit de l’enfant préscolaire, les questionnaires sont destinés aux parents
(principalement la mère). À cette période, selon Bates (1986), les mères
sont considérées comme les meilleurs évaluateurs ; ce sont elles qui ont le
plus d’occasions d’observer les réactions de leur enfant au long cours et dans
une grande diversité de situations. Pour l’enfant scolarisé, il existe des ver-
sions de questionnaires qui sont destinées aux enseignants. Lorsque l’enfant est
en mesure de répondre à certaines questions, des échelles d’auto-évaluations
spécifiquement adaptées à l’âge du sujet peuvent être utilisées. Des méthodes
d’observation « naturalistique » (Bates et Bayles, 1984) sont également
employées ; elles nécessitent un tiers pour évaluer de façon répétée au domi-
cile et à l’école, les réactions et comportements de l’enfant dans diverses
situations : fréquence des pleurs, interactions avec les pairs, réponse aux inter-
ventions maternelles, comportement en activité dirigée. La troisième méthode
est dite « expérimentale » dans la mesure où il s’agit d’observer les réactions
émotionnelles, comportementales de l’enfant placé dans des situations stan-
dardisées et reproductibles. Cette technique est utilisée le plus souvent en
laboratoire et s’appuie sur des mesures répétées et des enregistrements vidéo.
En grande majorité, l’évaluation du tempérament et de la personnalité reste
dominée par l’utilisation de questionnaires, surtout pour l’étude de grands
échantillons. Les méthodes d’observation, naturalistiques ou standardisées
sont précises pour l’investigation d’un trait particulier de tempérament mais
sont moins utilisées.
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SETableau 9.I : Principaux modèles de personnalité/tempérament utilisés dans
les études

Modèles les plus utilisés
Références Méthodes utilisées Outils d’évaluation Dimensions évaluées

Modèle des 
« big five »
McCrae et Costa, 1987

Auto-questionnaire Personality Inventory-
Revised
(NEO-PI-R)

Extraversion, névrosisme, 
agréabilité, conscience, ouver-
ture

Modèle des 
« big three »
Eysenck, 1983

Auto-questionnaire Eysenck Personality 
Questionnaire
(EPQ-R)

Extraversion, neuroticisme, 
psychoticisme 

Modèle
biopsychosocial 
de la personnalité 
Cloninger, 1987

Auto-questionnaires Tridimensional Personality 
Questionnaire (TPQ), 
Temperament and 
Character Inventory (TCI), 
la version enfant (J-TCI), 

Tempérament :
recherche de nouveauté, 
évitement de la douleur, 
dépendance à la récompense

Modèle psychosocial 
Thomas et Chess, 1977

Observations 
naturalistiques + auto 
et hétéro-questionnaires 
(parents, enseignants)

Revised Dimensions of 
Temperament Survey
(DOTS-R) 

Persistance
caractère détermination, 
coopération
transcendance

Modèle
à quatre dimensions 
Buss et Plomin, 1984

Auto et 
hétéro-questionnaires 
(parents, enseignants)

EAS (Emotionality, Activity, 
Sociability)

Persistance, 
niveau d’activité-général, 
niveau d’activité-sommeil, 
approche-retrait, 
flexibilité-rigidité, qualité de 
l’humeur, rythmicité-sommeil, 
rythmicité-vie quotidienne, 
émotionnalité, activité, 
sociabilité, timidité

Modèle de la recherche 
de sensations 
Zuckerman, 1964

Auto-questionnaire Sensation Seeking Scale
(SSS), versions enfant 
(SSS-C) et adolescente 
(SSS-A)

Désinhibition 
danger-aventures
recherche d’expériences
susceptibilité à l’ennui
non-conformisme 
(version adolescente)

Modèle d’inhibition 
et d’activation 
comportementale 
Gray, 1971

Observations 
standardisées 
en laboratoire (tests) 
+ auto-questionnaires 
hétéro-questionnaires 
(parents, enseignants)

Gray-Wilson Personality 
Questionnaire (GWPQ-S)

Activation comportementale
Inhibition comportementale

Modèle émotionnel 
Frick et Hare, 2001

Auto et 
hétéro-questionnaires 
(versions enfants 
et parents)

Antisocial Process Scree-
ning Device (ASPD)

Impulsivité
Callous-Unemotionnal

Modèle de tempérament 
Bates, 1989

Observations 
standardisées en labo-
ratoire (tests)

Infant Characteristics 
Questionnaire (ICQ)

Tempérament résistant

Modèle de l’inhibition 
comportementale 
Kagan, 1987

Inhibition comportementale
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Objectifs généraux des études

D’une manière générale, les objectifs des différentes recherches internatio-
nales (tableau 9.II) ont été :
• d’évaluer l’implication de certaines dimensions dans l’apparition du trou-
ble des conduites au cours de l’enfance ou de l’adolescence ;
• de rattacher certains profils de personnalité à des formes spécifiques du
trouble des conduites (par exemple, formes sévères, persistantes) ;
• de caractériser certains clusters de traits présents dès l’enfance et pouvant
être des variants sub-syndromiques du trouble des conduites ;
• de montrer combien certains profils de personnalité peuvent entraver la
mise en place des mécanismes prosociaux ;
• d’identifier des sous-groupes spécifiques comme étant des formes prodromiques
de personnalités pathologiques chez l’adulte (par exemple, personnalité anti-
sociale).

Profil de tempérament à risque

Dans le modèle développemental de Thomas et Chess défini à partir de
l’étude longituginale de New-York, il apparaît que le cluster de traits définis-
sant le tempérament difficile (qualité négative de l’humeur, faible persévé-
rance, faible adaptabilité, forte distractibilité et réactions émotionnelles
intenses, niveau élevé d’activité, retrait social) pendant l’enfance a une forte
prédictivité vis-à-vis des problèmes d’adaptation psychosociale à l’adoles-
cence et à l’âge adulte (Thomas et Chess, 1977 et 1986 ; Gjone et Stevenson,
1997). Des études plus récentes ont permis de préciser les liens entre tempé-
rament et troubles externalisés.
Maziade et coll. (1990) ont étudié la valeur prédictive du tempérament diffi-
cile en analysant le devenir de 980 enfants. Pour les enfants exprimant ce
tempérament (N=39) à l’âge de 7 ans, les auteurs ont montré que les troubles
mentaux et les conduites antisociales sont plus fréquents à 12 ans et 16 ans.
Cependant, ce lien n’existe que lorsqu’un dysfonctionnement familial (de
type absence de contrôle comportemental) est mis en évidence. De plus, le
tempérament difficile n’est pas spécifique du trouble des conduites puisqu’il
intervient aussi dans l’apparition du trouble de l’attention/hyperactivité
(TDAH) ainsi que dans les troubles internalisés (anxieux et dépressifs).
L’effet du tempérament semble médié par différents facteurs tels que la per-
sonnalité des parents, le soutien social, les caractéristiques du fonctionne-
ment familial. Caspi (1996) a réalisé une étude prospective, évaluant
notamment un pattern d’indices comportementaux et tempéramentaux pro-
ches du tempérament difficile à partir d’une cohorte de 1 037 enfants néo-
zélandais entre l’âge de 3 et 21 ans. Chez les enfants ayant ce profil de tempé-
rament à 3 ans, le diagnostic de personnalité antisociale est trois fois plus fré-
quent et le risque de condamnation pour actes de violence est multiplié par
4,5 à 21 ans. Mais ce même profil est aussi prédictif de troubles internalisés.
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Ainsi, le tempérament difficile s’avère être un profil tempéramental à risque
pour l’apparition du trouble des conduites mais aussi plus largement d’un
trouble mental en général.

Agressivité, impulsivité, désinhibition comportementale

Certaines caractéristiques comportementales antisociales se rapportant au
tempérament et précocement décelables chez l’enfant ont un fort potentiel
de prédiction vis-à-vis du trouble des conduites à l’adolescence.

Hétéro-agressivité précoce

Certaines études longitudinales réalisées auprès de collégiens (Wills et coll.,
1994) ont souligné que l’agressivité intervenait comme facteur de risque pour
la consommation de substances psychoactives (alcool et drogues). Une étude
prospective de Brook et coll. (1986, 1996 et 1998) s’est appuyée sur un échan-
tillon de 500 sujets suivis longitudinalement pendant 17 ans, de l’âge de
5-10 ans jusqu’à 22-27 ans. Après contrôle des variables sociales et familiales,
les résultats ont montré des liens prédictifs entre un pattern de traits durant
l’enfance (indocilité, faible contrôle émotionnel, non-conformisme, hétéro-
agressivité) et l’apparition à l’adolescence du trouble des conduites avéré ainsi
qu’un usage précoce de substances psychoactives et des conduites toxicomania-
ques à l’âge adulte (Brook et coll., 1996 et 1998). D’après les résultats de l’étude
de Miller-Johnson et coll. (2002) menée auprès de 657 enfants scolarisés,
l’agression physique apparaît comme l’un des meilleurs prédicteurs du trouble
des conduites. Selon ces auteurs, cette séquence développementale serait préci-
pitée par l’influence des pairs, dans la mesure où les enfants agressifs sont reje-
tés par les pairs et, à terme, développent moins de compétences sociales.

L’agressivité a également été reliée à la délinquance routière (usage de toxiques
au volant, infractions diverses) chez l’adolescent. En effet, l’étude de Parker et
coll. (1998) a montré que le comportement agressif en véhicule motorisé était
prédictif des conduites routières à risques et accidentelles ; celles-ci pouvaient
dissimuler des conduites agressives. En définitive, l’hétéro-agressivité définie
comme caractéristique individuelle s’avère être à risque pour l’apparition de
comportements déviants divers (consommation de substances psychoactives,
violences routières) ainsi que du trouble des conduites. Comme le rappelle
Rutter (2001), la précocité des comportements antisociaux sous-tendue par
l’hétéro-agressivité est l’un des meilleurs prédicteurs du trouble des conduites.

Impulsivité et comportements antisociaux

L’impulsivité comme dimension de tempérament est également très impli-
quée dans le trouble des conduites. Cette composante n’est pas strictement
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SEunidimensionnelle ; il existe des formes motrices, cognitives, verbales
(Eysenck, 1983 ; Barratt, 1985). L’impulsivité n’est pas spécifique au trouble
des conduites puisqu’elle a surtout été reliée au trouble oppositionnel avec
provocation (TOP) et encore davantage au TDAH. Cependant, certaines
études ont souligné l’importance de l’impulsivité chez des adolescents délin-
quants (Vitacco et Rogers, 2001), ainsi que dans des formes sévères comme
chez des adolescents incarcérés (Loper et coll., 2001). Dans l’étude de
Vitacco et coll. (2001) réalisée chez 79 agresseurs âgés de 14 à 18 ans, il
apparaît que l’impulsivité joue un rôle instrumental déterminant dans le
trouble des conduites.

Dans une perspective développementale, il apparaît aussi et surtout que
l’impulsivité durant l’enfance est prédictive des comportements antisociaux
voire du trouble des conduites à l’adolescence (Tremblay et coll., 1994 ;
Farrington, 1995) et ceci pour les deux sexes (Côté et coll., 2002). L’étude
de Swann et coll. (2002) a utilisé une méthodologie expérimentale en labo-
ratoire (tests comportementaux et cognitifs) pour examiner l’impulsivité
chez des adultes et enfants présentant des troubles du comportement. Il a été
montré que l’impulsivité caractérisant le mieux le trouble des conduites était
une impulsivité indépendante du contexte (non liée à une récompense)
sous-tendue par une forte composante motrice et des difficultés de planifica-
tion. L’impulsivité serait donc globalement à l’origine des troubles du com-
portement, dans la mesure où d’une part elle ne permet pas de différer
l’accomplissement des désirs immédiats et, d’autre part, elle altère l’anticipa-
tion des conséquences négatives des comportements. Aussi, cette dimension
tempéramentale chez l’enfant freinerait la mise en place des processus de
socialisation (par exemple, elle induirait des difficultés inter-relationnelles)
et favoriserait une mauvaise adaptation sociale ultérieure.

Dimensions relevant du manque d’inhibition comportementale

Concernant les dimensions relevant du manque de contrôle comporte-
mental, celles-ci se rattachent le plus souvent aux modèles de Kagan ou
de Gray.

Le modèle de Kagan (Kagan et Snidman, 1991) associe l’inhibition du com-
portement et la réactivité émotionnelle. Cette caractéristique est stable
entre 3 et 7 ans et peut persister à l’âge adulte. Certaines études ont permis
de montrer que le manque d’inhibition comportementale (non-contrôle)
était associé aux conduites de délinquances. À partir du modèle de Kagan,
l’étude américaine de Hirshfeld-Becker et coll. (2002) a été réalisée sur une
cohorte de 200 enfants (2-6 ans) en utilisant des échelles standardisées et
des tests en laboratoire. Cette étude a révélé que l’inhibition comportemen-
tale était négativement associée au trouble des conduites mais qu’elle était
aussi prédictive plus largement des troubles externalisés tels que le TDAH.
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Selon les auteurs, le manque d’inhibition comportementale (ou désinhibi-
tion comportementale) est plus un signe précurseur du TDAH que du trou-
ble des conduites.

Dans la théorie de Gray (1971, 1982), le système d’activation comporte-
mentale (BAS, pour Behavioural approach system) relié aux dimensions
d’impulsivité et de désinhibition est un bon prédicteur du trouble des con-
duites, surtout s’il est associé à un faible niveau du système d’inhibition com-
portementale (BIS, pour Behavioural inhibition system) reliée au trait anxiété.

Les structures neurologiques incriminées dans le fonctionnement du BIS
comprennent le système septo-hippocampique ; sur le plan de la neurotrans-
mission, ce sont les systèmes noradrénergiques et sérotoninergiques qui
interviennent. Le BAS serait en revanche sous le contrôle des centres de
récompense et de facilitation comportementale liés aux ganglions de la base
et aux voies dopaminergiques. Une étude réalisée par Walker et coll. (1991)
chez des délinquants juvéniles âgés de 7 à 12 ans a montré que les comporte-
ments antisociaux relevaient tant du fonctionnement excessif du système
d’activation comportementale que de l’insuffisance du système d’inhibition
comportementale. Aussi, à partir du modèle de Gray, il semble que ce soit
surtout l’interaction entre un fort besoin d’activation comportementale et
une faible inhibition comportementale qui serait prédictive du trouble des
conduites (Walker et coll. 1991 ; Beauchaine et coll., 2001). Dans une
étude russe plus récente, réalisée chez 768 adolescents issus de la population
générale et âgés de 11 à 17 ans, les auteurs ont utilisé le modèle de Gray
ainsi que celui d’Eysenck (Knyazey et Wilson, 2004). D’après les résultats de
cette étude, l’interaction des deux systèmes BAS et BIS est d’autant plus
impliquée dans les conduites de délinquance (garçons et filles) qu’elle faci-
lite l’expression de certaines dimensions de personnalité telles que le psy-
choticisme (agressivité, froideur, impulsivité…). En définitive, c’est
essentiellement la combinaison des deux systèmes BAS et BIS qui est spéci-
fiquement à risque pour les conduites antisociales et le trouble des conduites.

Particularités émotionnelles

Certains auteurs se sont intéressés à l’étude des dimensions émotionnelles
associées au trouble des conduites.

Reconnaissance des émotions chez autrui

Une étude de Cimbora et McIntosh (2003) a porté sur 62 garçons délin-
quants âgés de 12 à 18 ans ; cette étude a permis de montrer que l’index de
moralité affective (AMI) était significativement plus faible chez des adoles-
cents présentant un trouble des conduites. Plus précisément, cet index bas
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SEétait surtout associé aux formes sévères, précoces et récidivantes. En effet,
moins la culpabilité et la peur étaient présentes et plus la symptomatologie
du trouble des conduites était sévère (avec, par exemple, une fréquence
élevée des actes antisociaux). Ce dernier résultat corrobore ceux de l’étude
de Pittsburg, menée par Loeber et coll. (2001) ; cette étude avait mis en
évidence que l’absence de sentiment de culpabilité chez l’enfant prédit for-
tement les agressions physiques (odds ratio=5,5), la délinquance socialisée
(odds ratio=6,2) et le trouble des conduites (odds ratio=5,5). Parallèlement à
ces travaux, certains auteurs ont surtout étudié les difficultés dans la recon-
naissance des émotions chez les enfants présentant un trouble des conduites
à partir de tests de reconnaissance d’images (Blair et Coles, 2000 ; Cadesky
et coll., 2000). L’étude canadienne de Cadesky et coll. (2000) a confirmé
que des enfants âgés de 7 à 13 ans présentant un trouble des conduites
(N=24) avaient des difficultés dans la reconnaissance des émotions compa-
rativement à ceux présentant un TDAH (N=63). D’après les résultats, le
groupe présentant un TDAH commettait essentiellement des erreurs quan-
titatives (inattention) et non qualitatives lors du test de reconnaissance
d’images, alors que le groupe présentant un trouble des conduites avait des
difficultés quant à la reconnaissance qualitative des émotions. Cette étude
confirme l’idée qu’il existe des distorsions dans la reconnaissance voire
l’interprétation des émotions et qu’elles peuvent avoir des conséquences
délétères sur le plan social. Par exemple, certains comportements non ver-
baux (émotionnels) peuvent être interprétés par les enfants présentant un
trouble des conduites comme étant hostiles (Milich et Dodge, 1984).

L’étude de Blair et Coles (2000) réalisée chez 55 enfants âgés de 11 à 14 ans
a aussi montré que la reconnaissance des émotions chez autrui était inverse-
ment reliée aux comportements antisociaux. Ceci était particulièrement
significatif pour les émotions telles que la colère ou la tristesse. Ces résultats
sont interprétés par les auteurs en référence aux travaux de Eisenberg
et Mussen (1989) ; ces derniers ont montré que les sujets non empathiques
avaient davantage de conduites antisociales que les autres. Rappelons
que les trois grandes fonctions de l’empathie selon Feshbach (1983) sont :
la capacité à reconnaître les émotions d’autrui, la capacité à assumer le
point de vue d’autrui et la capacité à manifester de la sympathie ou de la
sensibilité.

Aussi, dans la mesure où l’empathie joue un rôle déterminant dans les pro-
cessus de socialisation et dans la mise en place des comportements proso-
ciaux, on peut comprendre que son absence peut contribuer à l’installation
progressive de comportements antisociaux.

En résumé, il apparaît clairement que les enfants présentant un trouble des
conduites se caractérisent par des difficultés vis-à-vis de la reconnaissance
des émotions chez autrui. Que ces difficultés émotionnelles chroniques
soient reliées ou non à une absence d’empathie, il est admis qu’elles altèrent
la mise en place des processus de socialisation.
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Estime de soi et traits narcissiques

Les études centrées sur l’estime de soi présentent des résultats très contrastés.
En effet, certains auteurs (Patterson, 1986 ; Hinshaw, 1992) ont rapporté
que les adolescents présentant un trouble des conduites se caractérisent par
une faible estime de soi (liée au feed-back négatif provenant des parents, des
enseignants…). D’autres auteurs ont en revanche rapporté l’inverse ; par
exemple, Hoza et coll. (1993) ont souligné que le sous-groupe d’enfants se
caractérisant à la fois par un trouble des conduites et un TDAH présentait
un niveau d’estime de soi élevé. Gresham et coll. (1998) ont, quant à eux,
montré qu’il n’existait pas de différence significative sur le niveau de
l’estime de soi entre les groupes TDAH et trouble des conduites ainsi que
dans le sous-groupe présentant une comorbidité trouble des conduites et
TDAH. En définitive, il semblerait que l’estime de soi ne soit pas un bon
prédicteur du trouble des conduites dans la mesure où elle ne serait pas assez
spécifique d’un type de trait. Aussi, des études ont recherché certains traits
spécifiques pouvant être reliés à l’estime de soi. Baumeister et coll. (1996)
ont notamment montré que l’égotisme (tendance à tout ramener à soi) qui
pouvait rendre compte dans une certaine mesure d’une forte estime de soi
était très fortement rattachée à l’agressivité physique. Une étude transver-
sale réalisée par Barry et coll. (2003) à partir de 98 enfants âgés de 9 à
15 ans, a permis de montrer que les troubles du comportement perturbateur
de type agressif (trouble des conduites, comportements antisociaux) se
caractérisaient par des niveaux élevés de personnalité narcissique et des
niveaux faibles d’estime de soi.

En conclusion, l’estime de soi n’est pas une caractéristique fiable du trouble
des conduites. En revanche, la présence de l’égotisme ou d’une personnalité
pathologique (narcissique) pourrait caractériser certains sous-types du trou-
ble des conduites.

Particularités émotionnelles et trait de personnalité

Pour certains auteurs (Frick, 1998 ; Frick et coll., 2003a et b), les caractéris-
tiques émotionnelles relevant d’éléments narcissiques et d’une absence
d’empathie, seraient l’expression d’un trait de personnalité appelé Callous-
Unemotional (CU). Ce trait se caractérise par une froideur affective, une
insensibilité et une tendance à charmer. Une étude récente de Frick et coll.
(2003a) a été réalisée chez 98 enfants d’âge moyen 12 ans pour examiner les
liens entre ce trait de personnalité et le trouble des conduites. Concernant
les outils utilisés, tous les parents et les enseignants ont évalué le trait Cal-
lous-Unemotional de chaque enfant à partir du Psychopathy Screening Device
(Frick et coll., 2000). Les enfants ayant le trait CU se caractérisent par des
niveaux d’agression et de violence proactive élevés ; ces enfants se caractéri-
sent également par davantage de symptômes appartenant au trouble opposi-
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SEtionnel avec provocation (92 % des cas) et au TDAH (48 % des cas). Plus
précisément, les enfants ayant un trouble des conduites et présentant le trait
CU ont davantage de difficultés relationnelles et de plus faibles capacités
d’inhibition comportementale et émotionnelle. Selon Frick, ce trait CU
associé au trouble des conduites constituerait un sous-groupe spécifique défi-
nissant une forme prodromique de la psychopathie chez l’adulte. Rappelons
que la psychopathie à partir des travaux de Cleckley (1941) regroupe un cer-
tain nombre d’anomalies du fonctionnement caractérisées par l’impulsivité,
des tendances antisociales ainsi que par une instabilité affective et profes-
sionnelle. Mais au-delà de celles-ci, Cleckley a identifié dans son ouvrage
« The mask of sanity » certains critères proches du trait CU tels que le
charme superficiel, l’absence de culpabilité et d’honnêteté, l’égocentrisme,
l’incapacité à établir des relations intimes durables, la pauvreté des émo-
tions, l’incapacité à percevoir l’impact de son comportement sur autrui…
Aussi, les travaux de Frick sont importants tant sur le plan étiologique que
développemental : en effet, ils permettent d’identifier dès l’enfance certaines
particularités émotionnelles stables au sein du trouble des conduites, définis-
sant un sous-type spécifique étant à risque vis-à-vis de l’installation d’un
fonctionnement psychopathique.

Principaux résultats issus des modèles de personnalité

Certaines études ont utilisé spécifiquement les principaux modèles de per-
sonnalité et/ou de tempérament pour décrire les caractéristiques individuel-
les associées aux adolescents présentant un trouble des conduites.

Modèle de la recherche de sensations de Zuckerman

La recherche de sensations se définit par le besoin d’expériences et de sensa-
tions variées, complexes, pouvant conduire le sujet à s’engager dans des con-
duites de désinhibition et des activités physiques et sociales risquées
(Zuckerman, 1984). Dans sa théorie la plus récente, Zuckerman s’est orienté
vers un modèle psychobiologique de la recherche de sensations, en modi-
fiant le concept de niveau optimum d’activation en un niveau optimum de
l’activité du système catécholaminergique, et plus particulièrement dopami-
nergique (Zuckerman, 1995). Dans cette seconde théorisation, les amateurs
de sensations auraient, dans un état de non-stimulation, une activité caté-
cholaminergique faible et seraient à la recherche de substances ou de com-
portements qui augmenteraient cette activité. Cette dimension a été
opérationnalisée sous la forme d’une échelle d’évaluation, l’échelle de
recherche de sensations (Sensation seeking scale, SSS) dont il existe une ver-
sion pour l’adolescent (SSS-A) (Michel et coll., 1999a). Chez l’adulte, les
dimensions évaluées sont « la désinhibition », « la recherche de danger et



Trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent

144

d’aventures », « la recherche d’expériences » et « la susceptibilité à l’ennui ».
La recherche de danger et d’aventures concerne l’attrait pour des sports ou
activités à risque, tels que le parachutisme, l’escalade, le ski à grande
vitesse… La recherche d’expériences décrit la recherche d’expériences nou-
velles, d’un style de vie non conventionnel. La désinhibition se caractérise
par des attitudes extraverties, par l’utilisation de substances psychoactives
pour une désinhibition sociale, ainsi que par le besoin de variété sexuelle. La
susceptibilité à l’ennui relève de l’aversion pour les activités routinières ainsi
qu’une fuite des gens ennuyeux et de la monotonie. La version pour adoles-
cent comprend trois dimensions, « désinhibition » et « recherche de danger
et d’aventures » qu’elle partage avec la version adulte, ainsi qu’une dimen-
sion plus spécifique le « non-conformisme ». Cette dimension désigne une
contestation, un rejet pour le familier, le prévisible, ainsi qu’un intérêt pour
certaines valeurs originales, voire une attirance pour une certaine margina-
lité sociale sous-tendue par un désir de se singulariser. La recherche de sensa-
tions a été reliée tant en population normale que clinique au trouble des
conduites, aux troubles liés aux substances psychoactives (alcoolodépen-
dance, toxicomanie), à la prise de risque chez l’adolescent (voir pour revue
Michel, 2001). Chez l’adolescent, le sous-score « désinhibition » de la
recherche de sensations est plus particulièrement associé aux conduites anti-
sociales et à la consommation d’alcool et de drogues (Bates et Labouvie,
1997 ; Michel et coll., 1999b). Certains auteurs ont fait l’hypothèse qu’une
forte recherche de sensations se manifesterait pendant l’enfance sous la
forme du TDAH (Zentall et Zentall, 1983). Cependant, la plupart des
études ont montré que la recherche de sensations était surtout associée
aux conduites de délinquance et comportements antisociaux chez l’enfant
et l’adolescent (Kafry, 1982 ; Young, 1990 ; Russo et coll., 1991 ; Gabel
et coll., 1994), plutôt qu’associée au TDAH (Russo et coll., 1993). La
recherche de sensations a aussi été retrouvée chez l’adolescent et l’adulte
dans des formes sévères du trouble des conduites (Hare, 1978 ; Teichman et
coll., 1989). Cependant, une étude qui a utilisé conjointement la recherche
de sensations et l’impulsivité chez 79 adolescents agresseurs âgés de 14 à
18 ans, a montré que l’impulsivité était un meilleur prédicteur du trouble de
conduites que la recherche de sensations (Vitacco et coll., 2001).

Ainsi, la recherche de sensations est fortement associée aux comportements
antisociaux, aux comportements à risques, à l’usage de substances psychoac-
tives mais aussi au trouble des conduites. Cependant, le poids de la recher-
che de sensations semble moins fort que celui de l’impulsivité dans les
formes sévères du trouble des conduites.

Modèle biopsychosocial de Cloninger

À l’origine, le modèle biopsychosocial de la personnalité selon Cloninger
(1987) comportait trois dimensions de tempérament : « la recherche de nou-
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SEveauté », « l’évitement du danger » et « la dépendance à la récompense ».
Dans un second temps, la dimension « persistance » a été individualisée
comme une quatrième dimension de tempérament. Le modèle a été ensuite
étendu à trois dimensions de caractère reflétant le degré de maturation de
l’individu : « la détermination », « la coopération » et « la transcendance ».

Concernant les dimensions de tempérament, la recherche de nouveauté
serait reliée au système dopaminergique. Les individus obtenant des scores
élevés sur cette dimension se caractérisent par un comportement impulsif et
extravagant, une excitabilité, un manque de contrôle émotionnel. L’évite-
ment du danger serait en relation avec le système sérotoninergique. Les indi-
vidus caractérisés par des scores élevés sur cette dimension sont prudents,
craintifs, timides et fatigables alors que les sujets à l’opposé sont confiants,
détendus, insouciants et optimistes. La dépendance à la récompense serait
liée au système noradrénergique. Une forte dépendance à la récompense se
manifeste par une quête d’approbation sociale, une hypersensibilité au rejet,
une hyper-réactivité émotionnelle alors qu’à l’inverse sur le pôle négatif, les
sujets sont introvertis, solitaires et indépendants. La persistance consisterait
en la capacité à maintenir un comportement, en dépit de la frustration et de
la fatigue et en l’absence de renforcements immédiats.

Concernant les dimensions de caractère, la détermination fait référence au
niveau de maturité et d’autonomie de l’individu et à sa capacité d’adapter
son comportement à ses objectifs de réalisation personnelle. La coopération
se caractérise par les rapports interpersonnels et la conscience sociale de
l’individu. La transcendance désigne une réalisation spirituelle, de nature
religieuse ou laïque, permettant à l’individu de se représenter dans l’univers.

Dans sa forme la plus récente, le modèle de Cloninger est mesurable par le
TCI (Temperament character inventory). Une version destinée à l’enfant, le
Junior-TCI, est utilisable pour les 9-13 ans (Luby et coll., 1999) et l’évalua-
tion des dimensions de tempérament peut être effectuée chez l’adolescent à
partir du TPQ (Tridimensionnal personnality questionnaire) (Michel et coll.,
1999c).

La dimension de tempérament « recherche de nouveauté » qui partage cer-
taines similitudes avec la « recherche de sensations » est reliée aux compor-
tements antisociaux mais aussi plus largement à l’usage de substances
psychoactives (Wills et coll. 1994 ; Masse et Tremblay, 1997). Parmi les
conduites de consommation, ce sont l’abus et la dépendance à l’alcool qui
ont le plus souvent été étudiés en relation avec le tempérament. Cloninger
(1988) a opposé deux formes d’alcoolodépendance dont l’une est fortement
reliée aux comportements antisociaux. L’alcoolodépendance de type 1 se
caractérise par un début tardif (après 25 ans), une dépendance plus lente,
une forte association avec une symptomatologie anxieuse et dépressive, une
culpabilité et un rôle important de l’environnement. Ce type d’alcoolodé-
pendance est décrit par une recherche de nouveauté faible et de forts scores
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sur les dimensions d’évitement de la douleur et la dépendance à la récom-
pense. L’alcoolodépendance de type 2 se définit par un début précoce (avant
25 ans), des antécédents familiaux, une forte impulsivité, une prédominance
masculine, une incapacité à l’abstinence, une absence de culpabilité ainsi
que par des actes antisociaux. Ce type d’alcoolodépendance, fortement asso-
cié à des conduites antisociales, se caractérise par une recherche de nou-
veauté élevée et de faibles scores sur les dimensions d’évitement de la
douleur et de dépendance à la récompense. Certaines observations longitu-
dinales ont permis d’étayer l’hypothèse de Cloninger de l’alcoolodépendance
de type 2. En effet, chez 431 enfants évalués à 11 ans puis à l’âge adulte, il a
été souligné que de forts scores sur la recherche de nouveauté et de faibles
scores sur l’évitement de la douleur et la dépendance à la récompense
étaient d’une part prédictifs d’une alcoolodépendance à début précoce chez
les hommes et d’autre part associés à des comportements antisociaux et vio-
lents (Sigvardsson et coll., 1987).

Concernant l’étude spécifique du profil de personnalité associé au trouble
des conduites, une étude allemande (Schmeck et Pouskta, 2001) a été réali-
sée à partir de 65 adolescents âgés de 12 à 17 ans qui ont tous remplis la ver-
sion junior du TCI (J-TCI). Les résultats ont permis de dégager un profil de
personnalité (tempérament et caractère) définissant spécifiquement le trou-
ble des conduites. Celui-ci se caractérise par une forte « recherche de
nouveauté » (excitabilité exploratoire, impulsivité, extravagance) et de fai-
bles scores sur les dimensions « évitement de la douleur » (absence de fatiga-
bilité, de timidité, de peur de l’incertain et d’anxiété anticipatoire),
« dépendance à la récompense » (absence d’empathie, faible sensibilité au
renforcement social) et « détermination » (faibles niveaux de maturité indi-
viduelle et de sens des responsabilités).

Ainsi, la dimension recherche de nouveauté est la plus associée aux condui-
tes antisociales, notamment lorsqu’elles sont reliées à un abus ou une dépen-
dance aux substances psychoactives (par exemple, alcoolodépendance de
type 2). Néanmoins, d’autres dimensions de tempérament et de caractère
relevant d’une absence d’empathie, de timidité, d’une faible maturité indivi-
duelle semblent aussi jouer un rôle important dans l’identification des carac-
téristiques de personnalité associées au trouble des conduites.

Modèle d’Eysenck

Le modèle d’Eysenck se compose de trois dimensions : « névrosisme »,
« extraversion » et « psychoticisme ». Le névrosisme fait référence à une
perception du monde extérieur comme hostile ou source de problèmes. Les
sujets ayant des scores élevés sur cette dimension ont des émotions négatives
fréquentes et un seuil de réactivité émotionnelle faible. La dimension extra-
version mesure le degré d’engagement du sujet dans ses relations interper-
sonnelles et dans son environnement extérieur. Les extravertis sont actifs,
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SEénergiques, enthousiastes et confiants ; ils recherchent et apprécient la com-
pagnie d’autrui. Le psychoticisme associe froideur, agressivité, manque
d’empathie, hostilité interpersonnelle, égocentrisme et impulsivité. Les
dimensions de ce modèle peuvent être évaluées à partir d’un auto-question-
naire, l’EPQ (Eysenck personality questionnaire).

Parmi les dimensions du modèle d’Eysenck, c’est le psychoticisme qui est le
plus relié aux conduites de délinquance, aux comportements antisociaux et
violents. Cette dimension a été reliée chez l’adulte à l’alcoolodépendance,
au tabagisme mais aussi aux paris d’argent et à la criminalité (Eysenck et
Gudjonsson, 1989) ; elle est considérée par Eysenck (1997) comme la plus
importante dimension de l’addiction. Dans une étude récente, Romero et
coll. (2001) ont analysé, à partir de différents modèles, les relations entre
comportements antisociaux et tempérament chez des adolescents en filière
professionnelle et générale et chez des jeunes délinquants vivant en institu-
tion. Parmi les dimensions du modèle d’Eysenck, le psychoticisme présente
l’association la plus forte avec les comportements antisociaux, quel que soit
le sexe. L’extraversion et le névrosisme élevés semblent surtout jouer un rôle
dans la délinquance féminine et dans la délinquance de moindre gravité.
Dans cette étude, les sujets ayant commis des actes particulièrement violents
avaient plutôt des scores d’extraversion faibles. Les corrélations positives entre
impulsivité, recherche de sensations (surtout les sous-dimensions désinhibi-
tion et recherche d’expériences) et comportements antisociaux sont égale-
ment confirmées. Les profils de personnalité ne varient pas selon que
l’adolescent délinquant est en institution (éducative ou pénitentiaire) ou non.

Le psychoticisme apparaît donc comme la dimension du modèle d’Eysenck
la plus prédictive du trouble des conduites dans la mesure où celle-ci rend
compte d’un pattern de traits relevant d’attitudes antisociales et de compor-
tements impulsifs (Eysenck et Gudjonsson, 1989).

Modèle à cinq facteurs (big five) de McCrae et Costa

Le modèle big five (McCrae et Costa, 1987) est largement utilisé en psycho-
logie et son usage se généralise également au champ de la psychopathologie
ainsi qu’aux approches biologiques des traits (Hamer et coll., 1999 ; McCrae
et coll., 2000). Il trouve son origine dans une approche lexicale qui utilise
les descripteurs du comportement pour définir des traits à partir d’analyses
factorielles successives. Cette approche, dont le modèle de Cattell à 16 fac-
teurs (Cattel et coll., 1970) est l’un des précurseurs, se fonde sur l’hypothèse
que l’ensemble des différences individuelles significatives en termes de com-
portement et d’attitudes humaines sont décrites par le langage. Les facteurs
s’appliquent à l’adulte mais aussi à l’enfant et l’adolescent (Digman, 1990). Les
cinq dimensions sont « l’extraversion », « le névrosisme », « l’agréabilité »
(agreeableness), « la conscience » (conscientiousness), et « l’ouverture aux
expériences » (openness). Les deux premières dimensions sont comparables à
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celles décrites par Eysenck. Les trois autres sont au contraire plus spécifiques
à ce modèle. L’agréabilité décrit sur son pôle positif, l’affabilité, la confiance,
la sympathie et l’affection ; sur son pôle négatif, elle décrit la froideur affec-
tive, le cynisme, la méfiance, l’intransigeance, la dureté et l’agressivité. La
conscience sur son pôle positif désigne le goût de l’ordre, l’auto-contrôle, le
sens des responsabilités, la fiabilité, la persévérance ; sur son pôle négatif,
elle désigne la nonchalance, l’hédonisme. L’ouverture aux expériences se
caractérise sur son pôle positif par l’imagination, le besoin de variété, la
curiosité intellectuelle et la sensibilité artistique ; sur son pôle négatif, elle
décrit une rigidité intellectuelle, une faible flexibilité vis-à-vis de la nou-
veauté. Peu d’études ont utilisé ce modèle dans les conduites antisociales.

Néanmoins, une récente étude longitudinale a utilisé le modèle big five chez
481 adolescents (Miller et coll., 2003). Parmi les résultats trouvés, la dimen-
sion agréabilité sur son pôle négatif intervient significativement dans la pré-
cocité des agressions, la stabilité du trouble des conduites à l’adolescence,
ainsi que dans les formes les plus sévères. En effet, cette caractéristique indi-
viduelle était fortement corrélée avec la personnalité antisociale (80 % des
corrélations significatives) et intervenait dans l’apparition d’une personna-
lité antisociale à l’âge adulte. Selon les auteurs, l’implication très significa-
tive de cette dimension de personnalité rejoint les théories de Lynam (1996,
1998) ou de Frick (2000) qui considèrent que certaines formes du trouble
des conduites peuvent être l’indice de « psychopathes en herbe » (Fledgling
psychopath).

Tempérament de l’enfant et attitudes parentales

Au-delà de la participation de facteurs tempéramentaux de l’enfant, certains
auteurs se sont intéressés aux particularités émotionnelles associées à la
dyade mère-enfant chez des enfants présentant des troubles du comporte-
ment.

L’étude de Cole et coll. (2003) réalisée chez 85 enfants âgés de 5 à 7 ans
s’est appuyée sur une méthodologie combinant les approches naturalistique
(observations du fonctionnement émotionnel et comportemental de l’enfant
et de la mère au domicile), expérimentale (par exemple, tâches standardisées
de frustrations filmées) et quantitative (utilisation d’hétéro-questionnaires
par les enseignants). Les résultats ont montré que les enfants qui présen-
taient des comportements agressifs et déviants se différenciaient des autres
enfants par une relation dyadique particulière avec leur mère. Cette relation
se caractérisait par une colère mutuelle, un mauvais ajustement émotionnel
(rire/colère) ou au contraire une insensibilité émotionnelle. Ce type de
fonctionnement émotionnel observé entre l’enfant et la mère était prédictif
des comportements violents chez les garçons et ne l’était pas chez les filles.
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SEAinsi, le fonctionnement émotionnel parent-enfant au sein des troubles du
comportement apparaît très spécifique. Mais qu’en est-il du poids du tempé-
rament de l’enfant dans ce fonctionnement émotionnel ? Afin de répondre à
cette question, certains auteurs ont analysé la nature des liens existant entre
le tempérament de l’enfant et les attitudes parentales. L’étude norvégienne
d’Olweus (1980) est l’une des premières à s’être intéressée à l’interaction des
déterminants tempéramentaux et familiaux dans les comportements anti-
sociaux. Les résultats de cette étude menée auprès d’adolescents âgés de 13 à
16 ans ont montré que le style éducatif « négativisme » (par exemple,
manque de chaleur, hostilité, rejet) de la mère et le tempérament « activité »
(activité comportementale élevée, intensité des réponses motrices) des gar-
çons interviennent conjointement dans le début des troubles du comporte-
ment. En revanche, le style éducatif « permissivité » (non punitif, absence de
règles) toujours en interaction avec le tempérament « activité » de l’enfant
intervient surtout dans le maintien des troubles du comportement.

D’après le modèle de Bates (1984), le tempérament « résistant » se définit
par des difficultés attentionnelles, des tendances oppositionnelles, de faibles
capacités d’inhibition et une faible empathie. Dans une étude à la fois longi-
tudinale et rétrospective, Bates et coll. (1998) ont étudié chez des d’enfants
âgés de 7 à 11 ans et leurs parents les liens entre tempérament résistant et
style éducatif. Les résultats ont montré que le tempérament résistant serait
prédictif du trouble des conduites uniquement lorsque le style éducatif des
parents serait « permissif ». En revanche, ce lien disparaît lorsque le contrôle
parental est important. Selon Bates, le style éducatif parental fondé sur le
contrôle et la restriction réduirait l’influence du tempérament sur l’environ-
nement familial, scolaire et plus largement social.

Toutes ces études soulignent en filigrane le rôle central du phénomène de
l’adéquation de l’ajustement réciproque (goodness of fit) dans l’apparition du
trouble des conduites. Selon le modèle de l’adéquation de l’ajustement
décrit par Thomas et Chess (1977), il y aurait une vulnérabilité accrue à la
psychopathologie dès lors qu’il existe une incompatibilité trop importante
entre le tempérament de l’enfant (par exemple, forte impulsivité et faibles
capacités d’inhibition), son niveau d’organisation cognitive et les exigences
de son entourage (style éducatif). Le tempérament n’a donc pas de significa-
tion pathologique en soi ; son caractère pathogène dépend surtout de ses
interactions avec l’environnement. Aussi, pour un même profil de tempéra-
ment, lorsque l’adéquation de l’ajustement est présente, les conséquences
développementales peuvent être constructives et maturantes, alors que dans
le cas contraire elles peuvent être défavorables.

En conclusion, les données actuelles de la littérature internationale font
apparaître des liens entre les caractéristiques tempéramentales, de personna-
lité et le trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent. Dans la plupart
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des cas, le tempérament et la personnalité sont étudiés dans une perspective
de vulnérabilité. Cependant, il semble que ces deux dimensions jouent éga-
lement un rôle dans l’expression clinique des symptômes et dans leur évolu-
tion. L’ensemble des études a permis de dresser les constatations suivantes :
• les dimensions relevant de l’impulsivité, de l’hostilité, du non-contrôle,
de la recherche de sensations, et de la recherche de nouveauté interviennent
dans l’installation du trouble des conduites mais aussi dans d’autres troubles
du comportement (par exemple, TDAH, abus de substances psychoactives) ;
• le profil associant un fort besoin d’activation comportementale et une
faible inhibition comportementale ainsi que la dimension psychoticisme
semble davantage impliqué dans les conduites de délinquance et le trouble
des conduites ;
• le cluster de traits caractérisant le tempérament difficile n’apparaît pas
comme un variant sub-syndromique du trouble des conduites (il est prédictif
tant des troubles externalisés qu’internalisés) ;
• l’impulsivité, la désinhibition comportementale, l’absence d’empathie
semblent entraver la mise en place de mécanismes prosociaux (l’apprentis-
sage des compétences sociales étant contrarié) ;
• le profil associant le trait CU (Callous-Unemotional) qui traduit une froi-
deur affective et une forte impulsivité semble caractériser une forme spécifi-
que, comme les formes précoces, sévères et prodromiques de la personnalité
antisociale voire psychopathique chez l’adulte.

D’autre part, il faut souligner que, si certains traits (tempérament, personna-
lité) favorisent la survenue du trouble des conduites, leur valeur prédictive
est généralement à nuancer avec les facteurs environnementaux, familiaux.
Aussi, dans une perspective développementale et dynamique faisant une
large place aux interactions biologie-environnement, l’étude du tempéra-
ment et de la personnalité est donc loin d’être une démarche réductionniste
et déterministe. Par ailleurs, le rôle des traits de tempérament dans la protec-
tion vis-à-vis de la survenue de troubles mentaux devrait constituer une voie
de recherche prometteuse et porteuse d’applications cliniques ciblées.
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Déficits neurocognitifs

La question de la place et du rôle des mécanismes neurocognitifs alimente de
longue date le débat scientifique consacré au trouble des conduites (Moffitt,
1993). Depuis la description chez l’adulte, vers la fin du XIXe siècle, de trou-
bles graves du comportement de type sociopathique associés à des lésions
cérébrales, à la consommation abusive d’alcool ou à une maladie épileptique,
de nombreux auteurs se sont attachés, non seulement à isoler les divers types
de désordres neuropsychologiques associés au trouble des conduites, mais
aussi à préciser leurs influences parmi les différents facteurs endogènes pou-
vant sous-tendre la genèse et le devenir du trouble des conduites.

Plus récemment, cette démarche a donné lieu à un nombre croissant de
publications en population infanto-juvénile. La reconnaissance et l’indivi-
dualisation de déficits neurocognitifs chez l’enfant et l’adolescent pourraient
rendre compte, dans une certaine mesure, de l’apparition précoce de difficul-
tés comportementales au cours du développement. De la même façon, le
trouble déficit de l’attention/hyperactivité (TDAH) semblerait jouer un rôle
clef dans la transition entre un trouble oppositionnel et le trouble des con-
duites. En ce sens, l’examen des liens unissant le fonctionnement cognitif
aux différentes dimensions cliniques du trouble des conduites participe pleine-
ment à la compréhension des mécanismes centraux supposés entrer en jeu
dans l’étiopathogénie du trouble des conduites.

Les troubles cognitifs associés au TDAH et au trouble des conduites peuvent
constituer la cible d’interventions à visée thérapeutique voire préventive.
Ceci est important lorsqu’on connaît le coût économique associé à la prise
en charge du trouble des conduites chez le jeune, en raison de ses répercus-
sions scolaires (difficultés d’apprentissage et échec), affectives (trouble de
l’estime de soi et trouble dépressif), et plus généralement sociales (marginali-
sation, transgression des règles, agressivité pathologique, risque d’abus de
substance toxique et de délinquance).

Deux processus cognitifs dysfonctionnels, relativement indépendants mais
étroitement complémentaires, ont été associés au trouble des conduites chez
l’enfant et l’adolescent : d’une part, un déficit des habiletés langagières ;
d’autre part, un déficit des fonctions exécutives. Si l’impact de ces deux défi-
cits dans la chaîne « causale » conduisant à l’apparition d’un trouble des
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conduites chez l’enfant ou l’adolescent fait encore l’objet de discussions,
l’importance de « l’interface cognitive » au sein de la dynamique complexe
des transactions à l’œuvre dans le trouble des conduites – et reliant les fac-
teurs neurobiologiques aux facteurs environnementaux – est aujourd’hui
clairement admise par la communauté scientifique.

Déficit des habiletés langagières

Depuis la description initiale par Weschler (1944) chez l’adulte délinquant
d’un décalage entre le quotient de performance et le niveau verbal – au
détriment de ce dernier – aux évaluations psychométriques d’intelligence, de
multiples travaux de recherche sont venus souligner l’étroite corrélation
entre un faible niveau verbal et l’existence de trouble des conduites (pour
revue, voir Moffitt et Lynam, 1994). Cette association chez l’adulte présen-
tant des comportements antisociaux persiste, par ailleurs, après le contrôle
de facteurs potentiellement confondants, comme l’ethnie, le statut socioéco-
nomique des individus, la motivation ou le niveau d’éducation scolaire
(Lynam, 1993). En dépit de l’hétérogénéité clinique des troubles du comporte-
ment en population infanto-juvénile, cette corrélation a également été retrou-
vée chez l’enfant et l’adolescent délinquant ou présentant des conduites
antisociales (Moffitt et Henry, 1989 ; Moffitt, 1993). Le fait que cette associa-
tion soit stable et robuste dans le temps – de l’enfance à l’âge adulte – souligne
le rôle fondamental et probablement spécifique du ou des déficits verbaux
impliqués dans la pathogénie du trouble des conduites (Pineda et coll., 2000).

Sources de données

La principale source de données en faveur d’un déficit des habiletés langagiè-
res dans le trouble des conduites provient des différents travaux issus de
l’étude longitudinale de Nouvelle-Zélande, menée sur une cohorte de plus de
1 000 nouveau-nés suivis régulièrement jusqu’à l’âge de 21 ans (Moffitt et
Henry, 1989). L’un des résultats marquants de cette étude a été de mettre en
évidence que les garçons souffrant de trouble des conduites, et plus particuliè-
rement ceux présentant un TDAH associé, réalisaient les moins bonnes per-
formances aux différentes évaluations neuropsychologiques proposées. Et ceci
était observé notamment dans les épreuves de fluence verbale et de mémoire
auditivo-verbale destinées à tester leurs aptitudes langagières (Moffitt et
Silva, 1988). Ce groupe associant trouble des conduites et TDAH présentait,
par ailleurs, les comportements les plus violents de manière remarquablement
stable de 3 à 15 ans. Sur le plan psychométrique, l’évaluation de leur quotient
intellectuel verbal (QIV) à l’âge de 5, 7, 9, 11 et 12 ans révélait un score infé-
rieur de moins une déviation standard par rapport à la norme attendue
(Moffitt, 1990). Sur le plan développemental, ce groupe exprimait le plus de
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SEdifficultés à l’entrée en école primaire : difficultés d’apprentissage, notamment
dans l’acquisition de la lecture, difficultés d’attention, faible auto-contrôle
avec un taux accru de troubles impulsifs (Hinshaw, 1992). À l’adolescence,
enfin, le niveau d’agressivité physique de ce groupe était supérieur à celui du
groupe d’adolescents délinquants du même âge mais n’ayant pas présenté de
troubles neuropsychologiques au cours de leur enfance.

Dans une étude longitudinale conduite sur quatre ans, Lahey et coll. (1995)
ont pu montrer également la relation étroite existant entre le faible niveau
verbal (QIV), l’existence d’un trouble des conduites et la persistance de ce
trouble au cours du temps chez le garçon. Il est, toutefois, important de sou-
ligner que dans ce travail, la corrélation était d’autant plus forte que des
troubles de la personnalité antisociale chez les parents étaient présents ; ceci
suggérant l’implication non négligeable des facteurs environnementaux et plus
particulièrement parentaux dans le devenir du trouble des conduites. De
manière similaire, Farrington et Hawkins (1991) ont pu démontrer qu’un
faible QIV à l’âge de 8-10 ans était un bon prédicteur de la persistance de
comportements délinquants après 21 ans. Plus récemment, dans un travail
particulièrement rigoureux portant sur l’analyse des différentes caractéristi-
ques neuropsychologiques associées au trouble des conduites chez les adoles-
cents, Déry et coll. (1999) ont montré que ceux-ci présentaient globalement
un niveau de compétences verbales plus faible, comparativement aux sujets
témoins. Ce résultat se révélait stable quel que soit le milieu d’origine du
sujet, en terme socioéconomique, ou après contrôle d’un TDAH associé. Si
le niveau verbal du groupe comorbide (trouble des conduites + TDAH) se
révélait moins bon, les scores moyens restaient cependant comparables au
groupe trouble des conduites isolé, suggérant ainsi l’hypothèse d’un lien étroit
entre déficit verbal et trouble des conduites, indépendant de la présence d’un
trouble attentionnel. Enfin, dans une étude menée sur 25 adolescents âgés de
13 à 16 ans et présentant au sens large des troubles de la régulation du com-
portement, Pineda et coll. (2000) retrouvent chez ce groupe un score signifi-
cativement plus faible aux épreuves de similitudes, d’information et de
vocabulaire, constitutives du QIV, comparativement au groupe témoin, alors
qu’au niveau des performances, leur scores (QIP) sont quasi similaires.

Un déficit des habiletés verbales est associé à un faible niveau de réussite
scolaire. Le parcours des enfants présentant en maternelle un faible niveau
de compétences verbales est marqué, par la suite, par des difficultés en lec-
ture et plus largement par des troubles d’apprentissages. Pour ce qui est du
déficit en lecture, celui-ci semblerait avoir, néanmoins, un impact plus défa-
vorable chez les filles que chez les garçons (Burke et coll., 2002). Il serait
ainsi prédictif d’un trouble des conduites chez les filles mais pas chez les gar-
çons. Contrairement à celles-ci, c’est le trouble des conduites qui serait pré-
dictif d’un déficit en lecture chez le garçon et non l’inverse. La nature exacte
des interactions entre lecture et trouble des conduites, en fonction du sexe,
reste encore l’objet de spéculation.
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Interprétations

Il est connu de longue date qu’un faible niveau de langage peut être pour-
voyeur chez l’enfant et l’adolescent de troubles du comportement voire d’un
trouble des conduites, par les difficultés scolaires et le sentiment d’échec qu’il
suscite (Moffitt, 1993), le trouble des conduites ne peut être considéré, pour
autant, comme étant la simple conséquence d’un trouble de l’adaptation aux
contraintes académiques. Le trouble des conduites se caractérise, en effet, par
un ensemble de comportements, au travers desquels sont bafoués de manière
constante et répétitive les droits fondamentaux d’autrui et les règles sociales.
Ce fait renvoie très probablement à un dysfonctionnement cognitif plus
subtil des facultés langagières du sujet, affectant directement sa compréhen-
sion des situations d’interactions sociales. La capacité du sujet à pouvoir se
comporter de manière adéquate, dans un environnement social donné, est
étroitement dépendante de l’accès qu’il peut avoir à un certain nombre de
règles de conduites établies et incorporées, elles aussi, à notre fonctionne-
ment psychique, en terme de représentations propositionnelles et abstraites.
De la même façon, mais dans une moindre mesure, un déficit verbal prédomi-
nant sur le versant expressif peut également favoriser chez l’enfant, le recours
à des attitudes d’opposition voire agressives. Dans ce cas, le trouble du com-
portement chez l’enfant vient directement de sa difficulté à pouvoir mettre
en mots et exprimer correctement son vécu et son ressenti émotionnel
(Beitchman et coll., 1986 ; Speltz et coll., 1999). Dans ces deux situations
de déficit langagier, tout se passe comme si l’enfant ne pouvait utiliser de
manière efficiente son « discours interne » pour contrôler son comportement
(Barkley, 1997). Ceci fait essentiellement référence aux travaux de neuropsy-
chologie de l’école russe, sur le contrôle moteur et émotionnel exercé par le
biais du langage, développés initialement par Vygotsky et Luria (Luria, 1961
et 1980), lesquels offrent un cadre théorique particulièrement intéressant
pour rendre compte, dans une perspective diachronique, de l’apparition de
trouble des conduites chez l’enfant jusqu’au développement ultérieur de trou-
bles de la personnalité antisociale à l’âge adulte (Stevens et coll., 2003).
Connaissant aujourd’hui la localisation des zones corticales dévolues au lan-
gage préférentiellement dans l’hémisphère gauche (Wood et coll., 2004), ces
différentes données empiriques plaident en faveur d’un dysfonctionnement
probable de cet hémisphère chez l’enfant et l’adolescent présentant un trou-
ble des conduites (Teichner et coll., 2000). Cependant, l’étendue de la loca-
lisation reste à préciser : est-elle préférentiellement temporale ou fronto-
temporal gauche (Henry et Moffitt, 1997) ?

Déficit des fonctions exécutives

Parallèlement au défaut d’habiletés verbales, plusieurs travaux ont mis
l’accent sur un trouble des fonctions intégratrices chez l’enfant et l’adoles-
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terme de « fonctions exécutives », celles-ci recouvrent l’ensemble des pro-
cessus nécessaires à la réussite de tâches complexes et dirigées vers un but.
Ces comportements dits intentionnels sont mis en œuvre au travers d’un
plan d’action, élaboré par le sujet, et prenant en compte aussi bien ses
besoins propres que les exigences de son environnement. Pour ce faire,
plusieurs processus mentaux sont sollicités : de l’analyse attentive des infor-
mations extérieures, en fonction de l’objectif visé, jusqu’à la réalisation du
programme de réponse et au contrôle conscient de son exécution. Des pro-
cessus mentaux intermédiaires sont sollicités : l’élaboration et la planifica-
tion interne de la stratégie de réponse, l’anticipation des conséquences
attendues de l’action ainsi que la prise en compte des informations chan-
geantes du milieu et l’inhibition des réponses non pertinentes liées à des
stimuli interférents ou distrayants (Dubois et coll., 1994). En accord avec cette
définition, toute perturbation des fonctions exécutives peut entraver chez
l’individu ses capacités d’action dites contrôlées, en favorisant l’expression de
comportements impulsifs et inadaptés particulièrement dommageables.

Sources de données anatomiques

Il existe aujourd’hui un faisceau d’arguments issus de travaux en neurophy-
siologie, en neuropsychologie et en imagerie neuroanatomique faisant
dépendre les compétences exécutives du bon fonctionnement des lobes fron-
taux (Koechlin et coll., 2003). De par la richesse et la spécificité de leurs
connexions anatomiques, les lobes frontaux jouent en quelque sorte le rôle
d’une véritable « plate-forme d’intégration » transmodale où s’actualise et se
met en place une représentation mentale de l’expérience en cours et de la
situation environnementale, avec ses attributs motivationnels et affectifs
(Dubois et coll., 1994).

En complément de ces données expérimentales, l’analyse fine des désordres
cliniques observés à la suite d’une lésion frontale a permis également de sou-
ligner l’influence des lobes frontaux dans l’expression de l’affectivité et de la
personnalité du sujet, par leur rôle de modulateur des conduites émotionnelles
et sociales (Benton, 1968 et 1991 ; Damasio, 1995). Deux formes cliniques de
« syndrome frontal » ont été individualisées sur la base de corrélations ana-
tomo-cliniques (Benton, 1968 ; Dubois et coll., 1994 ; Pennigton et Ozonoff,
1996) :
• le syndrome « apathique » par atteinte du cortex dorso-latéral, se caracté-
risant par une réduction de l’activité générale avec inertie, un émoussement
affectif avec état pseudo-dépressif, une indifférence au monde extérieur, une
difficulté à générer des concepts ou à élaborer des plans d’action et par une
tendance aux stéréotypies comportementales ;
• le syndrome « pseudopsychopathique » correspondant aux lésions du
cortex orbito-frontal et se caractérisant, quant à lui, par une désinhibition
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comportementale avec une hyperactivité (non ou peu productive), une
transgression des règles sociales, et une dépendance accrue vis-à-vis du
monde extérieur.

Si l’ensemble de ces manifestations cliniques peut être observé après une
lésion frontale unilatérale, il existe cependant une modulation des troubles
en fonction de l’hémisphère touché : une diminution de la fluence verbale
et un trouble du langage surtout après une lésion frontale gauche et une per-
turbation dans la manipulation des informations visuo-spatiales après lésion
droite. Chez l’enfant, alors même que la maturation des structures frontales
n’est pas achevée, on observe globalement la même typologie clinique avec
une légère sur-représentation des formes cliniques de type « orbito-frontal »
et leur corollaire, en termes de perturbation comportementale et sociale
(Pennigton et Ozonof, 1996).

Sources de données avec corrélations neuropsychologiques

L’apparente similarité des troubles du comportement observés à la suite de
lésion frontale avec ceux définissant le trouble des conduites a rapidement
conduit les cliniciens à se pencher sur l’étude des fonctions exécutives chez
l’enfant ou l’adolescent avec trouble des conduites et/ou comportements
délinquants (Moffitt et Henry, 1991 ; Moffitt, 1993). Utilisant une batterie
d’évaluation neuropsychologique combinant entre autres le test de classe-
ment des cartes de Wisconsin, le test de fluence verbale et le Trail Making
Test, Moffitt et Henry (1989) ont pu démontrer, sur un échantillon de la
population générale issue de l’étude longitudinale de Nouvelle-Zélande, que
les scores obtenus à ces différentes épreuves permettaient de discriminer de
manière fiable les individus délinquants des sujets non délinquants. Cet effet
discriminant se révélait particulièrement net chez les individus délinquants
associant un TDAH et restait, par ailleurs, stable après contrôle du niveau
d’intelligence (QI). De la même façon, en utilisant une série de tests connus
pour leur sensibilité aux fonctions exécutives, Lueger et Gill (1990) ont
retrouvé un déficit significatif de ces fonctions dans un groupe d’adolescents
présentant un trouble des conduites. Dans un travail portant sur 430 garçons
âgés en moyenne de 12 ans, White et coll. (1994) ont montré la relation
étroite existant entre d’une part, le niveau d’impulsivité évalué au niveau des
fonctions cognitives et le QI et, d’autre part, le niveau d’impulsivité compor-
tementale et le trouble des conduites, et ceci même après contrôle du niveau
socioéconomique. Dans une autre étude, Aronowitz et coll. (1994) rappor-
tent également que les adolescents associant trouble des conduites et TDAH
obtiennent de moins bons scores aux épreuves de mesures exécutives, compa-
rativement au groupe avec trouble des conduites isolé. Enfin, dans une étude
longitudinale menée au Canada sur un échantillon d’enfants issus de la popu-
lation générale, Séguin et coll. (1995) ont pu démontrer qu’un déficit des
fonctions exécutives était retrouvé de manière stable et continue dans le
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jusqu’à 12 ans.

Prises dans leur ensemble, ces différentes données plaident donc en faveur
d’un lien entre dysfonctionnements exécutifs et trouble des conduites. Cette
corrélation semble d’autant plus étroite que le trouble des conduites apparaît
précocement au cours du développement ; elle pourrait rendre compte, par
ailleurs, non seulement de la sévérité mais aussi de la persistance du trouble,
suggérant en ce sens une participation directe des troubles exécutifs à la tra-
jectoire évolutive du trouble des conduites.

Nature des liens entre déficits cognitifs 
et trouble des conduites

Malgré leur intérêt scientifique et clinique, ces différents travaux ne permet-
tent pas de déterminer clairement la place et l’importance des déficits ver-
baux et exécutifs dans la pathogenèse du trouble des conduites. En l’état
actuel des connaissances, les mécanismes fondamentaux sous-jacents respon-
sables ne sont pas précisément connus ; la façon dont ceux-ci exercent leurs
effets lors du développement du trouble ou tout au long de son évolution est
également peu élucidée. La portée explicative des diverses corrélations
observées – en terme de relation causale – est, par ailleurs, entachée en
raison de l’existence de biais techniques (faible sensibilité des outils de
mesures utilisés, manque d’homogénéité des fonctions cognitives étudiées)
et méthodologiques (petite taille et hétérogénéité des groupes cliniques,
absence de contrôle des facteurs confondants, manque de données informa-
tives sur les groupes témoins, faible puissance des outils statistiques utilisés)
propres aux différents travaux ; ceci rend difficile toute possibilité de compa-
raison fiable entre études et limite ainsi l’analyse globale des interactions
mesurées (Lynam et Henry, 2001). Trois exemples vont servir d’illustration.

Troubles précoces et troubles débutant à l’adolescence

Comme cela est spécifié dans la classification américaine du DSM-IV, il est
aujourd’hui admis de distinguer deux catégories de trouble des conduites :
ceux débutant précocement, avant l’âge de dix ans, et ceux débutant au
moment de l’adolescence. Rares sont cependant les travaux transversaux à
avoir pris soin de distinguer dans leurs analyses les sujets dont le trouble des
conduites avait débuté tôt de ceux dont le trouble était apparu à l’adoles-
cence. Or, rien n’autorise à dire que l’amplitude et l’intensité des déficits
cognitifs observés pour ces deux catégories cliniques soient strictement
superposables. Au regard des diverses études longitudinales disponibles, les
trajectoires évolutives de ces deux sous-groupes apparaissent clairement dis-
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semblables, ce qui renvoie probablement chacun d’eux à des mécanismes
neuro-développementaux sous-jacents, si ce n’est distincts, tout au moins
dont le poids et l’influence sembleraient s’exercer différemment au cours du
temps. La démonstration qu’un trouble dysexécutif et un déficit des habile-
tés verbales caractérisent également le profil neuropsychologique des enfants
d’âge préscolaire présentant un trouble oppositionnel (Speltz et coll., 1999)
renforce néanmoins l’hypothèse d’un continuum cognitif entre le trouble
oppositionnel et le trouble des conduites à début précoce.

Présence d’un trouble déficit de l’attention/hyperactivité

Le fait que la plupart des auteurs n’aient pas contrôlé la présence d’un
TDAH dans leur groupe clinique soulève un autre problème d’interpréta-
tion. En effet, il est couramment admis aujourd’hui que les enfants présen-
tant un TDAH expriment des difficultés significatives dans le registre des
fonctions exécutives (Barkley, 1997 ; Tannock, 1998). Sachant la fréquence
de la comorbidité associée entre trouble des conduites et TDAH (estimée
entre 3 et 53 % selon les études), deux interprétations peuvent alors être
formulées : soit le lien entre troubles dysexécutifs et trouble des conduites
est purement artificiel et conjoncturel, au sens où celui-ci ne ferait que tra-
duire la présence d’un TDAH associé, soit ces deux pathologies partagent
une vulnérabilité cognitive commune, en terme de défaut d’inhibition com-
portementale.

Dans leur revue de la littérature, Pennigton et Ozonoff (1996) rapportent
qu’une perturbation des fonctions exécutives est régulièrement retrouvée
dans trois types de pathologie : le TDAH, l’autisme et l’association trouble
des conduites + TDAH. Cependant, dès que la présence d’un TDAH est
contrôlée, l’existence d’un lien entre troubles dysexécutifs et trouble des
conduites isolé n’est plus démontrée. Ce qui tendrait donc à infirmer l’exis-
tence d’un déficit exécutif dans le trouble des conduites « pur ». Dans la plu-
part des travaux cités (15/18) et sur lesquels s’appuie le travail de Pennigton
et Ozonoff (1996), les auteurs n’ont pas pris la peine de contrôler la présence
de trouble des conduites associé dans le groupe clinique d’enfants avec un
TDAH, ce qui affaiblit nécessairement leur conclusion.

Il n’existe que peu d’études ayant analysé la performance des fonctions exé-
cutives chez des enfants ou adolescents répartis en sous-groupes diagnosti-
ques clairement distincts. Dans un travail portant sur trois catégories
diagnostiques (TDAH, trouble des conduites, TDAH + trouble des condui-
tes versus groupe témoin), Moffitt et Henry (1989) ne retrouvent de déficit
des fonctions exécutives que dans le groupe comorbide associant TDAH et
trouble des conduites. Le travail de Déry et coll. (1999), précédemment cité,
s’inscrit en faux par rapport à cette observation puisque les auteurs ne met-
tent pas en évidence de déficit exécutif probant dans leur groupe comorbide
associant trouble des conduites et TDAH. Plus récemment, Clark et coll.
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en quatre groupes : TDAH (n=35), TDAH + TOP / trouble des conduites
(n=38), TOP / trouble des conduites (n=11) et groupe témoin (n=26). Leurs
résultats indiquent que les adolescents avec TDAH présentent les moins
bons résultats aux épreuves de performance exécutive comparativement à
leurs pairs sans TDAH, que ceux-ci aient ou non un trouble des conduites
associé. Les adolescents souffrant d’un TDAH ou d’un trouble mixte (trou-
ble des conduites + TDAH) présentent notamment, en comparaison du
groupe témoin ou du groupe d’adolescents présentant uniquement un trou-
ble des conduites, des difficultés significatives dans deux domaines de
compétences : celui concernant la capacité à générer des stratégies nouvelles
et celui relatif au contrôle du comportement. Pour ces auteurs, les troubles
des fonctions exécutives ne seraient donc spécifiques que du seul TDAH. En
l’absence d’autres données comparatives disponibles, il est encore trop tôt
pour conclure définitivement sur ce point. Pour autant, il paraît raisonnable
de formuler que l’association entre trouble des conduites et troubles exécu-
tifs, sans être fortuite, n’est pas directe et semble liée à la présence comor-
bide d’un TDAH. Ce trouble semble favoriser tant la précocité d’apparition
du trouble des conduites, chez un enfant présentant déjà des symptômes de
trouble oppositionnel (Loeber et coll., 2000), que contribuer à sa pérennisa-
tion (Séguin et coll., 1995).

Concernant la notion d’inhibition comportementale, Barkley (1997) a fait
de ce concept la clé de voûte de son modèle explicatif du TDAH. Pour cet
auteur, les processus d’inhibition joueraient un rôle fondamental chez
l’enfant en lui permettant d’acquérir progressivement au cours du dévelop-
pement – en fonction de l’expérience acquise et de la maturation de son sys-
tème nerveux – un répertoire comportemental essentiel au bon déroulement
de ses interactions sociales. Dès lors, tout déficit de ces processus centraux
pourrait rejaillir sur la qualité du contrôle moteur – et plus largement
cognitif – de l’enfant et être à l’origine d’un trouble hyperactif/impulsif, res-
ponsable d’un comportement désordonné et non productif. Cependant,
comme l’ont montré récemment Oosterlaan et coll. (1998) dans un travail
portant sur l’analyse de huit études ayant pris pour tâche expérimentale
l’étude de l’inhibition de la réponse (Stop-Task), le déficit des processus
d’inhibition ne permet pas de discriminer de manière suffisante les enfants
présentant un TDAH de ceux souffrant de trouble des conduites ou de trou-
ble mixte de type TDAH + trouble des conduites. En d’autres termes,
l’hypothèse d’un défaut d’inhibition comportementale pourrait être appli-
quée à d’autres troubles du comportement perturbateurs et ne pas concerner
spécifiquement le TDAH, tel que le supposait initialement Barkley. Ceci est
peu surprenant lorsque l’on sait l’importance fonctionnelle de l’inhibition
dans la régulation du comportement humain (Jeannerod, 1997 ; Houdé,
1999). Le défaut d’inhibition comportementale pourrait donc représenter un
point de vulnérabilité, commun à divers troubles du comportement pertur-
bateurs mais sans que l’on puisse déterminer précisément à quel niveau du
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fonctionnement exécutif ces processus d’inhibition – supposés défectueux –
opèrent dans chacun des troubles concernés (TDAH et trouble des condui-
tes), ni surtout comment ceux-ci s’influencent mutuellement en cas de co-
occurrence (TDAH+ trouble des conduites).

Il apparaît donc que le concept de défaut d’inhibition comportementale ne
représente pas une construction suffisamment unitaire pour espérer expli-
quer, à terme, la totalité des troubles du comportement, et ce de manière
univoque. Nigg (2003) propose de lui substituer une conception duelle de
la régulation comportementale, laquelle comprendrait deux processus paral-
lèles de régulation comportementale : un système d’inhibition exécutive, qui
permettrait la suppression délibérée (contrôle conscient) et immédiate d’un
comportement en cours au service d’une action dirigée vers un but, et un
système d’inhibition réactive ou motivationnelle, qui se réfère, quant à lui, à
l’interruption automatique (contrôle implicite) d’une action liée à la surve-
nue d’un événement imprévu ou à connotation négative. Le premier sys-
tème serait sous la dépendance des « boucles neurales » du contrôle exécutif,
impliquant les régions fronto-striato-thalamiques, et serait activé de manière
relativement peu anxiogène. Le système motivationnel, de par la forte com-
posante émotionnelle de son activation, serait tributaire du système limbi-
que. Pour cet auteur, le TDAH serait lié à une altération fonctionnelle du
système d’inhibition exécutive alors que le trouble des conduites serait à rat-
tacher à une atteinte primaire du système d’inhibition réactive mais qui
pourrait secondairement entraîner des dysfonctionnements de faible inten-
sité au niveau du contrôle exécutif. Le modèle de Nigg (2003) offre deux
autres avantages : celui de mieux intégrer l’hétérogénéité clinique du trouble
des conduites et celui de permettre une lecture plus fonctionnelle de la taxo-
nomie du trouble des conduites proposée par Moffitt et coll. (1993), sur la
base de processus cognitifs bien implantés anatomiquement. Reste mainte-
nant à valider la pertinence de ce modèle théorique et de ces prédictions au
travers d’autres études expérimentales.

Trouble des conduites chez les filles

La dernière critique porte, enfin, sur le manque de données existant chez les
enfants ou adolescents avec trouble des conduites de genre féminin. Certes,
il existe dans la littérature des travaux descriptifs isolant également un défi-
cit des habiletés verbales et un trouble des fonctions exécutives chez les
adolescentes avec trouble des conduites (Giancola et coll., 1998 ; Giancola
et Mezzich, 2000) ; mais aucune étude concernant une comparaison des per-
formances en fonction du sexe et selon l’âge. Or, il n’est pas dit que ces deux
types de troubles aient des impacts strictement identiques chez le garçon et
chez la fille, au cours du développement. Pour démonstration, il a été long-
temps admis que les déficits neurocognitifs contribuaient à part égale dans
les deux sexes au développement ultérieur de troubles du comportement.
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risque accru chez l’enfant de sexe masculin. Différents travaux viennent
attester, par exemple, de moins bonnes capacités de récupération fonction-
nelle chez le garçon à la suite d’un épisode de « souffrance neurologique »
(Raz et coll., 1995 ; Lauterbach et coll., 2001). Le cerveau semblerait ainsi
ne pas disposer du même degré de « plasticité » fonctionnelle selon le sexe ;
ceci rendrait les garçons et les filles « vulnérables » de manière probable-
ment distincte aux facteurs stressants, que ces derniers soient d’origine
interne ou externe.

Ces données conduisent nécessairement à deux autres interrogations fonda-
mentales. Premièrement, jusqu’à quel point la trajectoire évolutive des déficits
neurocognitifs identifiés, de la prime enfance à l’âge adulte, dépend-t-elle de
la « vulnérabilité » propre du cerveau chez le garçon versus chez la fille ?
Deuxièmement, si l’on tient compte de la littérature soulignant la fréquence
d’exposition non négligeable des enfants présentant un trouble des condui-
tes à des complications anté- ou périnatales, le trouble des conduites peut-il
traduire un problème au niveau de la maturation du cerveau lui-même, au
cours du développement ?

Concernant le premier point, Keenan et Shaw (1997) avancent l’hypothèse
que les influences sociales et les différences développementales, en termes
neurobiologiques, linguistiques et émotionnelles entre filles et garçons con-
courent initialement, à part égale, au développement précoce de trouble des
conduites chez l’enfant. Ce n’est que secondairement que les influences res-
pectives des facteurs sociaux et développementaux, en fonction du sexe,
agiraient pour moduler l’expression clinique du trouble des conduites. Con-
cernant le second aspect, l’introduction en neuropsychologie expérimentale
de nouvelles techniques d’enregistrement fonctionnel de l’activité cérébrale
par potentiels évoqués permet d’apporter des éléments de réponse. Plusieurs
études ont démontré, par exemple, la réduction de l’amplitude de l’onde
P300 chez les adolescents présentant un trouble des conduites (Bauer et
Hesselbrock, 2003). Cette diminution d’amplitude de l’onde P300 serait
d’autant plus importante que le nombre de problèmes associés au trouble
des conduites est élevé. Surtout, cette réduction de l’amplitude de l’onde
P300 serait plus spécifiquement associée au trouble des conduites compor-
tant une violation des règles (Bauer et Hesselbrock, 1999a, 1999b et 2003)
et directement corrélée à la sévérité de la transgression (Bauer et
Hesselbrock, 1999a). Sur les trois études citées, seules deux ont porté sur un
groupe mixte, comprenant filles et garçons (Bauer et Hesselbrock, 1999a et
b) et parmi celles-ci, seul le travail de Bauer et Hesselbrock (1999a) a
comporté une analyse comparative fiable des résultats d’enregistrements
de la P300 en fonction du sexe. Il n’en ressort aucune différence significa-
tive entre filles et garçons, malgré l’observation d’une diminution d’ampli-
tude de l’onde P300 légèrement plus importante chez ces derniers. De la
même façon, ces auteurs n’ont retrouvé aucune interaction significative
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entre les sous-types cliniques de trouble des conduites et le sexe des sujets.
Si ces perturbations de l’onde P300 se produisent préférentiellement chez
les adolescents exprimant un trouble des conduites avant l’âge de 15 ans
(Bauer et Hesselbrock, 1999a), il existe, par ailleurs, un effet net de l’âge au
niveau de la répartition topographique postéro-antérieure des anomalies
observées (Bauer et Hesselbrock, 1999b et 2003). Ces perturbations de
l’onde P300 sont principalement observées au niveau des régions pariétales
postérieures chez les adolescents âgés, en moyenne, de moins de 16,5 ans,
alors qu’au-delà de cet âge, elles se localisent de façon préférentielle au
niveau des régions frontales antérieures (Bauer et Hesselbrock, 1999b).
Pour les auteurs, ces résultats empiriques doivent être interprétés dans
une perspective développementale faisant des anomalies neurophysiologiques
observées, la traduction d’un retard de maturation des régions frontales anté-
rieures qui pourrait persister au-delà de 21 ans (Bauer et Hesselbrock, 2003).

Ce retard de maturation est-il un simple « marqueur de vulnérabilité » non
spécifique puisque retrouvé dans d’autres pathologies comme la schizophré-
nie, les troubles de l’humeur ou la maladie d’Alzheimer (Bauer et Hesselbrock,
1999 ), ou est-il un facteur étiologique intervenant directement dans la
genèse et le développement du trouble des conduites via un dysfonctionne-
ment cognitif associé ? La question reste encore ouverte. Quoi qu’il en soit,
ces résultats viennent appuyer l’hypothèse d’un trouble probable de la matu-
ration cérébrale dans le trouble des conduites, hypothèse également mise en
avant pour rendre compte des anomalies électrophysiologiques et morpholo-
giques observées dans le TDAH (Silberstein et coll., 1998 ; Rapoport
et coll., 2001 ; Castellanos et coll., 2002).

En conclusion, il faut retenir la description aujourd’hui reconnue d’un lien
entre le trouble des conduites et l’existence de dysfonctionnements cognitifs
dans le registre des habiletés verbales et des fonctions exécutives. Si ce lien
paraît stable et robuste pour le déficit verbal, puisque retrouvé de façon per-
sistante depuis l’enfance jusqu’à l’âge adulte, des interrogations demeurent
en suspens concernant l’influence exacte du déficit exécutif dans le trouble
des conduites. Ce lien s’exerce-t-il de manière directe ou par l’intermédiaire
d’un TDAH associé ? D’autre part, si pour certains auteurs le degré de sévé-
rité de ces deux types de déficit pourrait suffire à expliquer la gravité et la
persistance du trouble des conduites, d’autres considèrent que cette relation
n’est en rien univoque et ne saurait exclure l’intervention de facteurs envi-
ronnementaux (Moffitt, 1993). D’autres études empiriques, menées sur des
populations cliniques homogènes, utilisant des protocoles d’évaluation stan-
dardisés et si possible conduites dans une perspective longitudinale, sont
donc attendues pour faire la part de l’influence des facteurs neurodéveloppe-
mentaux par rapport à celle des facteurs psychosociaux dans la genèse et
l’évolution du trouble des conduites.
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Facteurs génétiques

Mieux connaître les facteurs étiologiques en cause dans le trouble des con-
duites de l’enfant implique de progresser dans la compréhension des facteurs
de risque génétiques. Dans le trouble des conduites comme dans toute
pathologie multifactorielle, le déterminisme génétique s’articule autour de la
notion de susceptibilité génétique. Les facteurs génétiques augmentent un
risque, modifient l’expression d’un trouble. Ils sont à appréhender dans une
dynamique d’interactions entre les différents facteurs étiologiques, et non
dans un lien de causalité directe.

Évaluer la susceptibilité génétique au trouble des conduites renvoie à identi-
fier ses liens aux autres troubles du comportement de l’enfant. En effet, les
troubles externalisés et internalisés présentent une vulnérabilité commune
principalement liée à l’environnement partagé, quand l’influence génétique
est spécifique à chacun des troubles (Gjone et Stevenson, 1997).

Les études épidémiologiques permettent d’évaluer la part de susceptibilité
génétique et environnementale spécifique au trouble des conduites, au trou-
ble oppositionnel avec provocation, et au trouble déficit de l’attention/hype-
ractivité. Ces mêmes études apportent une estimation des facteurs
génétiques communs aux troubles du comportement de l’enfant.

La recherche génétique en psychiatrie ouvre ainsi vers des modèles éthiopa-
thogéniques transcatégoriels et ambitionne d’identifier la nature des interac-
tions gène-environnement dans l’émergence des troubles. De plus, les
travaux de génétique moléculaire donnent l’occasion de repérer les protéines
impliquées dans la vulnérabilité biologique. La multiplication récente des
publications impose une revue descriptive des études de génétique molécu-
laire pour identifier les gènes de susceptibilité.

Études d’agrégation familiale

Les études d’agrégation familiale du trouble déficit de l’attention/hyperacti-
vité (TDAH) sont nombreuses. Toutes retrouvent un excès de TDAH chez
les apparentés de sujets hyperactifs en comparaison des apparentés de sujets
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témoins. Une revue des études publiées (tableau 11.I) montre une fréquence
de TDAH quatre à dix fois plus importante chez les apparentés au premier
degré. Les chiffres moyens les plus souvent rapportés dans la littérature sont
ceux de Biederman et coll. (1990) retrouvant un diagnostic de TDAH chez
25 % des apparentés du premier degré contre 5 % en population témoin. La
survenue de TDAH est d’emblée moins fréquente en cas de parenté plus
éloignée (Faraone et coll., 1994). La forte agrégation familiale semble stable
quel que soit le sexe de l’enfant atteint (Faraone et coll., 2000).

Tableau 11.I : Études d’agrégation familiale dans le trouble déficit de l’attention/
hyperactivité

Aucune étude n’a recherché l’agrégation du trouble des conduites (TC) et
du trouble oppositionnel avec provocation (TOP) de manière indépendante
du TDAH. C’est à partir des mêmes échantillons que le statut pour les dia-
gnostics de TC et de TOP a été établi chez les apparentés d’enfants présen-
tant un TDAH. Ces études sont utiles à la compréhension des liens entre les
trois pathologies par l’analyse de leur co-agrégation familiale. Elles permet-
tent de différencier une absence totale de facteurs étiologiques communs

Apparentés atteints

Références Âge (ans) Critères Malades Témoins Degré 
de parenté

Malades Témoins

N N N % N %

Morrison 
et Stewart, 1971

6 à 18 Stewart 59 41 1er 12/118 10 2/82 2,5

Cantwell, 1972 5 à 9 Stewart 50 50 1er et 2e**

*filles uniquement ; **parents, oncles, tantes et grands-parents

61/966 6,3 6/931 0,6

Welner 
et coll., 1977

10 à 
12

Stewart 50 74 1er 11/42 26 5/54 9

Biederman 
et coll., 1986, 
1990

6 à 17 DSM-III 73 26 1er 66/264 25 4/92 4,6

Faraone 
et coll., 1994

6 à 17 DSM-III-R 140 120 2e 63/
1201

5,2
4

28/959 3

Faraone 
et coll., 1997

6 à 17 DSM-III-R 126 92 1er 85/428 20 14/304 5

Faraone 
et coll., 2000
Biederman 
et coll., 1999
Faraone 
et coll., 1991a*

6 à 18 DSM-III-R 140 120 1er 69/260 29 23/369 7
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SE(aucune co-agrégation familiale), la présence de facteurs étiologiques com-
muns pouvant s’exprimer indifféremment par chacun des troubles (co-agré-
gation familiale aléatoire), et la présence de facteurs étiologiques particuliers
aux formes comorbides (agrégation familiale spécifique des troubles comor-
bides).

Les apparentés de sujets hyperactifs présentent une fréquence de TC multi-
pliée par 2 à 4 en comparaison des témoins, ainsi qu’une augmentation du
risque de sociopathie définie au sens large (TC, personnalité antisociale,
TOP) (tableau 11.II).

Tableau 11.II : Agrégation familiale du trouble des conduites dans les familles
d’hyperactifs

L’augmentation de fréquence du trouble des conduites dans les familles
d’hyperactifs apparaît modérée. En fait, plusieurs études récentes ont
montré que cette augmentation du risque était spécifique à la comorbidité
entre TC et TDAH. Les apparentés du premier degré d’un enfant présen-
tant une forme de TDAH comorbide au TC présentent un risque de déve-
lopper un TC de 23 à 35 %, contre 6 à 16 % pour les apparentés de TDAH
sans comorbidité pour le trouble des conduites et 5 % chez les témoins
sains (tableau 11.III). La présence de TC chez les apparentés de TDAH
semble ainsi associée à la présence de TC chez les proposants. Le trouble
des conduites ne s’agrège pas au TDAH mais aux formes comorbides
de TDAH.

Apparentés atteints

Références Âge (ans) Critères Malades Témoins Degré de 
parenté

Malades Témoins

N N N % N %

Morrison 
et Stewart, 1971

6 à 18 O’Neal*

*Critères sociopathie regroupant trouble des conduites, personnalité antisociale, trouble oppositionnel (Biederman
et coll., 1992) ; sociopathie seule (Cantwell, 1972 ; Morrison et Stewart 1971) ; **parents, oncles, tantes et grands-
parents ; ***filles uniquement

59 41 1er 5/59 8,5 0/41 0

Cantwell, 1972 5 à 9 Sociopathie* 50 50 1er et 2e** 30/514 5,8 1/501 0,2

Biederman 
et coll., 1986, 1990

6 à 17 DSM III* 73 26 1er 62/264 23,4 4/92 4,3

Biederman 
et coll., 1992

6 à 17 DSM III-R 140 120 1er 60/454 13 23/368 6

Faraone 
et coll., 1997

6 à 17 DSM III-R 126 92 1er 47/428 11 11/304 4

Faraone 
et coll., 2000***

6 à 18 DSM III-R 140 120 1er 45/417 10,8 19/369 5
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Les mêmes études familiales ont montré que la présence de TC chez des appa-
rentés de TDAH+TC est le plus souvent comorbide à un TDAH. En effet, en
cas d’apparenté à un enfant présentant une forme comorbide, 39 à 56 % des
sujets présentent eux-mêmes une association TC+TDAH contre 7 à 12 % qui
présentent un trouble des conduites non comorbide à un TDAH (Biederman
et coll., 1992 ; Faraone et coll., 1997 ; Faraone et coll., 2000). C’est donc la
forme comorbide TDAH+TC qui s’agrège dans les familles.

Tableau 11.III : Agrégation familiale du trouble des conduites dans les
familles d’hyperactifs en fonction de la présence de trouble des conduites
chez le cas index

Les études d’agrégation familiale du TDAH montrent également une plus
grande fréquence de trouble oppositionnel chez les apparentés d’enfants pré-
sentant un TDAH associé à un TOP par comparaison à des témoins
(tableau 11.IV).

Tableau 11.IV : Agrégation familiale du trouble oppositionnel dans les familles
d’hyperactifs

TC chez les apparentés de :

Références Âge 
(ans)

Critères Malades Témoins Degré 
de parenté

TDAH+TC TDAH 
sans TC

Témoins

N N N % N % N %

Faraone 
et coll., 1997

6-17 DSM-III-R 126 92 1er 27/126 23 20/302 6,6 11/304 4

Faraone 
et coll., 2000*

*filles uniquement

6-18 DSM-III-R 140 120 1er 9/40 23 36/377 9,5 19/369 5

Smalley 
et coll., 2000

5-25 DSM-IV 132 fratrie 30 13

Smalley 
et coll., 2000

5-25 DSM-IV 132 parents 14/40 35 15/92 16

Apparentés atteints de TOP

Références Âge 
(ans)

Critères Malades Témoins Degré de 
parenté

Malades
TDAH+TOP

Témoins

N N N % N %

Biederman et coll., 
1986, 1990

6-17 DSM-III 73 26 1er 62/264 23,4 4/92 4,3

Biederman et coll.,1992 6-17 DSM-III-R 140 120 1er 59/454 13 21/368 6

Faraone et coll., 1997 6-17 DSM-III-R 126 92 1er 28/190 15 13/304 4

Faraone et coll., 2000*

*filles uniquement

6-18 DSM-III-R 140 120 1er 13/117 11 18/369 5
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SECes études montrent donc une co-ségrégation du TDAH et du trouble des
conduites au sein des familles d’enfants hyperactifs. Cette observation a été
répliquée sur plusieurs échantillons, aussi bien pour les filles que pour les
garçons (Lahey et coll., 1988 ; Frick et coll., 1991 ; Biedeman et coll., 1992 ;
Faraone et coll., 2000) et reste maintenue dans le temps dans un suivi longi-
tudinal sur quatre ans (Faraone et coll., 1997).

C’est à partir de cette co-ségrégation que de nombreux auteurs argumentent
en faveur d’un sous-type familial de trouble du comportement de l’enfant
évocateur d’une base étiologique particulière. Un des enjeux des études
familiales est en effet l’identification de sous-groupes étiologiquement plus
homogènes. Cela a évidemment des implications dans la recherche de gènes
de susceptibilité. Reste que les études familiales ne permettent pas de diffé-
rencier les facteurs familiaux liés à l’environnement, des facteurs génétiques.

Au total, il existe une agrégation familiale du TDAH. Le fait d’être appa-
renté à un enfant hyperactif augmente également le risque de présenter un
trouble des conduites et/ou un trouble oppositionnel. Cette co-agrégation
familiale suggère une base étiologique commune.

L’analyse de cette co-agrégation montre, en fait, que seules les formes de
TDAH comorbides aux TC augmentent le risque pour les apparentés de pré-
senter un TC. De plus, les TC présents chez les apparentés de sujets à formes
comorbides TDAH+TC sont le plus souvent associés à un TDAH. Cette co-
ségrégation du TDAH et du trouble des conduites plaide pour un sous-type
familial de TDAH associé à des conduites antisociales, dont les mécanismes
étiologiques seraient partiellement distincts des formes familiales de TDAH
sans comorbidité.

Études d’adoption

Les études familiales d’adoption permettent de différencier les facteurs étio-
logiques environnementaux, des facteurs génétiques. Leur principe est de
comparer les corrélations dans des mesures dimensionnelles des enfants
adoptés avec leurs parents biologiques et adoptifs, ou entre des frères biologi-
ques et des frères adoptifs non liés biologiquement.

Concernant l’hyperactivité, les études suggèrent une large part génétique
dans la variance phénotypique. Les scores d’héritabilité génétique varient de
39 à 74 % (Morrison et Stewart 1973 ; Safer, 1973 ; Cantwell, 1975 ; Plomin,
1991 ; Van der Valk et coll., 1998a ; Sprich et coll., 2000).

Les résultats des études d’adoption dans le cas du trouble des conduites sont
très hétérogènes. Une des raisons de cette hétérogénéité est le type de
méthodologie à laquelle ces études recourent. En effet, de nombreuses études
d’adoption utilisent un modèle parent-enfant. La sémiologie des parents bio-
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logiques est repérée sur des registres légaux, en absence d’évaluation du trou-
ble des conduites. Le seul comportement antisocial pris en compte est la
présence de condamnations judiciaires en général pour faits délictueux. Ces
études retrouvent une relation entre le nombre de condamnations des gar-
çons avec le nombre de condamnations chez leur père biologique (Bohman
et coll., 1982 ; Sigvardsson et coll., 1982 ; Mednick et coll., 1984). La part
de variabilité attribuée aux gènes est ainsi estimée à 59 % contre 19 %
d’influence purement environnementale et 22 % d’interaction gène-envi-
ronnement (Cloninger et coll., 1982).

Une méthodologie plus adaptée est la comparaison des corrélations entre
frères biologiques et adoptifs (tableau 11.V). Cela permet une évaluation
sémiologique de tous les sujets et palie au manque d’évaluation rétrospective
des études parents-enfants. Toutefois, certaines publications comparent des
fratries adoptées non apparentées biologiquement à des fratries vivant au
sein du foyer familial biologique ; un biais dû à l’adoption elle-même inter-
vient alors (Deater-Deckard et Plomin, 1999). L’étude la plus rigoureuse est
celle de Van der Valk et coll. (1998a) qui évalue le comportement perturba-
teur dans un modèle solide de comparaison entre fratrie biologique adoptée
et fratrie adoptée non liée biologiquement. Cette étude permet d’estimer
une héritabilité de 55 % pour les troubles externalisés.

Tableau 11.V : Études d’adoption dans les conduites antisociales de l’enfant

Les études d’adoption utilisant un modèle parent-enfant, si elles sont limi-
tées dans l’estimation du poids génétique, sont en revanche opérantes dans
l’évaluation des interactions entre facteurs génétiques et environnementaux.
Ainsi, O’Connor et coll. (1998) montrent une corrélation significative
entre les antécédents biologiques de personnalité antisociale et certaines
stratégies éducatives des parents adoptifs (« negative control » : retrait, induc-

Références Âge 
(ans)

Dimension Outils Biologiques
N

Adoptés
N

r sibs 
bio

r sibs 
non bio

h2 c2 e2

Van der Valk
et coll., 1998a*

10-15 Troubles 
Externalisés

CBCL 111 221 0,47 0,19 55 19 26

Délinquance CBCL 111 221 0,43 0,24 34 25 41

Agression CBCL 111 221 0,42 0,13 61 13 26

Deater-Deckard 
et Plomin, 1999**

7-12 Délinquance CBCL 94 78 0,24 0,14 17 13 70

Agression CBCL 94 78 0,25 0,06 49 0 51

Mednick 
et coll., 1984*

>15 Condamnations 
judiciaires

40 126 0,2 0,13

h2 : héritabilité génétique, c2 : environnement partagé, e2 : environnement non partagé. *comparaison de fratries biolo-
giques adoptées (sibs bio) versus fratries non biologiques adoptées (sibs non bio) ; **comparaison de fratries biologi-
ques non adoptées versus fratries non biologiques adoptées ; CBCL : Child Behaviour Checklist
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A
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LY

SEtion de culpabilité), ainsi qu’une corrélation entre « negative control » et
troubles externalisés (r=0,34 et p<0,01). De même, Ge (1996) trouve un
lien significatif entre des antécédents psychiatriques du père biologique et de
mauvaises stratégies éducatives des parents adoptifs (hostilité p<0,05 ; froi-
deur p<0,01 ; discordance p<0,01). Cadoret et coll. (1995), retrouvent ces
interactions gènes-environnement dans les scores d’agressivité et de trouble
des conduites (p<0,05), mais pas dans la personnalité antisociale adulte. Ces
études soulignent l’importance du terrain biologique de l’enfant lui-même
dans les pratiques éducatives des parents adoptifs, considérées comme une
caractéristique familiale essentielle dans le développement des comporte-
ments délinquants. Elles pourraient témoigner de la présence d’un tempéra-
ment biologique hérité et d’un effet bidirectionnel d’interaction entre
parents et enfants. Dans une étude portant sur 171 adoptés, O’Connor
et coll. (2003) montrent un lien entre les symptômes de troubles externali-
sés et les antécédents d’émotionnalité négative (trait tempéramental associé
aux troubles externalisés) chez les mères biologiques, seulement en cas de
séparation survenant au sein du foyer adoptif. Or, la séparation, et plus géné-
ralement l’adversité dans la famille, est un facteur associé au trouble des
conduites. Ces données suggèrent ainsi l’importance du cumul des facteurs
de risque biologiques et environnementaux et ouvrent vers l’hypothèse
d’une susceptibilité génétique démasquée par les évènements de vie.

Études de jumeaux

Les études de jumeaux permettent d’estimer la part des facteurs génétiques,
de l’environnement partagé (c2) et de l’environnement non partagé (e2).
Ces études comparent les corrélations entre jumeaux monozygotes et dizygo-
tes issus de population générale. L’héritabilité génétique (h2) est la part de la
variance phénotypique expliquée par les facteurs génétiques et exprimée en
pourcentage de la variance totale. L’héritabilité correspond ainsi au pour-
centage d’explication de la maladie due aux différences interindividuelles du
génome. Elle comprend les facteurs génétiques additifs, c’est-à-dire le poids
des différents gènes comprenant leur interaction mutuelle. Ainsi, de hauts
scores n’impliquent pas qu’un gène, puisse à lui seul conférer une vulnérabi-
lité importante. De plus, le fait que ces études soient réalisées en population
générale suggère le rôle de polymorphismes génétiques communs et non de
mutations rares.

Études de jumeaux dans les troubles externalisés

Beaucoup d’études publiées évaluent les troubles du comportement perturba-
teur de l’enfant, dans leurs sens large. Elles font le plus souvent appel à
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l’échelle CBCL (Child Behaviour Checklist) ; cette échelle permet d’obtenir
un score global des troubles externalisés et recouvre les conduites d’hyperac-
tivité motrice, d’opposition, et d’agressivité. Les études menées renseignent
sur l’influence génétique concernant ces conduites prises dans leur globalité.
Elles permettent d’évaluer les variations dans l’héritabilité en fonction de
l’âge, du sexe, ou des sous-dimensions.

Les études réalisées chez les enfants d’âge préscolaire estiment des scores
d’héritabilité compris entre 34 et 58 % (tableau 11.VI). Une étude retrouve
une différence significative en fonction du sexe, évaluant l’héritabilité à
75 % pour les filles et 50 % pour les garçons (Van der Valk et coll., 1998b).
La part de l’environnement non partagé est comprise entre 25 et 42 % ; elle
est maximale sur un échantillon d’enfants âgés de 19 mois évalués par des
mesures d’agression physique (Dionne et coll., 2003).

Tableau 11.VI : Études de jumeaux en âge préscolaire dans les troubles exter-
nalisés 

Une revue des études réalisées chez des enfants en âge scolaire retrouve une
héritabilité des comportements perturbateurs estimée entre 38 et 81 %. Plu-
sieurs études démontrent une part croissante des facteurs génétiques avec
l’âge, avec une diminution progressive du poids des facteurs d’environne-
ment partagé (Schmitz et coll., 1995 ; Gjone et Stevenson, 1997). Gjone et
Stevenson (1997) estiment ainsi le poids génétique à 40 % chez des enfants
de 5 à 9 ans contre 60 % pour des sujets de 12 à 15 ans. Il s’agit toutefois
d’études transversales en âges différents et non d’évaluations longitudinales
(tableau 11.VII).

Arseneault et coll. (2003) rapportent des arguments pour un caractère géné-
tique plus fort dans les conduites perturbatrices généralisées à toutes les
situations (foyer, école) avec une héritabilité de 82 % contre des valeurs
plus faibles en cas d’utilisation d’une seule source d’information (30 à 76 %).
Ils font l’hypothèse d’un caractère génétique plus marqué dans les troubles
externalisés sévères et permanents (trans-situationnels), plaidant pour la
pertinence du diagnostic catégoriel.

Références Âge Instrument MZ
N

DZ
N

Dimension Sexe r MZ r DZ h2 c2 e2

Schmitz 
et coll., 1995

2 à 4 
ans

CBCL/2-3 77 183 Troubles 
externalisés

M+F 0,70 0,44 34 32 34

Van der Valk 
et coll., 1998

2 à 4 
ans

CBCL/2-3 1 328 2 292 Troubles 
externalisés

M
F

0,78
0,81

0,58
0,52

50
75

22
0

28
25

Dionne 
et coll., 2003

19 
mois

Activity 
level QS

107 174 Agression 
physique

M+F 58 0 42

MZ : monozygotes ; DZ : dizygotes ; évaluation parentale : CBCL (Child Behaviour Checklist)
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Études de jumeaux dans le TDAH

Les études de jumeaux estiment un poids génétique fort dans l’étiologie du
TDAH (tableaux 11.VIII et 11.IX). Les résultats sont toutefois hétérogènes en
fonction des instruments utilisés, des populations étudiées, de l’informant
choisi. Les héritabilités génétiques estimées vont de 50 à 98 % en cas de cota-
tion par les parents, de 39 à 81 % en cas de cotation par les enseignants, et sont
les plus variables et les plus faibles en cas d’auto-évaluation (0 à 81 %). Les
scores d’héritabilité apparaissent plus élevés en cas d’utilisation des critères du
DSM, et dans les études catégorielles.

Une étude récente confirme la pertinence développementale de la catégorie
diagnostique du TDAH. Rietveld et coll. (2004) démontrent une stabilité dans
les scores d’héritabilité entre les dimensions « hyperactivité » à 3 ans et
« inattention » à 7, 10 et 12 ans (70 à 74 %). L’étude est en faveur d’une
influence génétique commune aux deux dimensions, la covariance étant sous
influence génétique pour 76 à 92 %.

Si l’analyse globale par sous-score est assez hétérogène au sein de toutes les étu-
des, seules trois publications différencient les deux sous-dimensions dans le
même échantillon. Deux études retrouvent des héritabilités plus importantes
dans les sous-scores « hyperactivité » en comparaison des sous-scores
« inattention » (Sherman et coll., 1997 ; Todd et coll., 2001c). Willcut et coll.
(2000a) estiment, au contraire, une héritabilité plus élevée pour la sous-catégo-
rie inattentionnelle (94 %) que pour la sous-catégorie hyperactive-impulsive
(78 %) ; cependant, ces résultats concernent une population particulière dont
les cas index sont suivis pour dyslexie. C’est d’ailleurs dans cette population
qu’est retrouvé le score d’héritabilité le plus élevé, jusqu’à 98 % dans la pre-
mière publication (Gilger et coll., 1992). Les auteurs montrent une vulnérabi-
lité génétique commune aux deux troubles. Ils retrouvent un poids génétique
de 95 % dans la covariance dyslexie-inattention (Willcut et coll., 2000a).

Par ailleurs, les formes de TDAH comorbides au trouble des conduites et au
TOP semblent légèrement plus héritables (Silberg et coll., 1996 ; Neuman
et coll., 2001 ; Thapar et coll., 2001).

Le TDAH présente une susceptibilité génétique forte. L’héritabilité génétique
est évaluée à 70-90%. Le poids des gènes semble plus élevé dans la dimension
d’hyperactivité motrice et dans les formes comorbides aux autres troubles du
comportement de l’enfant. La part attribuable aux facteurs d’environnement
partagé, négligeable dans l’ensemble des études parues, ne doit pas faire occul-
ter l’importance d’une action thérapeutique ou préventive sur les facteurs
environnementaux. Il faut en effet souligner la difficulté de quantifier l’impor-
tance des interactions entre gènes et environnement dans les études de
jumeaux. Les facteurs génétiques varient dans leur fréquence en fonction de la
rencontre avec certains évènements de vie. Ils ne sont définis qu’approximati-
vement par le score d’héritabilité, qui inclut de fait une part des interactions
entre facteurs génétiques et environnementaux.
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SEÉtudes de jumeaux dans le trouble des conduites

Les seize études de jumeaux évaluant le trouble des conduites figurent dans
les tableaux 11.X et 11.XI. La grande hétérogénéité des résultats nécessite de
prendre en compte les variations en fonction de la source d’information, du
sexe, de l’âge, et des dimensions du trouble.

Les scores d’héritabilité sont en général les plus élevés en cas de cotation
maternelle (Eaves et coll., 1997 ; Simonoff et coll., 1998 ; Arseneault et coll.,
2003 ; Scourfield et coll., 2004). Arseneault et coll. (2003) ne retrouvent
pas de biais significatif dans la cotation maternelle en comparaison des cota-
tions enseignantes et par observateur. En revanche, la dimension évaluée
par auto-évaluation ne recouvre pas celle étudiée en hétéro-évaluation.

Le poids des facteurs génétiques est estimé entre 28 et 74 % en cas de cota-
tion maternelle, les chiffres étant plus bas en cas d’auto-évaluation et en
rétrospectif (7 à 65 %). La revue des études de jumeaux met en évidence
une part importante des facteurs d’environnement non partagé (30-40 %)
dans la variance du phénotype.

Ces observations sont cohérentes avec une méta-analyse des études de
jumeaux et d’adoption concernant les conduites antisociales, estimant glo-
balement une héritabilité à 41 % (Rhee et Waldman, 2002). Dans leur ana-
lyse, les auteurs retrouvent une héritabilité de 50 % pour le trouble des
conduites, 39 % de la variance étant dus à l’environnement non partagé. Ils
mettent en évidence une différence significative selon le cotateur puisque
l’héritabilité génétique retrouvée est de 39 % en cas d’auto-évaluation
contre 53 % en cas d’hétéro-évaluation (Rhee et Waldman, 2002).

Toutes les études ne différencient pas les résultats en fonction du genre. Le
tableau 11.XII reprend l’ensemble des études mentionnant le niveau de
significativité de la différence d’héritabilité en fonction du genre. Une lec-
ture descriptive suggère l’absence de différence entre genre dans le poids
génétique estimé. Cette impression est confirmée par la méta-analyse de
Rhee et Waldman (2002), qui met en évidence une différence non significa-
tive (43 % versus 41 %) quand seules les études différenciant les sexes sont
analysées.

La différence dans la nature étiologique du trouble en fonction de l’âge a été
étudiée. Une part croissante des facteurs génétiques semble exister entre
l’âge préscolaire et l’âge scolaire (cf. études de jumeaux dans les troubles
externalisés). Les conduites antisociales adultes présentent cependant
une vulnérabilité génétique moindre que chez l’enfant. En effet, Rhee et
Waldman (2002) retrouvent en méta-analyse, une héritabilité de 50 % pour
le trouble des conduites, contre 36 % pour la personnalité antisociale. Ils
évaluent un score progressivement décroissant du milieu de l’adolescence à
l’âge adulte : 46 % à moins de 13 ans, 43 % entre 13 et 18 ans et 41 % au-
delà de 18 ans.
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SETableau 11.XI : Études de jumeaux catégorielles du trouble des conduites

Tableau 11.XII : Héritabilité génétique du trouble
des conduites en fonction du genre

Plusieurs études différencient les scores évaluant l’agression physique des
comportements agressifs plus contenus (opposition, non respect des règles,
violation de propriété). Les résultats des six études de jumeaux et des deux
études d’adoption publiant les héritabilités pour ces sous-scores figurent dans
le tableau 11.XIII. Ces études aboutissent à des résultats homogènes montrant
une part génétique prépondérante dans les conduites d’agression patente

Références Âge 
(ans)

MZ
N

DZ
N

Critères Outil Informant Sexe r MZ r DZ h2 c2 e2

Slutske et coll., 1997 Adulte 1326 1356 DSM-III-R SSAGA Sujet*

*évaluation rétrospective ; **catégorie définie par extrême d’un score

M 0,70 0,37 65 4 31

F 0,68 0,48 43 25 32
Thapar et coll., 2001 5-17 731 590 DSM-III-R** Rutter Parents M+F 47 36 17

Goldstein et coll., 2001 
Jacobson et coll., 2000b
Kendler et coll., 2003

Adultes 2800 DSM-III-R qs Sujets* M+F 18 32 50

Références h2

garçons
%

h2

filles
%

Différence 
genre

Trouble des conduites
Thapar et McGuffin, 1996 28 28 -
Silberg et coll., 1996 57-66 25-48 +
Slutske et coll., 1997 44 45 -
Eaves et coll., 1997 69 69 -
Nadder et coll., 1998 66 -
Burt et coll., 2001 52 -
Miles et coll., 2002 46 21 -
Slutske et coll., 1997 65 43 -

Troubles externalisés
Schmitz et coll., 1995 34 -
Van der Valk et coll., 1998b 50 75 +
Schmitz et coll., 1995 57 -
Edelbrock et coll., 1995 51 -
Gjone et Stevenson, 1997 46 38 -
Eley et coll., 1999 62 75 +
Eley et coll., 1999 50 76 +
Arseneault et coll., 2003 61 -

Scourfield et coll., 2004 54-58 -

+: différence significative ; - : différence non significative
Plusieurs études ne publient pas les différences d’héritabilité selon le sexe mais
spécifient l’absence de différence significative
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(bagarres, extorsion, cruauté physique). Au sein des conduites antisociales, la
composante particulièrement génétique apparaît ainsi être celle recouvrant les
conduites d’agressivité physique (h2 : 60-70 %). Les conduites de délinquance
ou d’opposition seraient en revanche, sous influence principale de l’environ-
nement non partagé, la part des gènes y jouant un rôle mineur.

Eley et coll. (1999) retrouvent une corrélation entre les deux sous-scores
sous influence de l’environnement partagé pour la moitié de la covariance,
et des gènes pour le tiers de la covariance chez les garçons, alors que
l’influence génétique apparaît prépondérante chez les filles (h2 : 72 à 88 %).

Tableau 11.XIII : Héritabilité génétique en fonction des sous-scores des con-
duites antisociales

L’héritabilité génétique du trouble des conduites est de l’ordre de 50 %, ceci
de manière indépendante du genre de l’enfant. Le poids génétique semble
plus élevé dans les conduites antisociales survenant à l’âge scolaire compara-
tivement à celles survenant en âge préscolaire et à l’âge adulte. Au sein des
comportements agressifs, les conduites d’agression physique sont les plus
héritables (h2 : 60-70 %). Les autres comportements composant les troubles
sont sous la dépendance principale des facteurs d’environnement partagé, la
part des gènes remplissant un rôle plus mineur dans l’étiologie des conduites
antisociales plus contrôlées.

Études de jumeaux dans le trouble oppositionnel avec provocation

Le trouble oppositionnel avec provocation (TOP) présente une vulnérabilité
génétique estimée à un tiers de la variance dans les études se référant aux
dimensions oppositionnelles évaluées par les échelles d’Olweus (Eaves

Références Instruments Genre Score agression Autres 
sous-scores

Schmitz et coll., 1995 CBCL 55 79

Edelbrock et coll., 1995 CBCL 60 35

Gjone et coll., 1997 CBCL 85 59

Simonoff et coll., 1998 Olweus 58 14

Eley et coll., 1999 
(Suède)

CBCL M
F

62
75

30
41

Eley et coll., 1999 
(Royaume-Uni)

CBCL M
F

50
76

0
47

Van der Valk et coll., 1998a

*études d’adoption

CBCL 61 39

Deater-Deckard et coll., 1999* CBCL 49 17
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SEet coll., 1997 ; Simonoff et coll., 1998). En cas d’utilisation des critères du
DSM, la part génétique apparaît légèrement prévalente (tableau 11.XIV).

Tableau 11.XIV : Études de jumeaux du trouble oppositionnel

Part de vulnérabilité génétique commune aux différents troubles

Au-delà du poids génétique propre à chaque trouble et aux formes comorbi-
des, les études de jumeaux permettent d’évaluer la composante génétique
commune aux différents troubles du comportement de l’enfant et de l’ado-
lescent. Une des méthodes utilisées est de calculer la corrélation entre
jumeaux pour deux traits distincts. La comparaison des corrélations entre
jumeaux mono- et dizygotes permet alors d’obtenir un score d’héritabilité
concernant la covariance entre ces deux traits (cross-twin et cross-trait).
C’est ainsi que Gjone et Stevenson (1997) ont pu démontrer une vulnérabi-
lité commune aux troubles externalisés et internalisés sous dépendance de
l’environnement. La part génétique serait donc très mineure dans la comorbi-
dité familiale entre trouble des conduites et troubles anxieux. Au sein des trou-
bles externalisés, les trois troubles du comportement perturbateur de l’enfant
partagent au contraire des facteurs génétiques (tableau 11.XV). Coolidge
et coll. (2000) retrouvent même une contribution génétique de 87 % dans la
covariance entre TDAH et TC, de 82 % pour TC-TOP et de 87 % pour
TDAH-TOP. Seuls Burt et coll. (2001 et 2003) estiment une contribution pré-
pondérante des facteurs de l’environnement partagé et notamment du conflit
parent-enfant dans la vulnérabilité commune aux trois troubles (47-59 %).
Thapar et coll. (2001) estiment que la contribution génétique aux symptômes
de TC est entièrement expliquée par les mêmes facteurs génétiques influençant
le TDAH (les facteurs spécifiques aux TC étant non significatifs). De plus, ces
facteurs génétiques communs rendent compte majoritairement de la comorbi-
dité, le reste étant sous dépendance de facteurs d’environnement non partagé.
Young et coll. (2000) identifient une variable latente (behavioral desinhibition)
comptant pour 16 à 40 % de la variance phénotypique des dimensions
suivantes : TC, TDAH, usage de substances psychoactives et recherche de

Références Âge 
(ans)

MZ
N

DZ
N

Critères Informant Sexe r MZ r DZ h2 c2 e2

Eaves et coll., 1997 8 à 16 689 666 DSM-III-R Mère M 53 - 47
F 51 - 49

Nadder et coll., 1998 7 à 13 377 523 DSM-III-R 
et IV

Parents M
F

0,67
0,52

66
50

-
-

34
50

Coolidge et coll., 2000 6 à 12 140 84 DSM- IV Parents M+F 0,64 0,10 61 - 39
Burt et coll.,  2001 10 à 12 486 267 DSM- III-R Mère, 

enfant
M+F 0,69 0,47-0,53 39 31 30

Neuman et coll., 2001 13 à 23 773 579 DSM-IV Sujets F 0,65 0,20 65
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nouveauté. Cette variable latente serait fortement héritable (84 %). Les fac-
teurs spécifiques surajoutés sont : un facteur génétique dominant pour le
TDAH et la recherche de nouveauté, l’environnement partagé pour les TC et
l’usage de substances. Les facteurs d’environnement non partagé semblent spé-
cifiques à chacun des troubles (Young et coll., 2000). Miles et coll. (2002)
retrouvent également une corrélation génétique modérée entre TC et usage de
cannabis, et une influence de l’environnement plus spécifique à chaque com-
portement. Enfin, 71 à 76 % de l’association phénotypique entre le trouble des
conduites et la dépendance à l’alcool sont sous la dépendance de facteurs étio-
logiques génétiques (Slutske et coll., 1998).
Les troubles ont des facteurs génétiques communs d’autant plus qu’ils sont pré-
sents précocement et chez les garçons, alors qu’à l’adolescence, les facteurs
génétiques semblent spécifiques à chacun des troubles (Silberg et coll., 1996).

Tableau 11.XV : Héritabilité commune aux troubles du comportement 

La vulnérabilité commune au trouble des conduites, au trouble opposition-
nel, et à l’hyperactivité semble essentiellement génétique. Les facteurs
environnementaux ont une influence plus spécifique à chacun des compor-
tements perturbateurs. Par ailleurs, ces études montrent une susceptibilité
génétique commune entre le trouble des conduites et les dépendances aux
substances.

En plus de la quantification du poids des gènes et de l’environnement, les
études de jumeaux peuvent aider à l’identification qualitative des facteurs
environnementaux en cause. En effet, Caspi et coll. (2004) retrouvent une
corrélation entre la discordance phénotypique entre vrais jumeaux pour
leurs scores de troubles externalisés à cinq ans et la différence d’expression
émotionnelle de la mère envers ses enfants. Les scores sont ainsi plus élevés
en cas d’expression émotionnelle négative de la mère, et ce de manière indé-
pendante des facteurs génétiques (Caspi et coll. 2004).

Au total, les études de jumeaux démontrent une forte susceptibilité généti-
que au TDAH et aux conduites d’agression physique. Une partie de cette vul-
nérabilité génétique est commune. Les facteurs d’environnement participent
davantage aux mécanismes étiologiques spécifiques à chacun des troubles.
L’interaction gène-environnement semble donc au centre de l’éthiopathogé-
nie du trouble des conduites de l’enfant.

Références TDAH-TC
(%)

TC-TOP
(%)

TDAH-TOP
(%)

Nadder et coll., 1998 50 50
Coolidge et coll., 2000 87 82 87
Burt et coll., 2001 35 32 22

Thapar et coll., 2001 73
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SEGènes de vulnérabilité

Le poids des facteurs génétiques dans le trouble des conduites est confirmé par
différentes études menées au sein de populations variées. Ces résultats concor-
dants justifient la recherche des gènes de vulnérabilité. Le mode de transmis-
sion de ce poids génétique est inconnu. Les analyses de ségrégation retrouvent
une transmission du trouble et des traits du TDAH selon une ségrégation
compatible avec un modèle à gènes majeurs, à pénétrance de l’ordre de 50 %
et excluent une vulnérabilité purement environnementale (Faraone et coll.,
1992 ; Maher et coll., 1999).
Deux équipes ont réalisé des criblages du génome de familles d’enfants hype-
ractifs afin de rechercher des régions candidates. Dans un premier travail réa-
lisé à partir de 126 paires d’apparentés (sib pairs) atteints, Fisher et coll. (2002)
confrontent leurs résultats à 36 sites de gènes proposés comme candidats par
une approche fonctionnelle. Les auteurs retrouvent que les gènes du récepteur
dopaminergique D5 (DRD5), du transporteur de la sérotonine (5-HTT) et du
Calcyon (protéine interagissant avec le DRD1) sont localisés sur des sites en
possible déséquilibre de liaison. En élargissant son échantillon, la même équipe
met en évidence quatre régions d’intérêt impliquées : 16p13 (Maximum Lod
Score = 3,73), 17p11 (MLS = 3,63), 6q12 (MLS = 3,30) et 5p13 (MLS = 2,55)
(Ogdie et coll., 2003 et 2004). Une autre équipe identifie également la région
17p11 comme associée au TDAH (Arcos-Burgos et coll., 2004). La seule
étude réalisée à partir de sujets présentant un trouble des conduites ne décrit
pas de résultat concordant ; elle identifie des régions des chromosomes 1, 2 et
19 (MLS respectivement à 2,17, 2,4 et 2,82) (Dick et coll., 2004).

Les études d’association se sont multipliées, testant les polymorphismes de dif-
férents gènes impliqués dans les voies mono-aminergiques. Les études font le
plus souvent appel à des méthodes d’association intra-familiale (Transmission
desequilibrium test : TDT et Haplotype relative risk : HRR). L’intérêt de cette
méthodologie est de dépister des effets modestes des gènes dans la vulnérabi-
lité au trouble, en s’affranchissant des biais de stratification propres aux études
comparant cas et témoins. Le principe du TDT est de comparer le nombre de
fois où l’allèle est transmis des parents hétérozygotes à l’enfant atteint, avec le
nombre théorique de transmission représentant l’hypothèse nulle (50%)
(Spielman et coll. 1993). La méthode des allèles non-transmis (HRR) con-
siste à considérer comme pseudo-génotype témoin les allèles non transmis des
parents. Le principe est qu’un allèle de vulnérabilité est attendu comme plus
souvent transmis aux enfants atteints que les autres allèles du gène. On com-
pare ainsi l’ensemble des génotypes observés des malades atteints avec les géno-
types témoins par une simple comparaison de distribution (χ2) (Falk et
Rubinstein, 1987). Les tentatives de réplication des premiers résultats donnent
au final des résultats hétérogènes qui rendent difficile une conclusion quant au
rôle du gène. De récentes revues de la littérature permettent d’identifier les
principaux gènes d’intérêt dans le TDAH (Bobb et coll., 2004 ; Purper-Ouakil
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et coll., 2005 ; Wohl et coll., sous presse) (figure 11.1). Les études d’associa-
tion concernant le trouble des conduites et le TOP sont beaucoup moins
nombreuses mais sont le plus souvent centrées sur les mêmes gènes candidats.

Figure 11.1 : OR (et IC 95 %) des méta-analyses réalisées à partir des études
d’association intra-familiale recherchant une association entre TDAH et les
gènes candidats codant pour les récepteurs dopaminergiques D3, D4 et D5;
la dopamine b hydroxylase (DBH) ; le transporteur de la dopamine (DAT) et de
la sérotonine (5HTT)
DR : récepteur dopaminergique ; DBH : dopamine β hydroxylase ; DAT : transporteur
de la dopamine ; 5-HTT : transporteur de la sérotonine ; COMT : catéchol-o-méthyl-
transférase (Méthodologie : Wohl et coll. à paraître)

Voie dopaminergique

La voie dopaminergique a focalisé les recherches concernant le TDAH du
fait de l’efficacité des traitements amphétaminiques et du rôle de la dopa-
mine dans le contrôle de l’activité motrice (Costentin, 1995). En effet, le
méthylphénidate améliore 70 % des patients et agit sur les dimensions
d’inattention, d’hyperactivité et d’impulsivité du trouble (Cantwell, 1996).
Il bloque le transporteur de la dopamine (DAT) ce qui produit une augmen-
tation de la quantité et de la durée de présence de dopamine dans la synapse.
Par ailleurs, les souris chez lesquelles le gène DAT a été inactivé (DAT-
knock out) présentent certaines caractéristiques comportementales du
TDAH, telles que l’hyperactivité ou le déficit de mémorisation et d’appren-
tissage (Giros et coll., 1996 ; Gainetdinov et coll., 2000).
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SESi le gène du DAT, situé en 5p15.3, ne présente pas de polymorphisme fonc-
tionnel identifié, certains auteurs ont décrit des variations dans l’expression
d’ARNm (Mill et coll., 2002) et de fixation de radioligand en tomographie
par émission de positons (Heinz et coll., 2000 ; Jacobsen et coll., 2000) ; ces
variations sont fonction du génotype concernant un polymorphisme dinu-
cléotidique variable (VNTR) situé en aval du 15e exon du gène. L’allèle le
plus fréquent en population générale est celui pour lequel il existe une asso-
ciation avec le TDAH (dix copies, 480 pb). Quinze études familiales ont été
réalisées à ce jour (tableau 11.XVI) ; elles sont regroupées en méta-analyse
et font apparaître un effet non significatif principalement dû à la présence
d’une seule étude fortement positive (Purper-Ouakil et coll., 2005). C’est au
contraire l’allèle 9-R du VNTR qui est retrouvé associé aux scores des trou-
bles externalisés chez de jeunes patients (4 ans p=0,001 ; 7 ans p=0,02 ; 9 ans
p=0,92) (Young et coll., 2002). Dans deux autres études, les auteurs ne retrou-
vent pas d’association du gène avec les scores de TC évalués rétrospective-
ment chez des parents d’hyperactifs (Rowe et coll., 2001) et chez des patients
souffrant du syndrome de Gilles de la Tourette (Comings et coll., 1996).

Tableau 11.XVI : Études d’association intra-familiale entre le TDAH et l’allèle
de 480pb du VNTR situé dans l’exon 15 du gène du DAT

Références Pays Critères Résultats

T NT OR

Cook et coll., 1995 États-Unis DSM-III-R 72 57 1,26*
Waldman et coll., 1998 États-Unis DSM-IV 39 24 1,62*
Daly et coll., 1999 Irlande DSM-IV 145 121 1,20*
Palmer et coll., 1999 États-Unis DSM-III-R

DSM-IV
81 92 0,88

Lewczyk et coll., 1999 États-Unis DSM-IV 40 30 1,33
Swanson et coll., 2000 États-Unis DSM-IV

ICD-10
60 66 0,91

Lunetta et coll., 2000 États-Unis DSM-IV 17 10 1,70
Holmes et coll., 2000 Grande-Bretagne DSM-III-R

DSM-IV
ICD-10

40 45 0,89

Barr et coll., 2001 Canada DSM-IV 58 42 1,38*
Curran et coll., 2001 Grande-Bretagne DSM-IV 39 20 1,95*
Curran et coll., 2001 Turquie DSM-IV 39 48 0,81
Roman et coll., 2001 Brésil DSM-IV 105 106 0,99

Todd et coll., 2001a États-Unis DSM-IV 55 67 0,82

Maher et coll., 2002 États-Unis DSM-III-R 9 9 1,00

Chen et coll., 2003 Chine DSM-IV 16 5 3,20*

Qian et coll., 2004 Chine DSM-IV 43 49 0,88

T : Transmis ; NT : non transmis; *résultats significatifs (p<0,05)
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Du fait des variations de transmission dopaminergique possiblement liées
aux récepteurs dopaminergiques, les gènes codant pour ces récepteurs ont
tous été testés chez les enfants hyperactifs. Le gène du DRD4 a été un des
premiers gènes candidats à être testé. Il a été proposé comme associé à la
recherche de nouveauté qui est un trait tempéramental associé entre autres
au TDAH, au trouble des conduites et aux abus de substances psychoactives
(pour revue : Kluger et coll., 2002). Situé en 11p15.5, son polymorphisme le
plus étudié (18 études familiales) est une répétition VNTR d’une séquence
de 48 paires de bases située dans l’exon 3 (2 à 11 copies), région traduite
codant pour la troisième boucle intra-cellulaire. Une association significa-
tive entre le TDAH et l’allèle de sept copies a été mise en évidence par une
méta-analyse à partir de 14 études d’association intra-familiale (odds ratio=1,4 ;
p=0,02 ; risque attribuable à 9 %) et de huit études d’association cas-témoins
(odds ratio=1,9 ; p<0,001 ; risque attribuable à 14 %) (tableau 11.XVII)
(Faraone et coll., 2001). Le même allèle apparaît associé aux scores de TC
évalués rétrospectivement chez les pères d’hyperactifs.

Tableau 11.XVII : Études d’association intra-familiale entre le TDAH et l’allèle
de 7 répétitions du VNTR situé dans l’exon 3 du gène du DRD4

Références Pays Critères Résultats

T NT OR

Swanson et coll., 1998 États-Unis DSM-IV 30 17 1,76*

Rowe et coll., 1998 États-Unis DSM-IV 23 19 1,21

Smalley et coll., 1998 États-Unis DSM-III-R
DSM-IV

77 52 1,48*

Lunetta et coll., 2000 États-Unis DSM-IV 15 6 2,50

Muglia et coll., 2000 Canada DSM-IV 12 6 2,00

Kotler et coll., 2000 Israël DSM-IV 13 24 0,54

Barr et coll., 2000a Canada DSM-IV 32 16 2,00*

Hawi et coll., 2000 Irlande DSM-IV 37 33 1,12

Tahir et coll., 2000 Turquie DSM-IV 19 10 1,90*

McCracken et coll., 2000 États-Unis DSM-III-R
DSM-IV

111 96 1,16

Holmes et coll., 2000 Grande-Bretagne DSM-III-R
DSM-IV
ICD-10

38 39 0,97

Sunohara et coll., 2000 Canada DSM-IV 41 27 1,52*

Sunohara et coll., 2000 États-Unis DSM-IV 7 7 1,00

Todd et coll., 2001b États-Unis DSM-IV 62 56 1,11

Mill et coll., 2001 Grande-Bretagne DSM-IV 29 23 1,26

Roman et coll., 2001 Brésil DSM-IV 29 25 1,16

Maher et coll., 2002 États-Unis DSM-IV 9 8 1,12

T : Transmis ; NT : non transmis ; *résultats significatifs (p<0,05)
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SETableau 11.XVIII : Etudes d’association intra-familiale entre le TDAH et l’allèle
de 148pb du marqueur de répétition (CA)n situé en amont du gène du DRD5

Plus récemment, le gène codant pour le DRD5, situé en 4p16.1, a fait l’objet
de sept études familiales publiées (tableau 11.XVIII). La méta-analyse
montre un poids global de l’allèle de 148 pb relativement modeste (odds
ratio=1,25 ; IC [1,04-1,49]) qui correspond à un risque attribuable évalué à
11 % (figure 11.1). Ce résultat est concordant avec une méta-analyse
récente incluant des résultats non publiés et regroupant 14 échantillons
(odds ratio=1,24 ; p=0,0005) (Lowe et coll., 2004). Cette association con-
cerne un polymorphisme type (CA/CT/GT/GA)n situé en amont du gène
dont on ignore s’il a un rôle fonctionnel. Le même allèle est associé à des
hauts scores de TOP (p<0,05), de personnalité antisociale chez les femmes
(p<0,05) sans différence de scores de TC en fonction du génotype ; ces
résultats sont issus d’une évaluation rétrospective chez des patients présen-
tant un abus de substances psychoactives. Cette étude souligne une compré-
hension développementale des conduites antisociales puisque l’association
du gène à la personnalité antisociale est sous-tendue par l’association au
TOP (Vanyukov et coll., 2000).
En ce qui concerne les gènes codant pour les récepteurs D1, D2, D3, aucun
résultat positif ne permet pour l’instant de retenir ces gènes comme associés
au TDAH (Barr et coll., 2000c ; Payton et coll., 2001 ; Kirley et coll., 2002 ;
Muglia et coll., 2002 ; Misener et coll., 2004). En revanche, des scores plus
sévères de TC sont associés à l’allèle A1 du gène du DRD2 chez des patients
Gilles de la Tourette et chez des alcoolodépendants (Comings et coll.,
1996 ; Lu et coll., 2001).

Voie noradrénergique

C’est par son implication dans la modulation de la vigilance, la réponse
adaptative, et l’apprentissage que la voie noradrénergique est candidate à un

Références Pays Critères Résultats

T NT OR

Daly et coll., 1999 Irlande DSM-IV 124 95 1,31*
Tahir et coll., 2000 Turquie DSM-IV 42 29 1,45
Barr et coll., 2000b Canada DSM-IV 48 38 1,26
Payton et coll., 2001 Grande-Bretagne DSM-III-R

DSM-IV
ICD-10

49 34 1,44

Maher et coll., 2002 États-Unis DSM-IV 18 5 3,60
Manor et coll., 2004 Israël DSM-IV 94 61 1,54*
Mill et coll., 2004 Grande-Bretagne DSM-IV 168 173 0,97

T : transmis ; NT : non transmis ;  *résultats significatifs (p<0,05)



Trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent

198

rôle dans le déficit attentionnel du TDAH. L’efficacité de l’atomoxétine
(inhibiteur spécifique de la recapture de noradrénaline) dans l’hyperactivité
fait du gène codant pour le transporteur de la noradrénaline (NET) le prin-
cipal gène candidat (Spencer et coll., 1998). Les deux publications recher-
chant une association entre certains polymorphismes de ce gène et le
TDAH n’ont pas retrouvé d’excès de transmission des allèles du gène (Barr
et coll., 2002 ; McEvoy et coll., 2002).
Le gène codant pour la dopamine béta-hydroxylase (DBH), enzyme intra-
vésiculaire catalysant la conversion de dopamine en noradrénaline, a été
également évalué. Les trois études publiant des résultats concernant le
même allèle (A2) montrent, en méta-analyse, une tendance à une associa-
tion à la limite de la significativité (Wohl et coll., sous presse). Il convient
donc d’attendre des réplications pour évaluer une éventuelle association au
TDAH, ceci d’autant qu’une publication récente retrouve une association
inverse (A1) dans une étude cas-témoin (Smith et coll., 2003).

Voie sérotoninergique

C’est à partir du rôle de la sérotonine dans l’agressivité et l’impulsivité que
cette voie est étudiée dans le TDAH. On retrouve un taux variable d’acide
5-hydroxyindole acétique (5-HIAA) dans le liquide céphalo-rachidien selon
le niveau d’agressivité des enfants (Clarke et coll., 1999). De plus, l’amélio-
ration de symptômes d’hyperactivité chez les rongeurs « DAT knock-out »
sans modification du taux de dopamine striatal et sous de fortes doses de
méthylphénidate, permet d’évoquer une autre voie d’action des traitements
que la voie directe dopaminergique, et notamment des interactions entre
dopamine et sérotonine (Gainetdinov et coll., 1999).
Le transporteur de la sérotonine (5-HTT) régule le taux de sérotonine en
recaptant la 5-HT libérée dans la synapse. L’allèle court (allèle S) d’un poly-
morphisme de délétion du promoteur du gène (situé en 17q11.2) est associé
à une diminution de l’expression du transporteur (Lesch et coll., 1996). Six
études ont recherché un lien entre le TDAH et ce gène. Si les trois études
intra-familiales, regroupées en méta-analyse, ne montrent pas d’association
avec le TDAH (figure 11.1) (Manor et coll., 2001 ; Kent et coll., 2002 ;
Langley et coll., 2003), d’autres publications présentent des résultats signifi-
catifs, mais cette fois par des analyses de type cas-témoins. Ainsi, Seeger et
coll. (2001) retrouvent un lien entre le génotype L/L et le phénotype hyper-
activité (p=0,009). Par ailleurs, Retz et coll. (2002) mettent en évidence
une association du promoteur long à des symptômes de TDAH en diagnostic
rétrospectif (p=0,02) ; Zoroglu et coll. (2002) confirment cette tendance,
retrouvant une moindre fréquence du génotype S/S chez les patients présen-
tant un TDAH (p=0,018).

Parmi les autres gènes de la voie sérotoninergique testés dans leur associa-
tion au TDAH (5-HT2A, 5-HT1B, tryptophane hydroxylase), aucune associa-
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SEtion ne semble se dégager (Quist et coll., 2000 ; Tang et coll., 2001 ; Hawi
et coll., 2002 ; Levitan et coll., 2002 ; Quist et coll., 2003 ; Zoroglu et coll.,
2003). De même, deux études échouent à retrouver une association entre le
gène du 5-HT1B et les TC (Hill et coll., 2002 ; Kranzler et coll., 2002). Une
publication plus récente indique une faible fréquence de l’allèle 861C en cas
de TC diagnostiqué rétrospectivement chez des patients alcoolodépendants
(15,9 % versus 26,2 % ; p=0,042), (Soyka et coll., 2004), en contradiction
relative avec une publication anterieure concernant la personnalité antiso-
ciale chez des alcoolodépendants (Lappalainen et coll., 1998).

Mieux identifier la composante génétique

La forte hétérogénéité des études d’association et le degré modeste des asso-
ciations retrouvées impliquent de rechercher, au sein de troubles hétérogènes,
des sous-catégories, et ainsi de préciser l’impact des gènes de susceptibilité.

L’analyse de variables telles que la comorbidité ou le sous-type diagnostic est
utile à une meilleure définition du phénotype. Les études familiales indi-
quent que le TDAH associé au trouble des conduites (et à des cas familiaux
de trouble des conduites) ou au trouble bipolaire pourrait correspondre à des
formes présentant un poids plus important de facteurs génétiques (Faraone
et coll., 2000). Ces données commencent à être intégrées dans certaines
études d’association. Ainsi, Waldman et coll. (1998) ont montré une asso-
ciation entre l’allèle 10 du DAT et les scores élevés d’hyperactivité-impulsi-
vité. Un résultat notable est celui de Holmes et coll. (2002) qui mettent en
évidence une association positive entre l’allèle 7-R du DRD4 et le sous-type
de TDAH comorbide à des symptômes de TC et de TOP (24 allèles transmis
versus 13 non transmis, p=0,05). Dans cette étude, la population comorbide
est extraite de trois échantillons d’enfants hyperactifs sur lesquels aucune
association entre le TDAH et le DRD4 n’était retrouvée dans les analyses
catégorielles classiques. Kirley et coll. (2004) retrouvent également un lien
entre l’allèle de 7 répétitions du DRD4 et le TDAH comorbide au TOP de
manière plus intense qu’avec le TDAH non comorbide.

Les traits de tempérament, par les interactions entre le sujet et son environ-
nement, pourraient conférer une vulnérabilité développementale aux formes
pathologiques d’hyperactivité, aboutissant aux conduites antisociales. De
nombreuses études ont recherché une association entre la recherche de nou-
veauté et certains polymorphismes du DRD4 et du 5-HTT (Kluger et coll.,
2002 ; Lakatos et coll., 2003 ; Rogers et coll., 2004). Une méta-analyse réali-
sée à partir de vingt études d’association entre le DRD4 et la recherche de
nouveauté ne trouve pas de résultat significatif en dehors d’une forte hétéro-
généité inter-études (Kluger et coll., 2002). Dans des évaluations plus préco-
ces des interactions mère-enfant, Lakatos et coll. (2000) ont retrouvé une
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plus grande fréquence de l’allèle 7-R chez les enfants dont l’attachement est
désorganisé à 12-13 mois (71 % versus 29 %).

Les caractéristiques cognitives des enfants sont proposées comme discrimi-
nantes d’une hétérogénéité cognitive du TDAH avec un sous-type à faible
capacité d’inhibition (qui correspondrait à une voie dopaminergique méso-
corticale) et un sous-type plus intolérant au délai de récompense (voie dopa-
minergique mésolimbique) (Sonuga-Barke, 2002). Certains auteurs ont
montré une altération aux tests de Stroop dépendante du sous-type diagnos-
tic. Les tests étant les plus perturbés dans les sous-types mixtes en comparai-
son aux sous-types hyperactif-impulsif (Dinn et coll., 2001). C’est donc
logiquement que certaines études ont évalué l’association de gènes dopami-
nergiques avec les caractères cognitifs des enfants. Oh et coll. (2003) rap-
portent une association entre le génotype 10/10 du DAT et de meilleures
performances attentionnelles au début du test de performance continue, à
savoir un moins grand nombre d’erreurs par omission. Une autre équipe a
confronté le génotype pour le DRD4 d’enfants hyperactifs n’ayant pas pris
de psychostimulants à plusieurs tests cognitifs et retrouve chez les porteurs
de l’allèle de 7 répétitions plus d’erreurs au test d’appariement d’images
(Langley et coll., 2004). Des variations des performances au test de perfor-
mance continue ont été mises en évidence en fonction du génotype du
DRD5 (Manor et coll., 2004).

L’hétérogénéité dans la réponse au traitement pharmacologique fait partie
de l’hétérogénéité clinique du TDAH. Elle commence à être prise en
compte dans les études génétiques. Ainsi, plusieurs publications retrouvent
une association entre une moins bonne réponse au méthylphénidate et la
présence de l’allèle 10-R du DAT (Winsberg et coll., 1999 ; Roman et coll.,
2002), le génotype DRD4-7R/5-HTT LL (Seeger et coll., 2001) ou celui du
NET (Yang et coll., 2004). Mais ces résultats ne sont pas homogènes et
demandent à être confirmés (Kirley et coll., 2003).

Les études d’adoption plaident en faveur des interactions entre gènes et évè-
nements de vie. La recherche en génétique moléculaire commence à pren-
dre en compte ces interactions. Caspi et coll. (2002) ont évalué une cohorte
de 499 garçons pour leurs symptômes de personnalité antisociale, les condui-
tes agressives, les condamnations pour violence et le diagnostic de trouble
des conduites. La maltraitance parentale (prospectivement) ainsi que les
abus et violences (rétrospectivement) ont également été mesurés. Testant le
génotype pour un polymorphisme de répétition (VNTR) du promoteur de la
mono-amine oxydase A (MAO-A), les auteurs ne retrouvent pas d’associa-
tion entre le gène et les différentes conduites antisociales. En revanche, ils
mettent en évidence une association entre la présence de l’allèle court et les
quatre types de conduites antisociales en cas de maltraitance subie dans
l’enfance (Caspi et coll., 2002). De plus, l’allèle court (moins de 4 répéti-
tions) correspondrait à une plus faible activité enzymatique (Denney et coll.,
1999). Le déficit d’activité de cette enzyme de dégradation de la dopamine,



Facteurs génétiques

201

A
N

A
LY

SEde la sérotonine et de la noradrénaline a été associé à des comportements
agressifs (Cases et coll., 1995). Une étude ultérieure menée à partir de la
Virginia twin study for adolescent behavioral development réplique le résultat de
Caspi et coll. Elle montre également une association, plus discrète, entre le
génotype correspondant à un bas niveau d’activité de la MAO-A et le déve-
loppement de trouble des conduites uniquement chez les enfants soumis à
un environnement familial défavorable (violence intrafamiliale, négligence
éducative, discipline incohérente), suggérant une vulnérabilité génétique
« révélée » par l’environnement (Foley et coll., 2004).

Ces résultats sont une illustration de la prise en compte des interactions
gène-environnement. Une simple addition de facteurs de risque aurait en
effet impliqué de retrouver également une association entre l’allèle court et
le trouble des conduites, même en l’absence de maltraitance. L’association
entre ce gène et le trouble des conduites avait été précédemment retrouvée
avec une tendance non significative dans une population d’adolescents
alcoolodépendants sans que soient pris en compte les facteurs d’environne-
ment (Vanyukov et coll., 1995).

En conclusion, les comportements perturbateurs de l’enfant sont d’origine
multifactorielle. Le trouble déficit de l’attention/hyperactivité (TDAH) pré-
sente une forte vulnérabilité génétique dont une partie est commune au
trouble des conduites et au trouble oppositionnel avec provocation (TOP).
Les facteurs environnementaux auraient une influence plus spécifique à
chacun des troubles. Au sein des conduites antisociales, les comportements
d’agression physique présentent la plus forte héritabilité (60-70 %). Aucune
étude n’a apprécié si les facteurs génétiques communs au TDAH et au trou-
ble des conduites étaient sous-tendus par les conduites d’agression.

Une revue des études de génétique moléculaire permet de retenir les gènes
codant pour les récepteurs dopaminergiques D4 et D5 comme d’éventuels
gènes de susceptibilité au TDAH. Pour autant, les associations retrouvées
sont modérées et sont loin d’expliquer les données épidémiologiques puisque
la présence de chaque allèle n’augmente le risque que de 1,25. Cependant, la
majorité des études d’association sont catégorielles et comprennent des
effectifs trop restreints pour être informatives quant aux formes comorbides,
pourtant les plus héritables. Seules quelques études identifient une associa-
tion entre le gène du DRD4 et le TDAH comorbide au trouble des condui-
tes, et une association du DRD5 avec le TOP chez des patients présentant
un abus de substances psychoactives. Par ailleurs, les études les plus récentes
cherchent à établir des sous-phénotypes cognitifs au TDAH, plus particuliè-
rement associés à certains gènes candidats.

Les études d’adoption plaident pour des interactions entre les facteurs géné-
tiques et les évènements de vie. Ces interactions gène-environnement com-



Trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent

202

mencent à être prises en compte dans la génétique du trouble des conduites,
avec des résultats intéressants et révélateurs du type de susceptibilité apporté
par les gènes en génétique des comportements. La génétique peut ainsi parti-
ciper à l’identification de terrains biologiques vulnérables, des facteurs envi-
ronnementaux, et de la synergie entre les différents facteurs de risque dans la
genèse du trouble des conduites.
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Conduite d’agression 
chez l’animal de laboratoire

La nosographie du trouble des conduites de l’enfant et de l’adolescent décrit
des variables et des comportements devant lesquels le biologiste des compor-
tements ne peut qu’exprimer sa perplexité, voire son trouble, tant ces des-
cripteurs semblent saturés en composantes juridiques et morales, l’infraction
à la règle constituant l’ossature générale de ces manifestations (infraction
aux règles sociales, cruauté envers des personnes ou des animaux, destruc-
tion des biens d’autrui…). La question qui se pose immédiatement est de
savoir si un modèle animal de ces traits est envisageable. Pourtant, de tous
les comportements sur lesquels, les éthologistes d’abord, puis les biologistes
du comportement se sont penchés, l’agression est celui qui a donné lieu au
plus grand nombre d’écrits, et à juste titre, puisque ces conduites constituent
probablement l’un des moteurs de l’évolution des espèces (Scott, 1946 et
1966) et de la structuration des territoires (Farrington, 1992). Après une
période « d’accalmie » relativement longue, l’étude des conduites agressives
chez le petit animal de laboratoire connaît aujourd’hui un regain d’activité
scientifique, principalement pour la recherche de phénotypes comportemen-
taux liés à des mutations génétiques chez la souris, comme en témoignent les
dizaines de lignées mutantes knock-out ou transgéniques testées sous cet
aspect (Miczeck et coll., 2001) ainsi que les quelques lignées sélectionnées
directionnelles. Ces dernières sont des couples de lignées obtenues en croi-
sant d’une part les individus les plus « attaquants » d’une population hétéro-
gène, et d’autre part les « moins, ou non attaquants », jusqu’à obtenir deux
phénotypes stables et bien différenciés (« plateau de sélection »). C’est le cas
des lignées Turku agressive et Turku non agressive (Lagerspetz, 1964) ou les
Short attack latency (SAL agressive) et Long attack latency (LAL peu agressive)
obtenues à partir de souris sauvages (Van Ootmerssen et Bakker, 1981).

L’usage presque exclusif du rongeur de laboratoire (rat, souris et accessoire-
ment hamster) tant en génétique qu’en neurophysiologie oblige à concen-
trer l’analyse sur ces espèces qui, malgré l’étroitesse des segments
comportementaux mis en jeu dans l’agression ont une valeur heuristique évi-
dente et permettent d’ouvrir des perspectives de recherche sur le trouble des
conduites chez l’homme.



Trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent

216

L’étude des conduites agonistiques chez l’animal permet la mise en évidence
d’un ensemble de corrélats comportementaux qui bénéficie à la compréhen-
sion du trouble des conduites chez l’homme. L’hyperactivité motrice et les
conduites impulsives liées à des troubles attentionnels constituent des
domaines récemment abordés chez l’animal de laboratoire. Une part impor-
tante de ce chapitre est également consacrée au décodage différentiel de la
peur et de l’anxiété, pour autant que la peur induite par la menace est un des
principaux moteurs de la conduite agressive chez l’animal de laboratoire.

Fonction de l’agression chez l’animal de laboratoire

Les éthologistes (Uhrich, 1938 ; Collias, 1944) puis les biologistes et les
généticiens ont opéré deux grandes classifications des conduites agonistiques
en distinguant l’agression défensive délivrée en réponse à des attaques, de
l’agression offensive typique de l’interaction entre mâles (Blanchard et Blan-
chard, 1977 ; Adams, 1979 ; Blanchard et coll., 2003 ; Delville et coll.,
2003). À ce second type d’agression, il est possible d’associer l’agression de
prédation (predatory aggression) au terme de laquelle le sujet attaqué est tué
et mangé, parfois indépendante de la motivation alimentaire de faim propre-
ment dite (Karli, 1956). Cependant, le catalogue de ces conduites (Blanchard
et coll., 2003) révèle des types d’agression relativement indépendants de
l’alternative « défensif-offensif » : l’agression ludique des sujets pré-pubères
(play fighting), l’agression maternelle (maternal aggression) caractéristique de
la femelle allaitante (Cohen-Salmon, 1988 ; Pardon et coll., 2000b). En
effet, contrairement aux autres conduites agonistiques, l’agression ludique
(Pellis et Pellis, 1988a et 1991) ne donne lieu à aucune blessure. Quant à
l’agression maternelle, on pourrait raisonnablement la classifier comme
défensive puisqu’à l’évidence elle a comme fonction de défendre la portée
contre un mâle agressif qui chez le rat ou la souris développe des conduites
infanticides face à des nouveau-nés (Pardon et coll., 2000b).

Description et mesure de l’agression 
chez l’animal de laboratoire

Très tôt, l’intérêt des généticiens s’est porté sur les conduites d’agression et
leurs déterminants endogènes et exogènes, notamment au sein du Jaxson
Laboratory (Philadelphie, Université de Pennsylvanie), lieu où est née véri-
tablement la génétique de la souris de laboratoire. C’est dans ce cadre que
dès les années 1940, des auteurs comme Ginsburg (1942), Scott (1946), Fre-
dericson (1952) avaient déjà codifié des protocoles de mesure de l’agression
qui n’ont que peu changé depuis (Scott et Fredericson, 1951 ; Carlier et coll.,
1991 ; Miczek et coll., 2001 ; Roubertoux, 2005).
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SELes méthodes d’observation et de mesure diffèrent selon le type de conduite
d’agression. L’agression ludique du sujet prépubère relève de l’observation de
type éthographique des interactions des jeunes entre eux dans une situation
de groupe. On aurait pu se demander si la fréquence ou l’intensité de l’agres-
sion ludique ne pourrait pas faire partie des prédicteurs d’un statut de domi-
nant dans le groupe et/ou d’une plus grande propension à développer
ultérieurement des conduites d’agression offensive. En réalité, il semble qu’il
n’en soit rien et qu’au contraire ces conduites soient reliées aux types de
relations sociales du groupe, qui peuvent varier d’une espèce à l’autre (Pellis
et Pellis, 1991). En revanche, on verra que la privation de ce comportement
peut avoir ultérieurement des conséquences importantes dans la mise en
place de ces relations sociales.

L’agression maternelle (de type défensif) et sa mesure seront décrites en
détail plus loin. Il s’agit d’une situation standardisée mettant en présence la
femelle allaitante et sa portée d’un intrus de sexe mâle.

Le type d’agression majoritairement mesurée en biologie des comportements
comme en génétique (Scott et coll., 1951 ; Miczeck et coll., 2001 pour
revue) reste cependant l’agression offensive du sujet mâle. Le protocole très
standardisé est celui de « l’opposant standard », dans lequel une souris mâle
est mise en présence d’un sujet de génotype standard de faible combativité
sur un terrain neutre, c’est-à-dire une cage dont la litière neuve ne comporte
aucune odeur. Après introduction de l’opposant, on mesure alors les condui-
tes précédant l’attaque, c’est-à-dire principalement la latence et la durée de
séquences balayages rapides de la queue (rattling) caractéristiques de la « pré-
attaque », la latence d’attaque, sa durée et le nombre de morsures. On prend
note aussi des comportements comme les toilettages (grooming), le labourage
de la litière (digging) qui peuvent être interprétés comme des conduites
anxieuses et des redressements sur les pattes arrière (rearing) assimilables à
des conduites exploratoires (Michard et Carlier, 1985).

Dans un double but de standardisation de la mesure et d’éthique du vivant,
Van Oortmersen et Bakker (1981) ont construit une cage standard d’agres-
sion constituée de compartiments successifs dans laquelle le sujet testé est
mis en présence progressive de l’opposant. Se fondant sur la valeur
« nécessaire et suffisante » de la latence d’attaque comme marqueur fiable de
l’agressivité (Catlet, 1961), cette variable unique est mesurée, sans qu’il soit
nécessaire d’aller jusqu’à la morsure. C’est grâce à cette méthode que Van
Oortmersen et Bakker (1981) ont réalisé leur sélection directionnelle diffé-
renciant les souris Short attack latency (SAL agressive) et Long attack latency
(LAL peu agressive) à partir d’un stock de souris sauvages.

Afin de majorer la passivité de l’opposant, on choisit un sujet appartenant à
un génotype peu combatif comme le sont les sujets A/J ou CBA/H. On
pourra également amplifier cette passivité en isolant quelque temps cet
opposant. En effet, une période d’isolement du mâle adulte induira ce que
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Valzelli (1973) définit comme un « syndrome d’isolement ». On notera avec
intérêt qu’un isolement précoce aura chez l’adulte des effets totalement dif-
férents sur la conduite d’agression.

Cette description vaut pour ce protocole de « l’opposant standard passif »
construit pour augmenter la probabilité des conduites d’attaque chez le sujet
testé. Dans des conditions différentes, la probabilité d’attaque sera considé-
rablement réduite : confronté à un opposant non passif, l’interaction pourra
dans la grande majorité des cas se réduire à des comportements sociaux non
agressifs comme des conduites d’intimidation et/ou des reniflements et
lèchements ano-génitaux. Si le sujet est introduit dans le territoire d’un rési-
dent, c’est ce dernier qui initiera l’agression à laquelle l’intrus répondra nor-
malement par des postures de soumission qui ont dans ce cas un effet
pacificateur pour la mise en place de relations sociales ultérieures.

Écueils

L’analyse de la littérature montre que la fréquence ou l’amplitude de l’acte
agressif dans cette situation dyadique peut être diminuée ou amplifiée par un
certain nombre de facteurs d’environnement.

Le mode de stabulation des sujets en isolement ou en groupe est une condi-
tion qui revêt une importance toute particulière. En effet, la stabulation en
groupe va générer des hiérarchies dans le groupe (sujets dominants et domi-
nés) et c’est le résultat de cette hiérarchisation que l’on mesurera, sans que
celle-ci soit connue à moins d’avoir effectué préalablement un éthogramme
du groupe. D’autre part, l’isolement agissant comme facteur de stress mobili-
sera l’axe corticotrope du sujet ; mais en supposant que cette réponse endo-
crinienne n’est pas identique pour toutes les lignées (Roubertoux, 2005), il
sera impossible de savoir si l’on mesure le niveau d’agression du sujet ou
l’interaction entre cette conduite et la réactivité à l’isolement. Ainsi, l’iso-
lement aura un effet minorant sur l’agression chez les souris de génotype
C57BL/6 et majorant chez les souris de génotype DBA/2 (Roubertoux,
2005).

Enfin, sur le plan génétique, des travaux montrent que l’agression en situa-
tion d’isolement est liée à des gènes de la partie spécifique du chromosome
Y, alors que l’agression spontanée est liée à un gène (codant pour la stéroïde
sulfatase) de la partie recombinante non spécifique du chromosome Y
(Guillot et coll., 1995 ; Le Roy et coll., 1999 ; Maxson, 1998 ; Nicolas et
coll., 2001 ; Roubertoux, 2005).

La question du génotype de l’opposant (identique ou différent de l’individu
testé) est une question méthodologique qui revêt la plus grande importance
quant à la validité, la fidélité et la reproductibilité des modèles d’agression
chez le rongeur. Comme le relève Roubertoux (2005) : « la souris testée
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obstacle… dans les travaux qui utilisent la souris, les opposants, en règle
générale, appartiennent à une même lignée de souris… C’est la stratégie de
l’opposant standard ». D’autre part, les résultats les plus fiables sont obtenus
avec un opposant standard de faible combativité (Carlier et coll., 1990 ;
Guillot et coll., 1995) comme les lignées A/J ou CBA/H. Or, une analyse
des travaux récents de l’agression chez la souris (tableau 12.I) montrent,
d’une part, une grande hétérogénéité des opposants, et d’autre part l’emploi
de génotypes hétérogènes incluant une composante de la lignée 129 très uti-
lisée pour la construction de souris knock-out et qui sont en réalité un
ensemble de 17 sous-lignées qui toutes présentent un haut niveau d’agressi-
vité spontanée (Le Roy et coll., 2000).

Tableau 12.I : Génotype de l’opposant lors des épreuves d’agression

 Une stratégie capable de contourner cet écueil est l’utilisation du Round
Robin Test (Beeman et Allee, 1945), soit trois lignées A, B et C (ou plus), et
chacun de ces génotypes sera confronté à un opposant des deux autres
lignées :
• AA AB AC
• BA BB BC
• CA CB CC

On pourrait ainsi isoler des génotypes dont la conduite d’agression est inva-
riante quel que soit l’opposant et/ou isoler des facteurs (mode d’élevage,
stress préalable…) qui rendent ou non l’agression dépendante de la nature
de l’opposant. Cette approche de la conduite agressive dans sa complexité

Références Génotypes

Michard et Carlier, 1985 ; Carlier et coll., 1991 ; Roubertoux et coll., 1994 ; Guillot et coll., 1995 A/J

Cases et coll., 1995 ; Sallinen et coll., 1998 BALB/c

Roubertoux et Carlier, 1988 ; Sluyter et coll., 2003 CBA/H

Konig et coll., 1996 ; Ledent et coll., 1997 ; Gammie et Nelson, 1999 ; Ogawa et coll., 1999 CD1

DeVries et coll., 1997 CF1

Cases et coll., 1995 C3H

Inoue et coll., 1996 ; Stork et coll., 1997 ; Yanai et coll., 1998 ; Demas et coll., 1999 ; 
Gammie et Nelson, 1999 ; Stork et coll., 2000

C57BL/6

Ogawa et coll., 2000 OBX

Ogawa et coll., 1999 OVX

Silva et coll., 1992 ; Huang et coll., 1993* ; Chen et coll., 1994 ; Saudou et coll., 1994 ; 
Nelson et coll., 1995* ; Ogawa et coll., 1998* ; Fischer et coll., 2000 ; Ogawa et coll., 2000*

Het

Het : Génotype hétérogène ; les autres symboles caractérisent des lignées consanguines. 
*: génotype incluant une composante « 129 »
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présente un intérêt incontestable dans la mesure où on aborde là une appro-
che différentielle, les lignées consanguines pouvant être considérées comme
des différences interindividuelles reproductibles.

Stress physique et social et agression 
chez l’animal de laboratoire

Dans le cadre de ce chapitre, le « stress » est abordé dans sa dimension dys-
fonctionnante, c’est-à-dire décrivant les limites d’adaptation de l’axe corti-
cotrope dépassées et son entrée dans le champ de la pathologie (Selye,
1946). Bien que les réactions de l’axe du stress soient par définition non spé-
cifiques, on distinguera deux catégories de stress largement décrites dans la
littérature : le stress physique et le stress social se différenciant par la nature
des stresseurs (inanimés ou vivants).

Dimensions du stress

Un stress (physique ou social) appliqué à un organisme a essentiellement
deux dimensions :
• une dimension énergétique dans laquelle les stresseurs se distribuent sur
une échelle d’intensité et qui décrit la force du stress (en lux, décibels,
unités de chaleur, de pression, de tension…) ;
• une dimension temporelle décrivant le rythme ou la répétition du ou des
stresseurs. On pourra ainsi appliquer un stress unique ou aigu (acute stress),
unique dans sa nature mais répété, ou des événements multiples répétés plus ou
moins aléatoirement (Katz, 1981 ; Willner et coll., 1987 ; Pardon et coll., 2000).

L’un des plus connus et de loin le plus utilisé des protocoles de stress est le
stress de contention (restraint stress) initié par Ward (1972). Il consiste en
une immobilisation motrice totale de l’animal (rat ou souris) dans un cylin-
dre ou un harnais pendant un certain temps (en général des sessions de
45 minutes). Le protocole (Ward, 1972 ; Maccari et coll., 1995) associe à la
contention une source lumineuse de 1 000 lux à la verticale de la tête de
l’animal. Ce stress, qui augmente notablement la corticostérone circulante,
peut être délivré de manière aiguë (une fois) ou répétée, voire chronique.
Or, c’est cette dimension temporelle qui semble déterminer les conséquen-
ces de ce stress sur l’agression.

Stress physique et agression offensive mâle

À ce titre, le travail de Wood et coll. (2003) est éclairant : des rats adultes
sont soumis à cette procédure de contention de manière aiguë ou chronique
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présentent davantage de comportements d’agression que les sujets témoins,
alors que les rats stressés de manière unique (une contention de 6 heures)
voient leur agressivité diminuer. Cet exemple démontre l’importance de
l’étude de la dimension temporelle du stress dans ses effets sur les conduites
agonistiques. L’interaction de cette dimension temporelle du stress (la chro-
nicité) avec sa dimension énergétique (l’intensité) semble participer à l’étio-
logie de l’hyperactivité motrice, des processus d’attention et des
phénomènes de désinhibition si souvent associés chez l’homme au trouble
des conduites.

Stress physique, hyperactivité et troubles attentionnels

De nombreux résultats de la littérature montrent un effet de certaines procé-
dures de stress sur l’activité locomotrice et exploratoire. Ainsi, chez le rat,
un stress chronique multiple imprévisible et d’intensité très modérée durant
trois à huit semaines (Pardon et coll., 2000a) augmente l’exploration et
l’activité. À l’inverse, la procédure de Katz (1981) fondée elle aussi sur des
facteurs de stress variés et réputés imprévisibles, mais beaucoup plus sévères,
réduit l’activité motrice. Quant à l’exposition aiguë à un stress de conten-
tion pendant un temps relativement court, elle induit une augmentation de
la locomotion sans affecter les mesures exploratoires. Mais lorsque cette con-
trainte dure notablement, les rats présentent 24 heures plus tard une dimi-
nution globale de l’activité locomotrice.

On peut donc admettre l’existence d’une liaison stress–motricité, mais on
conçoit la difficulté à prédire le sens de cette liaison. Cependant, une cons-
tatation en forme d’hypothèse émerge de la littérature : la motricité serait
fonction de la nature des paradigmes de stress. La motricité pouvant être
conçue comme une dimension agitation-ralentissement en fonction de la
sévérité des stress, les conduites motrices du sujet s’orienteraient vers le
pôle ralentissement ou agitation en fonction de la sévérité énergétique du
stress. Ainsi les stress chroniques sembleraient avoir un effet inverse et plus
complexe, en entraînant les sujets vers un pôle « impulsivité » de la dimen-
sion psychomotrice, compatible avec une baisse de la sérotonine (5-HT)
cérébrale.

Dans un protocole de prise de décision dans laquelle l’animal doit choisir
dans une situation de conflit entre un trajet à risque et un trajet sans risque,
des souris adultes soumises préalablement à un régime de stress chronique
imprévisible de très faible intensité témoignent d’une facilitation de la prise
de décision et d’une équiprobabilité des choix entre réponses sécurisante et
insécurisante, comme si les animaux opéraient leur choix « sans réfléchir »
aux conséquences de leur action. En outre, soumises à une épreuve classique
d’Open-field, ces souris stressées ont manifesté une augmentation de leur
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activité ambulatoire, à la fois en zone périphérique (sécurisante) et en zone
centrale (anxiogène) (Archer, 1973 ; Pardon et coll., 2000a).

Les travaux de Negroni et coll. (2004) vont dans le même sens en montrant
plus clairement encore ce phénomène de désinhibition : dans une situation
de marche forcée sur une barre tournante (Lepicard et coll., 2000) générant
des modifications posturales, un ralentissement de l’ambulation et des chu-
tes, les souris stressées chroniquement selon le même protocole ne tombent
pas et ne témoignent pas d’un ralentissement moteur.

Ces effets du stress peuvent aussi être envisagés sous l’angle des processus
attentionnels. Dans diverses tâches attentionnelles à choix multiples, qui
impliquent la détection d’un bref stimulus lumineux (associé à un renforce-
ment) distribué aléatoirement dans l’une des localisations spatiales, les rats
« distractibles » présentent un pattern de perturbations comportementales
similaire à celui obtenu chez des sujets stressés par un protocole de stress
chronique multiple et imprévisible de très faible intensité (CUMS, Chronic
ultra mild stress) et confrontés à la tâche de conflit évoquée plus haut (Pardon
et coll., 2000c). Une « désinhibition » est associée à des erreurs d’anticipa-
tion (réponses avant la présentation du stimulus). Ce profil comportemental
étant exacerbé en présence de distracteurs, Muir et coll. (1996) concluent
qu’une atteinte des processus inhibiteurs attentionnels serait la cause sous-
jacente à ces perturbations.

Ces résultats permettent de conclure que le stress chronique de faible inten-
sité a un effet majeur sur l’attention sélective et se manifeste par une désin-
hibition comportementale importante. Ces données suggèrent également
que l’augmentation de la réactivité psychomotrice des animaux peut être
abordée sous l’angle des processus attentionnels.

Stress physique et agression défensive maternelle

L’agression maternelle fut l’une des premières conduites maternelles à être
étudiée en laboratoire (Causey et Waters, 1936 ; Svare et Gandelman,
1976 ; Carlier et coll., 1982 ; Cohen-Salmon, 1988 pour revue). C’est une
conduite agonistique défensive typique de la femelle allaitante qui répond à
une tendance du rat ou de la souris mâle à développer des conduites infanti-
cides envers des nouveau-nés dans la mesure où ce mâle n’a pas assisté à la
mise bas (Cohen-Salmon, 1988). Le protocole est le suivant : au 6e ou 7e

jour d’allaitement, on introduit un mâle dans la cage où se trouvent la
femelle et sa portée. Dans la plupart des cas, la femelle adopte une posture
d’intimidation qui décourage le mâle. Si ces postures ne suffisent pas, la
femelle entre alors dans une conduite d’attaque parfaitement semblable à
celle du mâle lors d’une agression offensive, dirigée vers le bas ventre et les
flancs de l’intrus. Dans le cas d’une femelle passive, le mâle pénètre dans le
nid et se comporte de manière violente avec les nouveau-nés qu’il disperse
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qui constitue un indice discriminant les femelles « maternelles » des « non
maternelles » (Ostermeyer, 1983) et qui est une condition essentielle à la
survie de la descendance (Maestripieri et Alleva, 1990), a donné lieu à un
protocole parfaitement codifié (Pardon et coll., 2000b) permettant de mesu-
rer rigoureusement cette conduite, grâce à quoi l’effet de différents types de
stress a pu être évalué. Un stress chronique de très faible intensité délivré à
la femelle durant sa gestation n’a pas eu d’effet sur les conduites de soins de
base comme la construction du nid ou l’allaitement mais a totalement
inhibé les conduites de défense des petits menacés par l’intrus infanticide.
Quant au stress chronique sévère (contention), il inhibe également les con-
duites de défense et d’attaque maternelles tout en augmentant à la fois
l’anxiété de la femelle et la quantité des soins délivrés aux petits (Maestripieri
et coll., 1991).

Ces travaux montrent que le stress chronique (sévère comme léger) a un
effet minorant sur cette conduite agressive particulière, ce qui indique clai-
rement la conséquence non univoque des stress sur la conduite agressive, ces
modifications d’environnement pouvant majorer ou minorer la conduite
agonistique selon l’état du sujet stressé. On peut conclure en outre à une
indépendance entre les variables relevant des soins aux jeunes proprement
dit (comme l’allaitement) et celles relevant de l’agression ; il existe égale-
ment une indépendance entre cette conduite d’agression et les processus
anxieux, phénomène qui sera discuté ultérieurement à propos de l’agression
offensive mâle. En outre, les déterminants endocriniens de cette conduite
maternelle étant assez bien connus (Ghiraldi et coll., 1993), ce type d’agres-
sion particulière relativement peu étudié, qui possède un caractère très adap-
tatif et dont les dérégulations ont des conséquences dramatiques pour la
survie de la descendance peut constituer un modèle très fécond dans le
champ de l’endocrinologie de l’agression (et de la passivité).

Stress social et conséquences de la cohabitation avec la violence

Avant de décrire les conséquences d’un stress de nature sociale sur les con-
duites agonistiques, il est nécessaire d’anticiper sur les variables mesurant
l’agression et de décrire une partie de sa phénoménologie. On doit à l’étho-
logie la caractérisation des modes et des stratégies d’attaque. Ce mode
d’observation des conduites connaît aujourd’hui un regain d’intérêt grâce
principalement aux travaux de Blanchard et coll. (2003). Ces auteurs ont
caractérisé les endroits du corps sur lesquels se portent les attaques, en fonc-
tion du mode d’agression ; ainsi, le museau et la tête sont les cibles d’une
agression offensive, alors que l’agression défensive dirigée vers un adversaire
ou un prédateur a comme cibles les flancs et le dos (Blanchard et Blanchard,
1977 ; Blanchard et coll., 1977 et 1980). Cette classification n’aurait qu’un
simple intérêt documentaire si la nature de la cible n’était pas également
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fonction des stades de développement de l’animal. La mise en évidence de la
nature développementale des patterns d’agression a été possible grâce à
l’observation d’une espèce peu utilisée en biologie des comportements
à cause de sa faible valeur dans le domaine de la génétique. Il s’agit du hams-
ter doré (Mesocricetus auratus). L’intérêt majeur de cette espèce réside dans
le mode de vie solitaire et territorial de ses membres (Dieterlen, 1959) et
surtout dans le caractère très stable des patterns d’agression au cours du
développement du mâle (Johnston, 1985 ; Pellis et Pellis, 1988b). Du
sevrage (20e jour post-naissance, ou P20) au début de la puberté (P40), les
attaques ont essentiellement pour cible la face et les joues. Cette phase, qui
correspondrait à la période d’agression ludique juvénile chez le rat et la sou-
ris, est suivie d’une période de transition qui dure jusqu’à la mi–puberté (P40
à P50) pendant laquelle les attaques se concentrent sur les flancs. Puis les
animaux adultes passent à un profil d’agression caractérisé par des morsures
orientées vers le ventre et le dos de l’adversaire. On peut ainsi suivre le
décours de ces différents profils et isoler les variables capables d’en accélérer,
d’en ralentir ou d’en supprimer l’apparition, ou bien d’en modifier l’inten-
sité. Il est évident qu’un raccourcissement de la période d’agression juvénile
et l’apparition précoce du stade agonistique adulte, si facilement identifia-
ble, pourrait être d’un grand intérêt pour le problème posé ici. L’équipe de
Delville (Austin, Texas) s’est particulièrement intéressée à cette espèce et à
ce paradigme particulier des rythmes d’apparition des différents profils
d’agression en fonction de modifications de l’environnement social. Comme
les changements majeurs dans les stratégies d’agression se situent lors de la
puberté, les auteurs (Delville et coll., 2003 ; Wommack et coll., 2003) ont
modifié l’environnement social des sujets au début et la fin de la puberté en
les confrontant de manière répétée pendant ces deux périodes distinctes à
des adultes agressifs. Les résultats montrent que l’exposition des jeunes ani-
maux à « la violence » dès le début de la puberté accélère l’apparition des
profils adultes d’agression, au détriment de l’agression ludique et augmente
la fréquence de ces comportements. Quant au même régime appliqué à la fin
de la puberté, il a pour conséquence d’inhiber les conduites agonistiques
ultérieures. Ce dernier résultat confirme et affine ceux obtenus par Potegal
et coll. (1993) et Jasnow et coll. (1999) qui avaient observé une diminution
de l’agression chez des hamsters confrontés chroniquement à l’âge adulte à
un autre mâle agressif, et cela même en présence d’un opposant plus petit,
plus faible ou plus jeune. Selon Delville et coll. (2003), cet ensemble de
résultats implique des modifications dans la réactivité à un environnement
social violent au cours de la puberté. Des résultats obtenus parallèlement sur
les effets d’un inhibiteur de la recapture de la sérotonine et sur des mesures
du cortisol sérique chez les différents groupes de sujets suggèrent également
l’existence de modifications significatives des mécanismes biologiques sous-
tendant cette réactivité pendant la période pubertaire. Ces données reflète-
raient peut-être une modification de la réactivité au stress en général pen-
dant cette phase du développement. En effet un travail de Gomez et coll.
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boliques à un stress répété de contention pendant et après la puberté.

Effets de l’isolement social précoce

De nombreux travaux ont montré de manière claire que l’élevage en isole-
ment pouvait avoir des conséquences durables sur le comportement de l’ani-
mal, et particulièrement sur les réponses au stress social. Le rat isolé durant
ses 4e et 5e semaines de vie présente à l’âge adulte une inhibition quasi-
totale des conduites de soumission lorsqu’il est introduit dans le territoire
d’un congénère adulte (Van den Berg, 1999a et b). Rappelons que lorsque le
sujet est introduit dans le territoire d’un résident, c’est ce dernier qui initiera
l’agression à laquelle l’intrus répondra normalement par des postures de sou-
mission qui ont dans ce cas un effet pacificateur pour la mise en place de
relations sociales normales. Ce sont donc les conditions nécessaires à la mise
en place de relations sociales normales qui sont mises en cause par un isole-
ment précoce. Rappelons également qu’un isolement tardif à l’âge adulte
aura un effet opposé sur la réponse à l’agression (Valzelli, 1973).

Cependant, la même équipe (Holl et coll., 1999) montre que seul l’isole-
ment pendant la 4e semaine a un effet sur cette conduite, mettant en évi-
dence l’existence d’une « période critique » pendant le développement
concernant la mise en place de certaines conduites sociales. Les auteurs sug-
gèrent que c’est la privation de conduites d’agression ludique juvénile pen-
dant cette période qui sous-tendrait ces modifications comportementales.
Les travaux de Wommack et Delville (2002 et 2003) sur le hamster, suggè-
rent également l’existence d’une période critique au cours de la puberté,
avant ou après laquelle le stress social aboutirait à des effets inverses sur
l’agression.

Stress social, subordination et dominance

La grégarité liée au caractère très territorial du groupe constitue un mode
d’organisation sociale cohérent avec une défense du territoire, se manifes-
tant par des marquages olfactifs (Desjardins et coll., 1973) et des conduites
agressives (posturales et agonistiques) envers un intrus (Poole et coll.,
1976), principalement de la part des individus mâles (Berry et coll., 1992).
Cette organisation sociale est structurée par une hiérarchisation des sujets
mâles en sujets dominants et subordonnés, hiérarchie si robuste qu’elle
résiste aux conditions d’élevage en laboratoire (Uhrich, 1938).

Les travaux des éthologistes avaient montré que cette hiérarchie s’exprimait
de manière instable, le statut d’un même individu pouvant s’inverser d’un
groupe à l’autre, un même individu pouvant aussi être alternativement
dominant ou subordonné à l’intérieur d’un même groupe (Uhrich, 1938).
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Une telle instabilité du profil comportemental est en apparente contradic-
tion avec les corrélats biologiques et comportementaux de la dominance,
tant ces caractéristiques semblent témoigner de traits stables. Les sujets
dominants, comparés aux subordonnés, se caractérisent en effet par un plus
haut niveau d’anxiété (Ferrari et coll., 1998) ainsi qu’une réponse élevée de
l’axe corticotrope (corticostérone) lorsqu’ils sont soumis à un stress aigu.
D’autre part, leur testostérone plasmatique est plus élevée (Machida et coll.,
1981), leur glande préputiale plus volumineuse (Bronson et Marsden, 1973)
et ils possèdent dès la puberté une motilité plus importante de leur sperma-
tozoïdes (Koyama et Kamimura, 1999). Cependant, Koyama et Kamimura
(2003) montrent que cette différence apparaissant après l’âge de dix semai-
nes est probablement due à des facteurs d’environnement liés probablement
au stress (rixes, odeurs…). Cette donnée remet évidemment en question la
nature essentiellement génétique des facteurs étiologiques responsables de
l’état de dominance ou de subordination (puisqu’à l’évidence il s’agit bien
d’un état et non d’un trait). Il est intéressant de constater à ce propos que,
soumis à un stress aigu (contention motrice), certains individus, principale-
ment subordonnés, ne présentent pas de réactivité endocrinienne au stress
(Blanchard et coll., 1993a) ; ainsi, ces auteurs pensent que la subordination
chez l’animal constitue un modèle particulièrement propice à l’étude des
mécanismes du stress. Un travail ultérieur de D’Amato et coll. (2001)
montre de manière élégante l’effet de la dominance et de la subordination
sur la réponse au stress social chez la souris : après avoir déterminé le statut
social dans des couples cohabitants de souris mâles, ils font en sorte que le
dominant assiste, sans pouvoir intervenir, à des rapports entre son coloca-
taire (de statut subordonné) et une femelle, et cela pendant neuf jours. À la
fin de ce stress chronique, on donne l’opportunité aux dominants (specta-
teurs et contrôles non stressés) d’interagir avec une femelle pendant 30 min.
Les résultats montrent une diminution des conduites sexuelles chez les
dominants stressés, comparés à des dominants non stressés. Cet ensemble de
travaux suggère d’une part que les effets du stress social sont fonction du
statut social des individus dans le groupe, mais que les manifestations phéno-
typiques de la dominance sont également fonction de l’environnement. On
peut se demander également, (sur la base des travaux de Blanchard et coll.,
1993a, montrant une indifférence endocrinienne au stress aigu de la part de
certains sujets subordonnés) si la dominance (et donc l’agressivité liée à ce
statut) ne constitue pas une adaptation cohérente et plastique aux variations
et au devenir du groupe social. Sans opérer une stricte analogie avec la
dominance, on peut évoquer, à titre de modèle, les traits comportementaux
de la lignée NZB. Ce profil se caractérise à la fois par une agressivité cons-
tante et impulsive (Roubertoux, 2005) associée à une faible capacité
d’apprentissage (Roubertoux et coll., 2003) ou à une quasi incapacité à déli-
vrer des soins adaptés aux nouveau-nés (Cohen-Salmon, 1988 pour revue)
qui peut être interprétée comme une difficulté à s’adapter à des situations
complexes (Pardon et coll., 2000c). Comparée à l’agressivité liée à la domi-
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SEnance, cette agressivité constituerait un autre modèle (pathologique)
d’agressivité–trait, caractérisée par une absence de plasticité et d’adaptation.

Agression : peur ou anxiété ?

La mise en confrontation des approches épidémiologique et neurobiologique
du trouble des conduites dans cette expertise a permis de mettre en évidence
un phénomène important, tant aux plans fondamental que clinique et
pharmacologique : c’est l’indépendance, voire la relation inverse entre con-
duites agressives et anxiété. Les travaux sur le rat et la souris permettent non
seulement de conforter ces résultats mais d’ouvrir un champ explicatif grâce
au décryptage possible de deux variables essentielles dans l’agression qui sont
la peur et l’anxiété.

Du paradoxe « flight or freeze » à la décision « fuir ou attaquer »

L’étude des marqueurs expérimentaux de l’anxiété chez l’animal témoigne
d’une liaison étroite entre motricité et anxiété. En effet, la plupart du temps
l’animal a le choix entre une réponse d’immobilité passive et une fuite
active. La question qui surgit naturellement est alors de savoir si dans toutes
ces épreuves où sont mesurées des conduites motrices, c’est l’immobilité
(freezing) ou à l’inverse un haut niveau d’ambulation qui signe un trait ou un
état anxieux.

Cette question nous fait aborder un paradoxe relevé par plusieurs auteurs,
dont Panksepp (1990), celui du « freeze or flight ». En effet, la peur s’exprime
chez l’animal par deux comportements opposés : l’immobilisation (freezing)
qui est un évitement passif, ou la fuite (flight) ou évitement actif.
« Comment deux conduites apparemment antithétiques peuvent-elles
s’intégrer de manière cohérente dans une théorie de l’anxiété grâce à deux
types de comportements couramment acceptés comme indicateurs de la
peur ? », se demande Panksepp (1990).

La question perdrait son caractère de paradoxe si l’on pouvait montrer qu’en
réalité chez l’animal, ces deux conduites ont des rôles distincts. Si la fuite
répond de manière inconditionnelle à une menace imminente (réponse
d’autant plus évidente que l’animal perçoit dans son champ visuel une voie
de fuite), l’immobilité constitue davantage une réponse conditionnelle à une
menace imminente. En d’autres termes, la fuite serait la réponse naturelle
immédiate à une menace proche (dans l’espace et le temps), l’immobilité à
une menace éloignée. Dans des environnements naturels, on peut constater
le phénomène : la fuite (ou l’attaque lorsque la fuite n’est pas possible) ne
survient que lorsque le prédateur franchit la distance critique qui le sépare
de sa proie potentielle. Avant le franchissement de cette limite, cette der-
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nière adopte en général la posture d’immobilité caractéristique de son
espèce. Ces réactions comportementales pourraient définir assez bien la peur
et l’anxiété : la peur étant conçue comme la réaction immédiate à un danger
perçu, l’anxiété comme la représentation et donc l’anticipation de cette
menace. À première vue donc, on aurait affaire à un processus d’anticipation
dans le cas de l’anxiété et à un processus de réaction à la stimulation dans le
cas de la peur. Selon Eibl-Eibesfeldt, un des fondateurs de l’éthologie, ces
conduites d’évitement, de défense et de fuite se retrouvent dans tout le
règne animal : « les animaux évitent le danger lorsqu’ils le peuvent, fuient
lorsque l’évitement n’a pas suffi, et se défendent, en général de manière
agressive, lorsque la fuite est difficile ou impossible » (Eibl-Eibesfeldt et
Süterlin, 1990).

Analyse en laboratoire de l’anxiété et de la peur

On doit à Blanchard et Blanchard (1989) une parfaite opérationalisation de
ce paradigme « fuite-agression-immobilisation » par la construction d’une
procédure de laboratoire permettant une analyse du comportement du rat
(Blanchard et Blanchard, 1989) et de la souris (Blanchard et Blanchard,
1990) par le dispositif de « l’abri observable » (Visible burrow system, Blan-
chard et Blanchard, 1989). Ce dispositif consiste en une vaste enceinte dans
laquelle nourriture et boisson sont disponibles, et où l’expérimentateur
introduit parfois un prédateur parfaitement reconnu comme tel par le ron-
geur. Cette arène est connectée à un réseau d’abris transparents dans les-
quels les rats peuvent se réfugier, y compris de manière prolongée, car ils y
trouvent boisson et nourriture. Dans la phase expérimentale, on introduit un
chat (ou son odeur) dans la partie ouverte de l’enceinte pendant un court
laps de temps. Toutes les catégories de comportements sont recueillies et
quantifiées, aussi bien les réponses immédiates engendrées par la présence du
prédateur lorsque le chat (ou son odeur) est introduit dans l’enceinte que les
réponses à plus long terme, une fois le chat parti. Dans ces conditions, la
vision du chat produit une séquence de comportements reproductibles :
d’abord des réponses de combat, puis de fuite (dans les abris), suivies par une
période d’immobilité totale (freezing) qui se maintient environ 24 heures
après que le chat ait été retiré du dispositif. On note aussi des variables non
proprement défensives comme une longue inhibition de la prise alimentaire
ainsi que des émissions ultrasonores typiques de la situation d’alarme
(Cohen-Salmon et coll., 1985).

Les réactions caractéristiques qui s’expriment dans l’abri après la fuite sont
dites « conduites d’évaluation du risque » (risk assessment) caractérisées par
des tentatives d’approche, par des redressements sur les pattes arrières, par de
brèves explorations de l’enceinte ouverte. Puis le comportement des ani-
maux retourne progressivement à la normale, les individus à statut dominant
récupérant plus rapidement une conduite habituelle dans l’arène.
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SEAucun des traitements anxiolytiques (pas plus que leurs agonistes) donnés
aux animaux (Blanchard et coll., 1993b pour revue) n’a eu d’effet significatif
sur les conduites d’évitement du prédateur, la fuite ou les morsures. En
revanche, les substances pharmacologiques ont modifié les conduites d’éva-
luation du risque et les comportements non défensifs.

Pour reprendre la distinction conceptuelle peur/anxiété en fonction de la
proximité spatio-temporelle du stimulus agresseur, les effets de ces substan-
ces ne peuvent pas être attribués à une action sur la peur. Dans les troubles
anxieux, ce serait donc les conduites marquant l’évaluation du risque et pro-
bablement à des degrés divers les conduites de sur-évaluation du risque, qui
seraient liées spécifiquement aux mécanismes de l’anxiété. Ces conduites
seraient d’ailleurs modulées par les récepteurs des benzodiazépines (Griebel
et coll., 1995), ce qui confirme la spécificité de ces comportements et expli-
que leur réponse sélective aux anxiolytiques. En revanche, les conduites de
fuite et d’agression seraient liées à des mécanismes de peur insensibles aux
anxiolytiques.

Ces travaux montrent que l’anxiété est la représentation du danger, la peur
(générant l’agression) la réponse immédiate au danger. La question que les
modèles animaux posent au psychiatre est alors la suivante : la face agressive
du trouble des conduites serait-elle due à un état chronique de peur (et non
d’anxiété) face à un environnement chroniquement menaçant ? En ce sens,
pour prendre appui sur une autre pathologie, le trouble anxieux généralisé
pourrait être appréhendé comme un état dans lequel le sujet se représente
continuellement le danger du monde, alors que dans le trouble des conduites
le sujet perçoit constamment le monde comme un danger. La question
corollaire à la précédente serait : y aurait-il dans le trouble des conduites une
faiblesse du système de représentation (et son hypertrophie dans le trouble
anxieux généralisé) ?

En conclusion, l’utilisation de modèles animaux du trouble des conduites
constituait d’emblée une gageure tant le segment comportemental accessible
chez le petit animal de laboratoire majoritaire en génétique et neurobiologie
(rat et souris) était étroit comparé à l’étendue du spectre nosographique du
trouble chez l’humain. Pourtant, ce segment comportemental constitué
essentiellement de la réaction agonistique d’attaque (ou de son absence) a
permis de clarifier un certain nombre de problèmes et d’ouvrir des perspecti-
ves tant aux plans fondamental que pharmacologique. L’étude critique de la
littérature a en effet pu mettre en évidence :
• des effets de l’environnement (stress) majorant ou minorant la réponse
agressive selon l’état du sujet (âge, état hormonal) ;
• des effets différentiels du stress sur l’agression selon qu’il est subi de
manière aiguë ou chronique par le sujet, ouvrant des perspectives quant à
l’analyse étiopathologique des événements de vie dans leur dimension tem-
porelle (durée, répétition, chronicité) ;
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• des périodes de vulnérabilité à l’environnement (stress physique, cohabi-
tation avec la violence, isolement social), en l’occurrence les périodes pré-
natale et pubertaire ;
• des modifications par les stress des capacités attentionnelles de l’animal,
responsables de troubles de l’impulsivité et de la décision, pouvant être mis
en relation avec l’hyperactivité de l’enfant ;
• une indépendance entre agression et anxiété (comme entre agression et
substances anxiolytiques) et une relation directe entre agressivité et peur,
elle-même indépendante des réactions anxieuses. Ce résultat (conforté par
des résultats en neurobiologie et en épidémiologie) peut ouvrir des voies
pharmacologiques nouvelles au trouble des conduites.
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Mécanismes neurobiologiques

Les investigations biologiques dans le domaine de l’agressivité et de la vio-
lence sont relativement récentes et ont d’abord porté sur des paramètres
périphériques, comme par exemple des caractéristiques particulières du
rythme cardiaque ou encore les taux sanguins de certaines hormones ou
métabolites. En dépit de leur caractère systématique et a priori non (ou peu)
ciblé, ces recherches ont permis de mettre en évidence des particularités
biologiques qui ont pu secondairement être mises en relation avec d’autres
particularités, neurobiologiques cette fois, concernant certains neurotrans-
metteurs dans le système nerveux central. C’est ainsi, par exemple, que
l’accroissement des manifestations agressives (impulsives) chez certains
sujets suite à une diminution de l’apport alimentaire en tryptophane (acide
aminé essentiel, non synthétisé par l’organisme) a pu être relié à un ralentis-
sement d’activité des neurones sérotoninergiques (qui utilisent la sérotonine
– 5-HT – comme neuromédiateur) cérébraux. En parallèle, le développe-
ment de modèles animaux pertinents, en particulier chez les rongeurs (rat,
hamster, souris, y compris des lignées génétiquement modifiées), mais aussi
chez les primates, a permis d’affiner les connaissances sur les neuromédia-
teurs et neurohormones tels que les monoamines et certains neuropeptides
impliqués dans le contrôle et l’expression de comportements impulsifs et
agressifs et le passage à l’acte violent. De plus, les données issues de ces tra-
vaux ont pu être croisées avec celles concernant les mécanismes d’action
neurobiologiques de psychotropes agissant sur ces comportements, en parti-
culier les neuroleptiques, les antidépresseurs et les tranquilisants/anxiolyti-
ques. Enfin, le développement récent des techniques de neuroimagerie laisse
augurer d’une nouvelle ère dans les recherches sur les mécanismes
neurobiologiques qui sous-tendent les comportements impulsifs, agressifs
et violents, avec l’identification des circuits neuronaux concernés. D’ores et
déjà, les données obtenues dans ce cadre s’inscrivent dans une certaine
cohérence avec les observations antérieures chez des sujets cérébro-lésés et
suite à des lésions anatomiques précises chez l’animal. En particulier, les
unes et les autres pointent les structures limbiques (hippocampe, hypothala-
mus, septum, amygdate, noyau de la strie terminale) et le cortex cingulaire
antérieur et orbito-frontal comme étant les zones cérébrales qui présentent
des modifications d’activité directement en relation avec des manifestations
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comportementales impulsives, agressives et violentes. De fait, on sait
aujourd’hui que les structures limbiques jouent un rôle clé dans le contrôle
des émotions, et que la capacité de self-contrôle, la motivation et le passage
à l’acte mettent en jeu les cortex cingulaire antérieur et orbito-frontal. Or,
c’est précisément au niveau de ces régions que sont observées des modifica-
tions d’activité des systèmes neuronaux utilisant les monoamines et autres
neuropeptides qui jouent manifestement un rôle dans l’expression et le con-
trôle de ces comportements. Certes, les connaissances restent limitées mais
il est désormais possible de dresser un tableau relativement cohérent des sys-
tèmes neuronaux concernés par l’impulsivité, l’agressivité, la violence, et
leurs modulations par des psychotropes.

Paramètres biologiques périphériques 
et comportements impulsifs, agressifs et violents

Différents paramètres périphériques ont été identifiés comme jouant un rôle
dans les comportements liés à l’impulsivité et la violence.

Cholestérol

Parmi les métabolites pour lesquels une corrélation a pu être établie entre
leurs taux circulants et un trouble des conduites, des traits de personnalité
antisociale, et des comportements hétéro- et auto- (i.e. suicide) agressifs vio-
lents, figure en premier lieu le cholestérol. Des taux anormalement bas de ce
lipide dans le sérum ont été rapportés aussi bien chez des sujets (hommes)
auteurs d’agressions violentes (Repo-Tiihonen et coll., 2002) que chez des
patients ayant commis des tentatives de suicide à caractère violent (Alvarez
et coll., 2000). Une éventuelle relation causale entre des taux bas de choles-
terol dans le sang et un comportement agressif/violent est suggérée par le fait
que des singes soumis à un régime appauvri en cholestérol peuvent dévelop-
per ce type de comportement (Kaplan et coll., 1994). Par ailleurs, des épiso-
des d’irritabilité sévère, d’agressivité, voire des pulsions de torture et de
meurtre ont été décrits chez des sujets traités par des médicaments hypocho-
lestérolémiants (statines) (Golomb et coll., 2004). Cependant, d’autres
observations ne confirment pas ces données ; ainsi, les relations entre des
taux bas de cholestérol sanguin et un comportement agressif/violent ne pré-
sentent pas de caractère systématique, mais pourraient ne concerner que
certains sujets aux caractéristiques génotypiques et/ou phénotypiques parti-
culières qui restent à identifier.

Le cholestérol est un composé majeur des lipides membranaires. Des modi-
fications dans l’apport de cholestérol peuvent conduire à des altérations
fonctionnelles de récepteurs et/ou de transporteurs de neuromédiateurs cen-
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niveaux dans le contrôle des comportements impulsifs/agressifs sera décrite
ultérieurement. En particulier, le fait qu’un déficit en cholestérol puisse
entraîner une diminution de la densité et de la fonctionalité des récepteurs
5-HT1A de la sérotonine (Pucadyil et Chattopadhyay, 2004) est particuliè-
rement intéressant au regard des nombreuses données montrant qu’au con-
traire l’activation de ces récepteurs réduit les comportements impulsifs/
agressifs dans des situations expérimentales modèles chez l’animal (Herbert
et martinez, 2001). Par ailleurs, une étude récente (Vevera et coll., 2005)
rapporte que la prise chronique d’un hypocholestérolémiant, la simvasta-
tine, entraîne au bout de un à deux mois une augmentation de la capture
plaquettaire de sérotonine chez des sujets adultes sans affection psychiatri-
que. Cependant, dans cette étude, aucun trouble comportemental n’a pu
être décelé sous l’action de ce médicament. Enfin, il convient de rappeler
que le cholestérol est le précurseur des neurostéroïdes dont on connaît les
capacités à moduler, via des mécanismes allostériques, les récepteurs (de
type GABA A) d’un autre neuromédiateur, l’acide gamma-amino-butyrique
(GABA), qui intervient aussi dans les circuits neuronaux sous-tendant
l’expression et le contrôle des comportements (Brot et coll., 1997). Au
total, les désordres comportementaux occasionnellement associés aux taux
bas de cholestérol circulants pourraient résulter de modifications affectant
principalement les neurotransmissions sérotoninergique et/ou GABAergi-
que au niveau cérébral (Alvarez et coll., 1999). Cependant, les données
actuellement disponibles restent relativement peu documentées à cet égard.

Système sympathique

Une hypoactivité sympathique périphérique, peut-être en relation avec
une certaine indifférence sociale, une faible réactivité émotionnelle (par
exemple en réponse à une punition), un déficit attentionel et une impulsi-
vité, a été décrite de manière relativement consensuelle chez les enfants et
adolescents (entre 6 et 16 ans) présentant un trouble des conduites et une
personnalité antisociale. En particulier, des taux anormalement bas d’acti-
vité dopamine-bêta-hydroxylase, l’enzyme libérée en même temps que la
noradrénaline en réponse à l’activation des fibres sympathiques, ont été
rapportés dans le plasma de ces individus (Rogeness et coll., 1984 et
1990). En cohérence avec ces données, la fréquence cardiaque, directe-
ment sous le contrôle du système sympathique, est souvent décrite comme
étant plus faible en moyenne chez des jeunes garçons (11-12 ans) présen-
tant un trouble des conduites et un comportement agressif/impulsif que
chez des enfants témoins, non agressifs (Kindlon et coll., 1995). Cepen-
dant, cette relation entre fréquence cardiaque et conduites antisociales/
agressives disparaît au cours du développement et n’a jamais été retrouvée
chez l’adulte.



Trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent

240

Cortisol

En relation avec la faible réactivité émotionnelle et la relative indifférence à
autrui qui caractérisent les sujets présentant une personnalité antisociale et
un trouble des conduites (Herpertz et coll., 2005), plusieurs équipes se sont
appliquées à explorer le niveau d’activité de l’axe hypothalamo-hypophyso-
adrénocorticotrope (axe du stress) chez ces sujets. Des taux élevés d’hor-
mone adrénocorticotrope (Dmitrieva et coll., 2001) et de cortisol (McBurnett
et coll., 1991) ont été rapportés chez des garçons, âgés entre 8 et 18 ans et
présentant un trouble des conduites, en particulier chez ceux ayant aussi des
troubles anxieux. En réalité, dans cette étude, le trait anxieux est sans doute
le principal facteur responsable de ces taux puisqu’au contraire, pour d’autres
auteurs, les taux de cortisol circulant sont anormalement faibles aussi bien
chez les garçons que chez les filles présentant un trouble des conduites et
une personnalité antisociale (Virkkunen, 1985 ; Pajer et coll., 2001). Ces
observations sont en cohérence avec celles concernant le système sympathi-
que : elles suggèrent que le trouble des conduites pourrait être en relation
avec une hypoactivité de l’axe du stress, sans doute aussi en liaison avec le
déficit émotionnel et la relative indifférence sociale signalés précédemment
chez les sujets concernés. Un lien causal entre un niveau bas de cortisol cir-
culant (et donc une faible activité tonique de l’axe du stress) et un trouble
des conduites peut être envisagé sur la base d’observations rapportées récem-
ment chez l’animal. De fait, chez le rat, un déficit chronique en corticosté-
rone, hormone glucocorticoïde équivalente du cortisol chez l’homme, est
associé à une indifférence sociale, une moindre réactivité cardiovasculaire au
stress et des comportements agressifs offensifs (Haller et coll., 2004).

Testostérone

Parmi les autres hormones qui ont fait l’objet de nombreuses investigations
en rapport avec des comportements agressifs/violents figure en particulier la
testostérone. Les différences de traits comportementaux entre les deux sexes,
et les anciennes théories, infondées, faisant des sujets porteurs de tout ou
partie d’un chromosome Y surnuméraire des « criminels nés », ont beaucoup
contribué à promouvoir ces recherches. Ainsi, il a été rapporté que les sujets
alcoolodépendants présentant des traits de personnalité antisociale et un
comportement impulsif/agressif avaient des taux de testostérone libre dans le
liquide céphalo-rachidien plus élevés que des sujets alcoolodépendants non
agressifs (Kavoussi et coll., 1997). De même, chez des enfants agressifs, une
relation positive entre les taux salivaires de testostérone et l’intensité du
trouble des conduites a été observée par quelques auteurs. En réalité, les liens
initialement postulés entre des taux élevés de testostérone et un comporte-
ment agressif/violent (Archer, 1991) ne présentent pas de caractère systéma-
tique et pourraient ne concerner que certains sujets, qui restent d’ailleurs à
mieux caractériser. Ainsi, une méta-analyse récente a montré très clairement
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lins entre 18 et 27 ans (Archer et coll., 1998). Par ailleurs, l’efficacité de
traitements destinés à réduire les taux de testostérone vis-à-vis des comporte-
ments agressifs n’est au mieux que marginale, suggèrant l’absence de lien
causal entre sécrétion élevée de l’hormone sexuelle mâle et agressivité
(Kavoussi et coll., 1997). En accord avec cette conclusion, aucune augmen-
tation de ce type de comportements n’est observée suite à l’administration de
testostérone pour stimuler l’activité sexuelle chez des sujets hypogonadiques
(Albert et coll., 1993).

Tryptophane

Une attention particulière s’est également portée sur le tryptophane circu-
lant étant donné que des changements dans l’apport de cet acide aminé
essentiel au système nerveux central peuvent entraîner des changements
parallèles et de même sens dans la synthèse de la sérotonine cérébrale. En
réalité, l’entrée du tryptophane dans le tissu nerveux central dépend du rap-
port de sa concentration dans le plasma sur celles des autres acides aminés
neutres à longue chaîne (phénylalanine, tyrosine, leucine, isoleucine… qui
utilisent le même transporteur membranaire) ; une diminution de ce rapport
conduit inéluctablement à une baisse de la synthèse cérébrale de sérotonine.
Or, des valeurs anormalement basses de ce rapport ont été trouvées chez des
sujets présentant des traits de personnalité antisociale (Swann et coll., 1999).
Cependant, d’autres auteurs ont rapporté au contraire des valeurs significati-
vement plus élevées que la normale chez des sujets antisociaux ayant commis
des agressions violentes voire des homicides (Tiihonen et coll., 2001). Ces
données contradictoires ne permettent pas de conclure, mais laissent à
penser que la sérotonine, via ces fluctuations affectant le tryptophane péri-
phérique, pourrait jouer un rôle important dans le trouble des conduites et le
passage à l’acte violent. D’ailleurs, des modifications imposées des taux de
tryptophane circulants ont une influence sur l’impulsivité, l’agressivité et les
comportements violents. D’une manière générale, une diminution induite de
la concentration de tryptophane plasmatique exacerbe les conduites agressi-
ves (Bjork et coll., 1999). A contrario, l’apport accru de tryptophane peut
entraîner une réduction de ces conduites (Volavka et coll., 1990). Cependant,
ces effets restent relativement discrets et ne sont pas toujours reproductibles.

Médicaments psychotropes et comportements impulsifs, 
agressifs et violents

Une réduction significative des comportements agressifs, voire antisociaux,
notamment chez des adolescents présentant un trouble des conduites, mais
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aussi chez des adultes ayant des traits de personnalité antisociale/psychopa-
thique, est obtenue par des traitements avec des psychotropes aussi divers
que des antipsychotiques, des thymorégulateurs et des antidépresseurs ciblés
sur la neurotransmission sérotoninergique. Par ailleurs, le traitement du
TDAH (trouble déficit de l’attention/hyperactivité) avec des psychostimu-
lants, en particulier le méthylphénidate, a également été décrit comme
réduisant efficacement les comportements agressifs éventuellement associés
à ce syndrome chez les adolescents qui en sont atteints (Kaplan et coll.,
1990 ; Klein et coll., 1997).

En réalité, les antipsychotiques, en particulier ceux de nouvelle génération,
dits « atypiques », agissent sur les neurotransmissions dopaminergique et
sérotoninergique cérébrales. Contrairement aux premiers neuroleptiques dis-
ponibles, chlorpromazine et halopéridol, les antipsychotiques « atypiques »
n’entraînent que peu de mouvements anormaux et sont donc mieux tolérés.
Les thymorégulateurs semblent affecter les neurotransmissions GABAergi-
que (par exemple, les anticonvulsivants de type valproate) et sérotoninergi-
que. Les antidépresseurs sont avant tout ciblés sur la neurotransmission
sérotoninergique. Quant aux psychostimulants, leur capacité à faciliter la
neurotransmission dopaminergique centrale a d’abord été mise en avant ;
cette capacité opère via l’augmentation des taux synaptiques (extracellulai-
res) de dopamine (DA) résultant du blocage de la recapture de ce neuromé-
diateur. Mais, par la suite, l’étude d’un modèle animal de TDAH (souris
mutante « hyperdopaminergique », dépourvue de la capacité de recapture de
DA ; Zhuang et coll., 2001) a révélé l’implication de la sérotonine dans les
effets comportementaux de ces médicaments (Gainetdinov et coll., 1999).

Au total, la prise en compte des cibles moléculaires à l’origine des effets psy-
chotropes de ces différentes classes de médicaments laisse à penser que la
sérotonine, les catécholamines - notamment la DA - et le GABA sont des
neuromédiateurs impliqués dans l’impulsivité, l’agressivité, voire les autres
manifestations comportementales du trait personnalité antisociale. De fait,
les dosages effectués chez l’homme, y compris dans la tranche d’âge scolaire,
et surtout l’étude de modèles animaux, confirment cette inférence. Cepen-
dant, d’autres molécules neuroactives, en particulier des neuropeptides,
jouent également un rôle important dans les mécanismes neurobiologiques
qui sous-tendent les comportements, y compris l’impulsivité et l’agressivité.

Investigations neurobiologiques chez l’homme 
et dans des modèles animaux

Les investigations chez l’homme, lorsqu’elles concernent des dosages de
catécholamines, sérotonine, GABA et/ou de leurs métabolites dans les liqui-
des biologiques périphériques (sang, urine), n’apportent aucune donnée per-
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le système nerveux central. En effet, la barrière hémato-encéphalique est
imperméable à ces divers composés et les dosages périphériques ne rensei-
gnent en réalité que sur leur production et/ou activité dans les tissus péri-
phériques (par exemple, la concentration urinaire du métabolite de la
sérotonine, l’acide 5-hydroxyindole acétique ou 5-HIAA est directement
liée à la synthèse de sérotonine dans la paroi intestinale). En d’autres termes,
seuls les dosages dans le liquide céphalo-rachidien (LCR), qui baigne direc-
tement le tissu nerveux central, apportent véritablement des informations
sur l’activité des systèmes neuronaux qui synthétisent la sérotonine, les caté-
cholamines et le GABA.

Sérotonine et GABA

Dans la plupart des études, ces dosages ont abouti à la mise en évidence
d’une corrélation inverse entre les taux de 5-HIAA, dans le LCR, et le trait
impulsivité/agressivité chez l’homme adulte (Virkkunen et coll., 1995 ;
Krakowski, 2003). Au contraire, des taux anormalement élevés d’acide
homovanillique (HVA), un métabolite majeur de la DA, ont été rapportés
dans le LCR de sujets psychopathes violents (Soderstrom et coll., 2001). De
plus, il semble exister une corrélation positive significative entre le score des
sujets dans des échelles d’évaluation des traits de personnalité antisociale/
psychopathe (comme la Psychopathy checklist-revised, PCl-R) et le rapport
HVA/5-HIAA dans le LCR (Soderstrom et coll., 2003). Au-delà de ces
dosages, la mesure d’autres paramètres pertinents conforte l’idée d’une
hypoactivité sérotoninergique cérébrale chez le sujet impulsif/agressif/vio-
lent. Ainsi, l’augmentation de la sécrétion de prolactine en réponse à l’élé-
vation d’activité sérotoninergique dans l’hypothalamus est anormalement
faible chez des sujets présentant des traits de personnalité antisociale, impul-
sifs/agressifs (Coccaro et coll., 1997 ; Krakowski, 2003) ; dans ces études,
l’augmentation de l’activité sérotoninergique dans l’hypothalamus est provo-
quée par l’administration systémique de d-fenfluramine qui déclenche une
libération massive de sérotonine à partir des terminaisons axonales. Enfin,
chez les dépressifs, c’est dans la population des sujets suicidaires que des taux
de 5-HIAA anormalement bas sont également retrouvés dans le LCR ; ceci
est en accord avec l’idée que le suicide est en réalité un acte auto-agressif
nécessitant un niveau d’impulsivité élevé (Asberg et coll., 1987).

Au-delà de la mise en évidence de ces corrélations, les données pharmacolo-
giques, provenant d’abord de l’homme et surtout des modèles animaux,
montrent qu’il existe une relation causale entre un tonus sérotoninergique
central bas et un comportement impulsif/agressif (figure 13.1). Ainsi, la
baisse de production de sérotonine cérébrale (et périphérique) suite à une
diminution de l’apport alimentaire de son précurseur, le tryptophane, con-
duit le plus souvent à une exacerbation de l’irritabilité/agressivité aussi bien
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chez le sujet masculin présentant déjà ces traits de personnalité (Moeller
et coll., 1996 ; Bjork et coll., 1999) que chez la femme au moment du cycle
ovarien où elle serait émotionnellement plus sensible à des provocations
(Bond et coll., 2001). A contrario, une diminution de ces manifestations
comportementales est généralement observée à la suite d’un traitement
censé élever le tonus sérotoninergique cérébral (administration de d-fenflu-
ramine ou d’un antidépresseur inhibiteur de la recapture de sérotonine qui
augmentent les taux extracellulaires de ce neuromédiateur) chez des sujets
impulsifs/agressifs présentant un trouble des conduites et ayant commis
divers actes delictueux (Cherek et Lane, 1999 ; Cherek et coll., 2002).

Figure 13.1 : Neuromédiateurs impliqués dans le contrôle de l’impulsivité, de
l’agressivité et du passage à l’acte violent
L’ensemble des données obtenues chez l’animal montrent que la sérotonine cérébrale
exerce une influence inhibitrice majeure sur ces comportements. Les effets activateurs
ou inhibiteurs des autres molécules neuroactives sont souvent le reflet d’interactions res-
pectivement inhibitrices ou activatrices avec la sérotonine.
NK1 : récepteur de la substance P ; V1B : récepteur de l’arginine-vasopressine

L’association entre tonus sérotoninergique central bas et personnalité anti-
sociale avec trouble de conduites semble également exister chez les enfants
et les adolescents. En effet, dans des populations de sujets âgés de 6 à 17 ans
et présentant un TDAH, il a généralement été rapporté à la fois des taux
anormalement bas de 5-HIAA dans le LCR (Kruesi et coll., 1990 et 1992)
et une hypo-expression du transporteur plaquettaire de la sérotonine (Stoff
et coll., 1987) spécifiquement chez ceux présentant ce type de trouble.
Cependant, d’autres données ne semblent pas s’accorder avec cette conclu-
sion puisqu’au contraire de ce qui est observé chez l’adulte, c’est une sécré-
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qui a d’abord été rapportée chez des enfants (7-11 ans) « TDAH agressifs »
versus des « non agressifs » (Halperin et coll., 1994 et 1997). En réalité, dans
une étude plus récente, les mêmes auteurs (Halperin et coll., 2003) obtien-
nent une association entre comportements agressifs et une sécrétion de pro-
lactine anormalement faible en réponse à la d-fenfluramine ; mais ceci
uniquement chez des enfants TDAH (7-11 ans) ayant une histoire familiale
(parenté aux 1e et 2e degrés) de personnalité antisociale.

Dans la plupart des études, la distinction entre une agressivité liée à une
impulsivité élevée, une perte de self-contrôle en réaction à une émotion
négative (provocation), et une agressivité liée à un comportement fonda-
mentalement hostile a rarement été faite. Quelques travaux ont cependant
montré que seuls les sujets agressifs impulsifs présentaient des taux anorma-
lement bas de 5-HIAA dans le LCR (Linnoila et coll., 1983). En réalité, ce
sont les études concernant des modèles animaux appropriés qui ont permis
d’établir la distinction et de montrer que la sérotonine est avant tout impli-
quée dans le self-contrôle c’est-à-dire la capacité à réfréner les pulsions.
Ainsi, dans une situation où un rat (motivé par la faim) dans un labyrinthe
en T a le choix entre disposer rapidement d’une petite quantité de nourri-
ture ou d’une plus grande quantité, mais après un délai de quelques (15-25)
secondes, des traitements qui élèvent le tonus sérotoninergique central
(notamment les antidépresseurs inhibiteurs de la recapture de sérotonine
comme la fluoxétine, le citalopram) augmentent sa capacité d’attente lui
permettant d’obtenir davantage de nourriture. À l’inverse, des traitements
qui abaissent ce tonus diminuent cette capacité, de telle sorte que le rat va
systématiquement dans le bras du labyrinthe en T peu pourvu en nourriture,
et sans capacité d’attente (Bizot et coll., 1988 et 1999). De façon intéres-
sante, dans ce même test, le renforcement de l’activité GABAergique cen-
trale par l’administration de benzodiazépines conduit aussi à une diminution
de la capacité d’attente (Thiébot et coll., 1985). Ce résultat est en accord
avec de nombreuses observations montrant une levée de l’inhibition com-
portementale et l’expression exacerbée de comportements impulsifs/agressifs
aussi bien chez l’animal que chez l’homme traité par ces tranquilisants/
anxiolytiques ou tout autre agent exerçant une influence facilitatrice sur
l’activation des récepteurs GABA A (y compris certains neurostéroïdes
comme l’allopregnanolone et même l’alcool) (Olivier et coll., 1990 ; Even-
den, 1998). A contrario, c’est une diminution de certains comportements
agressifs qui a été rapportée en association avec une baisse du tonus
GABAergique, comme par exemple chez la souris mutante n’exprimant pas
l’isoforme GAD65 de l’enzyme de synthèse du GABA (Miczek et coll.,
2001). En réalité, les effets de modifications d’activité de la neurotransmis-
sion GABAergique sur les comportements impulsifs/agressifs s’expriment au
travers des interactions étroites qui existent entre GABA et sérotonine dans
le système nerveux central. De fait, il est établi que les agents facilitant la



Trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent

246

transmission GABAergique au niveau des récepteurs GABA A (en particu-
lier les benzodiazépines) exercent leur effet pro-impulsivité/agressivité via
une baisse du tonus sérotoninergique cérébral (Stein et coll., 1975).

Au cours de la dernière décennie, le développement de souris mutantes pré-
sentant des anomalies de la neurotransmission sérotoninergique a permis de
confirmer le rôle déterminant de la sérotonine dans la capacité à réfréner les
pulsions et à inhiber les comportements agressifs en réponse à des situations
pouvant être vécues comme des provocations. Ainsi, chez des souris knock-
out dépourvues de monoamine oxydase A (enzyme du catabolisme de la
sérotonine) et présentant une désensibilisation (et donc une inactivation
fonctionnelle) de certains récepteurs de la sérotonine, en particulier le type
5-HT1A (Evrard et coll., 2002), on observe une forte impulsivité/agressivité
vis-à-vis de congénères dans des situations expérimentales validées (Cases
et coll., 1995). De même, l’invalidation du gène qui code l’enzyme de syn-
thèse neuronale de l’oxyde nitrique (nNO synthase) induit à la fois une
hypoactivité sérotoninergique cérébrale, avec une hypofonctionnalité des
récepteurs 5-HT1A et 5-HT1B, et une impulsivité/agressivité accrue chez les
souris mutantes correspondantes (Chiavegatto et coll., 2001). Enfin, le
knock-out du gène Pet-1 codant un facteur de transcription nécessaire à la
différenciation des neurones sérotoninergiques conduit à des souris mutantes
présentant à la fois un déficit d’innervation sérotoninergique cérébrale et un
comportement impulsif/agressif particulièrement marqué (Hendricks et coll.,
2003). À l’inverse, les souris knock-out n’exprimant pas le transporteur de la
sérotonine, chez lesquelles la neurotransmission sérotoninergique est activée
de façon tonique, présentent un niveau d’impulsivité/agressivité très dimi-
nué par rapport aux souris témoins (sauvages de même fond génétique)
(Holmes et coll., 2002).

Dans le système nerveux central, la sérotonine exerce de multiples effets via
la stimulation de nombreux récepteurs codés par une quinzaine de gènes dis-
tincts. L’identification du ou des récepteurs concernés par son action inhibi-
trice sur l’expression de comportements impulsifs/agressifs a pu être établie à
la fois par des approches pharmacologiques et génétiques. De fait, l’invalida-
tion, par recombinaison homologue, du gène codant le récepteur 5-HT1B
donne des souris knock-out dont le phénotype comportemental est avant
tout une désinhibition avec une augmentation spectaculaire de l’impulsivité
et de l’agressivité, suggérant que ce récepteur joue un rôle clé dans le con-
trôle physiologique de ces comportements par la sérotonine (Saudou et coll.,
1994 ; Bouwknecht et coll., 2001). Cette inférence a pu être confirmée dans
des expériences pharmacologiques avec des agonistes de ce récepteur (Olivier
et coll., 1990 ; Fish et coll., 1999) ; elle a même donné lieu au développe-
ment d’une nouvelle classe de psychotropes, appelés serenics, ciblés sur les
récepteurs 5-HT1B et destinés à réfréner les pulsions agressives chez les sujets
à personnalité psychopathique. En réalité, ces composés ont aussi une relati-
vement bonne affinité pour les récepteurs 5-HT1A ; cette composante phar-
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comportements impulsifs/agressifs (Sànchez et Hyttel, 1994). Quoi qu’il en
soit, dans tous les modèles précliniques testés, les psychotropes serenics (elto-
prazine, fluprazine) se sont révélés au moins aussi efficaces que les antipsy-
chotiques pour réduire les manifestations d’agressivité, sans pour autant en
présenter les effets secondaires gênants (sédation en particulier) (Olivier
et coll., 1990). Cependant, ces composés n’ont pas abouti à des médica-
ments du fait d’une réduction progressive de leurs effets au cours de traite-
ments chroniques (Ratey et Chandler, 1995).

Dopamine

Parmi les autres neuromédiateurs impliqués dans le contrôle des comporte-
ments impulsifs/agressifs, non seulement le GABA (via les récepteurs
GABA A : Olivier et coll., 1990 ; Miczek et coll., 2003) mais aussi la DA
exercent une influence facilitatrice sur les comportements impulsifs/agressifs.
Ainsi, l’administration chronique d’apomorphine, un agoniste mixte des
récepteurs D1/D2 de la DA, diminue la latence et augmente l’intensité des
attaques du rat traité vis-à-vis d’un nouveau congénère introduit dans sa
cage ; de plus, ces effets sont prévenus par un traitement impliquant divers
antipsychotiques, montrant que ces psychotropes exercent leurs effets
d’abord via le blocage des récepteurs dopaminergiques D2 (Skrebuhhova-
Malmros et coll., 2000). Par ailleurs, il vient d’être rapporté que l’adminis-
tration chronique de certains hypocholestérolémiants, susceptible de déclen-
cher des comportements agressifs chez certains sujets, facilite la
neurotransmission dopaminergique au travers d’une expression accrue des
récepteurs D1 et D2 de la dopamine au niveau du cortex préfrontal (Wang
et coll., 2005). Ainsi, il peut être proposé que la dopamine, comme la 5-HT
et le GABA, puisse également jouer un rôle dans les effets comportemen-
taux des statines.

De façon intéressante, des traitements qui élèvent le tonus sérotoninergique
cérébral s’opposent aussi au développement progressif de l’impulsivité/agres-
sivité qui survient lors d’une activation dopaminergique (par exemple lors
du traitement répété avec l’apomorphine) ; ceci révèle la prédominance de
l’inhibition exercée par la sérotonine sur l’activation comportementale
résultant de la stimulation des récepteurs D2 (Pruus et coll., 2000 ; Rudissaar
et coll., 2001). En accord avec cette hierarchisation des systèmes 5-HT et
DA (figure 13.1), l’administration d’inhibiteurs de la recapture de la séroto-
nine, qui élève le tonus sérotoninergique cérébral, réduit significativement
le nombre des actes agressifs chez les patients souffrant de schizophrénie, une
pathologie très probablement associée à une hyperactivité de certaines voies
dopaminergiques cérébrales (Vartiainen et coll., 1995). Actuellement, le
traitement de la schizophrénie fait surtout appel aux antipsychotiques de
nouvelle génération (« atypiques ») qui possèdent non seulement des pro-
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priétés antagonistes vis-à-vis des récepteurs dopaminergiques D2 (et D3)
mais aussi vis-à-vis des récepteurs sérotoninergiques de type 5-HT2A. Or, les
antagonistes sélectifs de récepteurs 5-HT2A diminuent l’expression des com-
portements agressifs dans des situations validées chez l’animal (y compris
chez le rat traité chroniquement avec l’apomorphine : Skrebuhhova-Mal-
mros et coll., 2000), suggérant que cette composante sérotoninergique inter-
vient dans l’efficacité des antipsychotiques « atypiques » à réduire les
manifestations agressives chez les schizophrènes (Kavoussi et coll., 1997).

Neuropeptides et axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS)

Le knock-out de gènes codant des éléments clés de la neurotransmission pep-
tidergique, à savoir la protéine précurseur (pré-pro-peptide) ou tel récepteur,
a permis de montrer que plusieurs neuropeptides sont aussi impliqués dans
l’expression de comportements impulsifs/agressifs (figure 13.1). Ainsi, une
baisse très importante des réactions impulsives/agressives dans des situations
modèles a été rapportée chez les souris mutantes n’exprimant pas le récep-
teur V1B de l’arginine-vasopressine, un neuropeptide qui joue un rôle clé
dans les réponses physiologiques et comportementales à des situations stres-
santes à forte composante émotionnelle (Wersinger et coll., 2002). De
même, chez l’animal de génotype sauvage, le blocage de ce récepteur par un
antagoniste sélectif réduit significativement les manifestations comporte-
mentales agressives normalement évoquées dans des situations expérimenta-
les validées (Blanchard et coll., 2005). A contrario, l’activation des
récepteurs V1B au niveau hypothalamique (par injection d’arginine-vaso-
pressine directement dans l’hypothalamus antérieur ou ventro-latéral) pro-
voque une exacerbation des comportements agressifs dans ces mêmes
situations (Delville et coll., 1996 ; Ferris et coll., 1999). D’autres expérien-
ces avec des antagonistes confirment que l’action de l’arginine-vasopressine
se situe précisément dans l’hypothalamus antérieur ; en effet, c’est à ce
niveau que le blocage des récepteurs du neuropeptide entraîne la suppression
des comportements agressifs normalement associés à sa libération locale
accrue en réponse à l’administration chronique de cocaïne chez le hamster
doré (Jackson et coll., 2005). Une fois encore, ces effets pro-impulsivité/
agressivité du peptide peuvent être prévenus par des traitements élevant le
tonus sérotoninergique central, en particulier au niveau des récepteurs
5-HT1A hypothalamiques (Delville et coll., 1996 ; Ferris et coll., 1999) ; ceci
indique une hierarchisation dans les systèmes neuronaux concernés, avec la
prééminence de la neurotransmission sérotoninergique dans le contrôle de
ces comportements (figure 13.1). Par ailleurs, une élévation des taux d’argi-
nine-vasopressine dans le LCR, corrélée à une diminution de l’effet stimu-
lant de la d-fenfluramine sur la sécrétion de prolactine, a été rapportée chez
des sujets masculins présentant un personnalité ant-sociale et des scores élevés
dans les échelles d’évaluation de l’impulsivité et l’agressivité (Coccaro et coll.,
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agressivité pourraient être sous-tendus par une hyperactivité des systèmes à
arginine-vasopressine (hypothalamiques) causée par un déficit du contrôle
inhibiteur normalement exercé par la sérotonine sur ces systèmes. Selon
Ferris (2000), des conditions environnementales défavorables au cours de
phases critiques du développement pourraient conduire à un dysfonctionne-
ment durable de l’interaction sérotonine-vasopressine et générer un trouble
des conduites ainsi que des traits de personnalité antisociale.

Un autre neuropeptide qui joue un rôle clé dans le contrôle (activateur) de
l’axe du stress (HHS) est le CRF (corticotropin-releasing factor), pour lequel
plusieurs données expérimentales indiquent sa participation dans l’expres-
sion des manifestations comportementales d’impulsivité/agressivité. Ainsi,
l’administration de CRF en bilatéral directement dans les noyaux amygda-
liens peut déclencher des comportements agressifs chez le rat (Elkabir et
coll., 1990). Au contraire, le blocage des récepteurs CRF1 par divers antago-
nistes administrés par voie systémique conduit à une diminution de ces com-
portements aussi bien chez le hamster (Farrokhi et coll., 2004) que chez le
singe (Habib et coll., 2000) dans des situations expérimentales validées.

Au niveau de l’axe HHS, aussi bien l’arginine-vasopressine que le CRF exer-
cent une influence activatrice ; elles sont à l’origine de l’augmentation de
sécrétion d’ACTH (adrenocorticotropic hormone) à partir de l’anté-hypophyse
ainsi que de l’augmentation de corticostérone (cortisol chez l’homme) à
partir des glandes surrénales en réponse à un stress aigu, notamment l’expo-
sition à une situation vécue comme une provocation et susceptible de
déclencher des manifestations comportementales agressives/violentes. En
réalité, l’activation de l’axe HHS semble jouer un rôle clé dans l’expression
de ces comportements ; en effet, aussi bien le blocage direct de l’action des
stéroïdes surrénaliens sur leurs récepteurs (Haller et coll., 2002) que l’inhibi-
tion pharmacologique de la synthèse de ces hormones glucocorticoïdes (Haller
et coll., 2000), réduisent, dans des conditions de traitement aigu, les mani-
festations agressives dans des situations expérimentales validées chez le rat.

Cette conclusion est également renforcée par les données concernant au
moins deux autres classes de neuropeptides, les tachykinines d’une part et les
endomorphines d’autre part. En effet, une réduction importante des manifes-
tations agressives dans des situations expérimentales appropriées a été rap-
portée chez des souris knock-out n’exprimant pas le récepteur NK1 de la
substance P, la tachykinine la plus abondante dans le système nerveux cen-
tral (De Felipe et coll. 1998). Or, cette invalidation génique conduit à une
surexpression du récepteur des glucocorticoïdes (GR) dans les structures
cérébrales à l’origine du rétro-feed back négatif de l’axe HHS, et par consé-
quent à une activation moindre de cet axe dans des situations stressantes,
comme celles pouvant survenir lors de confrontations sociales. Cependant,
dans ce cas également, la sérotonine pourrait être le neuromédiateur essen-
tiel dans la mesure où une augmentation importante du tonus sérotoninergi-
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que cérébral a été mise en évidence chez ces souris mutantes NK1
-/- (Froger

et coll., 2001). De plus, la sérotonine (et les antidépresseurs sérotoninergi-
ques de type ISRS) exerce une action stimulante sur la production de récep-
teurs GR au niveau cérébral, notamment dans l’hippocampe, l’une des
structures à l’origine du rétro-feed back négatif de l’axe HHS (Héry et coll.,
2000) ; finalement, c’est sans doute via une élévation du tonus sérotoniner-
gique induite par la mutation que les souris NK1

-/- présentent à la fois un
meilleur contrôle de leur production de corticostérone et une moindre
impulsivité/agressivité dans des situations tests.

Enfin, une augmentation des manifestations agressives a été décrite chez la
souris knock-out qui ne synthétise plus les enképhalines du fait de l’invalida-
tion du gène codant leur précurseur principal, la pré-pro-enképhaline A
(Konig et coll., 1996). De plus, une corrélation négative a pu être établie
entre les taux cérébraux de met-enképhaline et le niveau d’agressivité dans
des tests appropriés à partir d’études conduites chez plus d’une dizaine de
lignées de souris génétiquement distinctes (Tordjman et coll., 2003). Sur le
plan pharmacologique, les données obtenues, y compris chez l’homme (Berman
et coll., 1993), sont compatibles avec l’idée que les effets des opioïdes impli-
quent les récepteurs de type mu les agonistes comme la morphine exerçant
une action anti-agressivité, tandis que les antagonistes, telle la naloxone,
exacerbant au contraire les comportements agressifs (Shaikh et coll., 1990).
Récemment, l’étude des réactions comportementales de souris knock-out
dépourvues de récepteurs opiacés mu à divers types de stress a éclairé d’un
jour nouveau l’interprétation de la facilitation de l’expression des manifesta-
tions agressives à la suite d’un déficit de neurotransmission opioïdergique.
En effet, Moles et coll. (2004) ont montré que la séparation de leur mère
entraînait des manifestations de détresse bien moindres chez les jeunes
mutantes que chez les « sauvages » alors que leur réactivité à d’autres types
de stress (exposition au froid ou à l’odeur de souris mâles adultes) ne les dis-
tinguent en rien de celles-ci. Ces données, interprétées comme reflétant une
indifférence sociale chez les mutantes, laissent à penser qu’un déficit fonc-
tionnel des systèmes opioïdergiques centraux pourrait, au moins en partie,
sous-tendre le trait comportemental absence d’empathie qui caractérise la
personnalité antisociale et le trouble des conduites. Par ailleurs, ces données
suggèrent que ce trait pourrait également être associé à une sensibilité plus
faible de l’axe HHS vis-à-vis de certains stress psychologiques.

En fait, l’analyse des manifestations comportementales d’agressivité chez la
plupart des lignées de souris knock-out générées à ce jour montre que non
seulement les quelques molécules neuroactives, brièvement exposées dans ce
chapitre, jouent des rôles importants à cet égard. Mais d’autres molécules
neuroactives, en particulier la noradrénaline, globalement facilitatrice des
conduites agressives (Herbert et Martinez, 2001), le glutamate (en particu-
lier dans l’hypothalamus : Hrabovszky et coll., 2005), le neuropeptide ocyto-
cine, ainsi que des neuromodulateurs comme l’histamine (au travers les
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dre en compte (Miczek et coll., 2001). Cependant, dans tous les cas, la parti-
cipation de l’axe du stress (HHS) et du système sérotoninergique est
retrouvée, dans des modulations opposées, respectivement facilitatrices et
inhibitrices, des comportements impulsifs/agressifs lors de confrontations
sociales dans des situations expérimentales validées chez diverses espèces
animales.

Circuits neuronaux concernés

Plusieurs méthodes ont été utilisées chez l’animal pour identifier les struc-
tures cérébrales impliquées dans le contrôle et/ou l’expression des compor-
tements impulsifs/agressifs : les lésions électrolytiques ou induites par
l’injection intracérébrale de toxiques, les stimulations électriques directes
et le marquage des neurones activés à l’aide d’anticorps dirigés contre les
produits de gènes d’expression précoce (c-fos). Trois niveaux fonctionnels
superposés et hiérarchisés, reliés par des connexions anatomo-fonctionnel-
les abondantes semblent plus particulièrement concernés par ces comporte-
ments (Karli, 2004). Il s’agit tout d’abord de l’hypothalamus où se trouvent
non seulement les récepteurs qui enregistrent les variations des paramètres
internes (glycémie, osmolarité…) mais également les réseaux neuronaux
dont l’activation génère les attributs affectifs qui s’associent à tout ce qui
est perçu. Une stimulation électrique de l’aire hypothalamique latérale
déclenche facilement une agression offensive, prédatrice, chez le rat. Le
deuxième niveau est celui des structures limbiques : septum, noyau du lit de
la strie terminale, amygdale, hippocampe… Ces structures jouent un rôle
déterminant dans la perception et le contrôle des affects émotionnels,
notamment d’ordre social. Ainsi, par exemple, la lésion du septum rend le
rat mâle adulte systématiquement tueur vis-à-vis d’une souris nouvellement
introduite dans sa cage, alors que chez le rat intact, ce comportement ne
s’observe que dans une proportion limitée (10-20 %) d’individus. Dans un
autre modèle expérimental, chez la souris femelle, Davis et Marler (2004)
ont observé une augmentation de l’expression du gène c-fos directement en
relation avec l’intensité des comportements agressifs ; cette augmentation
se produit spécifiquement au niveau du noyau du lit de la strie terminale et
du septum ventro-latéral. En perturbant profondément la reconnaissance
des significations affectives de stimuli externes, la lésion du circuit amyg-
dalo-hippocampique entraîne aussi des altérations profondes des interac-
tions sociales, avec l’apparition de comportements inadaptés. Dans ce
deuxième niveau peut également être incluse la substance grise périaquedu-
cale, qui joue un rôle clé dans la réaction de défense, et dont la stimulation
électrique directe déclenche des comportements agressifs défensifs (Herbert et
Martinez, 2001). Enfin, le troisième niveau est celui du cortex préfrontal,
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caractérisé par une connectivité très riche (tout particulièrement chez
l’homme) susceptible de modifications plastiques importantes en rapport
avec le vécu individuel. Certaines régions du cortex préfrontal, tout parti-
culièrement le cortex orbito-frontal et le cortex cingulaire antérieur, étroi-
tement connectées avec l’amygdale, participent au traitement des
informations de nature affective (figure 13.2). Ainsi, des lésions du cortex
orbito-frontal ou du cortex cingulaire peuvent provoquer, chez le singe, des
altérations profondes du comportement social, avec en particulier un
émoussement affectif et une perception déficiente des émotions exprimées
par les congénères. De façon analogue, chez l’homme, les lésions du cortex
cingulaire et/ou orbito-frontal sont souvent associées à des déficits d’ordre
affectif, notamment une désinhibition, un manque de retenue en société,
de l’impulsivité et de l’agressivité (Séguin, 2004). A contrario, la stimula-
tion de ces régions s’oppose aux manifestations agressives déclenchées par
l’excitation directe de certaines zones dans l’hypothalamus, et, d’une
manière générale, il est bien établi que le cortex préfrontal exerce une
influence inhibitrice sur ce type de comportements (Herbert et Martinez,
2001).

Figure 13.2 : Principales structures cérébrales impliquées dans le contrôle de
l’impulsivité, de l’agressivité et du passage à l’acte violent
C’est au niveau du cortex frontal (cortex cingulaire antérieur et cortex orbito-frontal)
que sont générés les influx qui viennent inhiber ces comportements liés à l’activation
de certaines zones de l’hypothalamus, de l’amygdale ou de la substance grise périaque-
ducale. Un déficit fonctionnel du cortex frontal, résultant d’altérations neurodéveloppe-
mentales au cours de l’enfance et/ou de l’adolescence, peut être à l’origine du trouble
des conduites.
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observations chez l’homme s’étend en réalité aussi aux autres structures
identifiées selon l’intervention hiérarchique à trois niveaux mentionnée ci-
dessus. En particulier, des comportements antisociaux et des traits agressifs
ont été rapportés en association avec la présence de tumeurs dans le septum
latéral ou l’hypothalamus médian, ou de crises d’épilepsie siègeant dans
l’amygdale (Albert et coll., 1993). A contrario, toujours chez l’homme, la sti-
mulation électrique directe du septum peut réduire les comportements agres-
sifs violents (Herbert et Martinez, 2001).

Le développement des techniques de neuroimagerie (imagerie par résonance
magnétique ou IRM, IRM fonctionnelle ou IRMf) et tomographie d’émis-
sion de positons (PET scan) a permis de faire des observations intéressantes
en relation avec le trait de personnalité antisociale au cours des dernières
années. En particulier, une diminution volumique significative (11 %) de la
substance grise, sans modification de la substance blanche, au niveau du
cortex préfrontal a été mise en relation avec un déficit émotionnel et une
indifférence vis-à-vis de l’autre chez des sujets présentant ce type de person-
nalité (Raine et coll., 2000). De plus, Davidson et coll. (2000) ont pu
mettre en évidence un déficit fonctionnel (consommation anormalement
faible de glucose, évaluée par PET scan) toujours dans cette même région
corticale (zones médiane et latérale du cortex préfrontal) chez des criminels
impulsifs. Ainsi, il est aujourd’hui clairement établi que le cortex préfrontal
(zones orbito-frontale et cingulaire antérieure en particulier) joue un rôle clé
dans les capacités de self-contrôle et d’adaptation sociale, et qu’un déficit à
ce niveau est associé aux comportements impulsifs/agressifs. Or, cette région
cérébrale est richement innervée par des afférences sérotoninergiques et
contient des densités élevées de récepteurs de la sérotonine. Le déficit fonc-
tionnel rapporté par les auteurs pourrait donc être en relation avec une
moindre capacité de ces afférences à activer les circuits neuronaux locaux
chez les sujets présentant un trouble des conduites. De fait, en accord avec
cette hypothèse, l’augmentation de la consommation de glucose normale-
ment observée dans le cortex préfrontal et le cortex cingulaire antérieur à la
suite de l’administration de d-fenfluramine (pour activer les synapses séroto-
ninergiques; cf. ci-dessus) est considéralement diminuée chez les sujets pré-
sentant des traits de personnalité antisociale et un passé criminel (Davidson
et coll., 2000). Cependant, dans les conditions d’un traitement chronique
avec la fluoxétine, un antidépresseur inhibiteur de la recapture de sérotonine,
qui à la fois augmente le tonus sérotoninergique cérébral et diminue les com-
portements impulsifs/agressifs, une élévation de la consommation de glucose
spécifiquement dans les cortex cingulaire et orbito-frontal a pu être mise en
relation avec ces effets comportementaux chez des sujets impulsifs/agressifs
présentant des traits de personnalité antisociale (New et coll., 2004).

Ainsi, le rôle clé joué par la sérotonine dans l’inhibition comportementale
et l’adaptation sociale pourrait s’exercer en particulier au niveau du cortex
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préfrontal, et le renforcement du tonus sérotoninergique dans cette région est
très probablement à l’origine de la diminution des comportements impulsifs et
agressifs observée dans les diverses conditions de traitements décrites ci-dessus.

En conclusion, aussi bien les études cliniques que précliniques, dans des
modèles animaux validés, permettent l’amélioration des connaissances
quant aux mécanismes biologiques associés au trouble des conduites chez les
sujets impulsifs/agressifs présentant des traits de personnalité antisociale/psy-
chopathique.

Le déficit émotionnel, le peu d’intérêt pour autrui et l’indifférence sociale
qui caractérisent ces sujets sont associés à un dysfonctionnement de l’axe
hypothalamo-hypophyso-surrénalien en rapport avec des anomalies de divers
systèmes de neurotransmission impliquant notamment les monoamines, le
GABA et des neuropeptides, en particulier l’arginine-vasopressine et le CRF.

Parmi les monoamines, la sérotonine semble être un acteur capital dans le
contrôle de l’impulsivité/agressivité ; globalement, une hypoactivité de la
neurotransmission sérotoninergique est associée à un déficit du self-contrôle
et un comportement agressif, alors qu’au contraire, c’est un tonus sérotoni-
nergique cérébral élevé qui est observé chez les sujets présentant une atten-
tion sociale élevée (Krakowski, 2003).

Les circuits neuronaux impliqués dans le contrôle des conduites comportent
trois niveaux d’intervention hiérarchisés dans l’hypothalamus, les structures
limbiques, en particulier l’amygdale et le septum, et le cortex préfrontal
(zones orbito-frontale et cingulaire) ; c’est au niveau de cette dernière
région, particulièrement développée chez l’homme, que la sérotonine semble
exercer une influence activatrice, conduisant à un renforcement des capaci-
tés à réfréner les pulsions et une meilleure adaptation sociale notamment au
travers d’influences inhibitrices vers l’hypothalamus et l’amygdale.

Or, le cortex préfrontal est la dernière structure cérébrale à se différencier
chez l’homme, avec l’établissement de sa connectivité sous l’influence de
multiples paramètres génétiques et environnementaux (éducation) au moins
jusqu’à l’âge de 17 ans (Beckman, 2004). La période de l’enfance et de l’ado-
lescence est donc critique pour la construction de la personnalité, via la
maturation progressive des différents systèmes de neurotransmission en par-
ticulier dans cette zone du cerveau.

Des études chez l’animal ont clairement montré que l’exposition à des stress
au cours de la période critique du développement peut entraîner chez
l’adulte des perturbations comportementales de même type que le trouble
des conduites. De plus, on peut envisager que celles-ci puissent être sous-
tendues par des altérations induites de systèmes neuronaux, en particulier du
système sérotoninergique, comme l’ont montré récemment Morley-Fletcher
et coll. (2004).
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SEEn d’autres termes, les données neurobiologiques confortent pleinement
l’idée d’une vulnérabilité particulière des structures cérébrales impliquées
dans l’adaptation sociale et le contrôle des conduites au cours de l’enfance et
de l’adolescence. Cependant, la très grande plasticité de ces structures laisse
augurer d’actions possibles, notamment au niveau environnemental, en vue
de corriger d’éventuelles conséquences d’agressions diverses (stress, abus,
mauvais traitements…) qui seraient intervenues plus tôt au cours du déve-
loppement.
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Évaluation en pratique médicale

L’évaluation en pratique médicale du trouble des conduites chez l’enfant et
chez l’adolescent vise principalement deux objectifs. D’une part, l’objectif de
permettre un meilleur repérage clinique des symptômes participant à la
caractérisation nosographique d’un trouble, et ainsi aider à son diagnostic.
D’autre part, l’objectif de permettre une mesure, si possible fiable et objec-
tive, de l’impact des diverses mesures proposées – qu’elles soient préventives
ou thérapeutiques – afin d’en apprécier la pertinence et l’efficacité. Dans
cette optique, plusieurs outils ont été élaborés dans le champ de la psychopa-
thologie infanto-juvénile, dans une approche catégorielle ou dimension-
nelle, qu’il s’agisse d’instruments dits de screening, d’entretiens cliniques ou
de techniques d’observation. L’intérêt et la valeur de ces divers instruments
sont bien évidemment variables ; ils sont fonction des qualités statistiques
(sensibilité et spécificité, validité interne et externe) et de constructions
(facilité de passation, nombre de versions disponibles, auto-questionnaire et
hétéro-questionnaire) propres à chacun de ces outils.

Le choix entre ces différents instruments est guidé par différents facteurs
dont, en premier lieu, la nature du trouble. S’il s’agit de repérer l’existence
de perturbations du comportement, les outils de screening sont généralement
suffisants sans que ceux-ci puissent, toutefois, suffire à poser un diagnostic
précis. En revanche, si l’objectif est de distinguer différents types ou catégo-
ries de perturbations émotionnelles et/ou de la conduite, un entretien struc-
turé ou semi-structuré avec l’enfant et/ou ses parents permettra, le plus
souvent, d’affiner la caractérisation psychopathologique du trouble. L’âge de
l’enfant et son niveau de compréhension verbale sont deux autres facteurs
importants, conditionnant le choix de l’instrument à utiliser.

En raison de sa gravité potentielle – en terme de répercussion académique,
affective et sociale – le repérage et l’évaluation du trouble des conduites chez
l’enfant et l’adolescent constituent une priorité de santé publique régulière-
ment soulignée dans les pays anglosaxons (Bennett, 1998 ; Rutter, 2001). En
ce sens, plusieurs outils ont été construits ces vingt dernières années dont
aucun, à l’exception du questionnaire de Conners (Dugas, 1987) et du Child
behavior check list (Fombonne, 1988) – et dans la limite de notre recherche –
n’a été validé en langue française (Bouvard et Cottraux, 2002). Un impor-
tant travail de traduction et de validation reste donc à réaliser en France, si



Trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent

264

nous souhaitons pouvoir intégrer de manière pertinente ces outils dans notre
pratique.

Étant donné l’hétérogénéité et la variabilité du trouble des conduites en
population infanto-juvénile, il est recommandé de combiner plusieurs
approches – entretiens, auto-questionnaire et échelles proposées pour les
parents et l’enseignant – afin d’avoir une vision la plus globale possible du
fonctionnement psycho-comportemental de l’enfant ou de l’adolescent dans
ses différents lieux de vie (Lochman et coll., 1995 ; Bennett et coll., 1998 ;
Collett et coll., 2003).

Principaux outils d’évaluation utilisés

Dans le cadre de cette expertise, seuls les instruments les plus couramment
utilisés dans les divers travaux scientifiques et épidémiologiques seront cités.
Les questions relatives à la validité psychométrique de chacun de ces instru-
ments ne seront pas abordées. En revanche, certains aspects de leur mise en
œuvre pratique seront discutés.

Entretiens dits à « large spectre »

Dans le cadre de l’évaluation des problèmes de comportement ou de la
sphère émotionnelle de l’enfant et de l’adolescent, le recours aux entretiens
structurés ou semi-structurés est particulièrement recommandé (Friman et
coll., 2000 ; Crowley et coll., 2001). En effet, les échelles, à elles seules, ne
sauraient suffire ; bien qu’elles autorisent un relevé des symptômes gênants,
elles ne permettent pas de porter un diagnostic clinique fiable. Devant la
variabilité et l’hétérogénéité des manifestations cliniques constitutives d’un
trouble oppositionnel avec provocation ou d’un trouble des conduites, l’uti-
lisation d’un entretien dit « à large spectre » est donc nécessaire pour affiner
la caractérisation du ou des troubles. Le tableau 14.I présente les quatre
entretiens les plus souvent utilisés dans les études.

Tableau 14.I : Entretiens cliniques dits « à large spectre »

Auteurs Abréviation Type Application Âge

Orvaschel et coll., 1982 K-SADS Semi-structuré Clinique et épidémiologique 6-16 ans

Kovacs, 1985 ISC Semi-structuré Clinique 8-13 ans

Shaffer et coll., 2000 DISC-IV Structuré Clinique 6-17 ans

Hodges, 1986 CAS Structuré Clinique 7-12 ans

K-SADS : Kiddie Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia Expanded ; ISC : Interview Schedule for
Children ; DISC : NIMH–Diagnostic Interview Schedule for Children ; CAS : Child Assessment Schedule
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Les échelles d’évaluation du comportement incluent plusieurs outils destinés
à être remplis soit par les parents ou l’enseignant, soit par l’enfant lui-même.
Certains proposent un screening global des difficultés de comportement,
comme le questionnaire d’Achenbach (CBCL), dont l’intérêt principal est
de fournir un profil comportemental distinguant les troubles dits
« externalisés » de ceux dits « internalisés ». Ce questionnaire, validé en
langue française par Fombonne et coll. (1988), est l’un des deux instruments
disponibles en France. La plupart des instruments sont destinés au repérage
d’un type précis de trouble du comportement perturbateur comme le trouble
déficit de l’attention/hyperactivité (TDAH), le trouble oppositionnel avec
provocation ou le trouble des conduites (tableau 14.II). Pour le repérage
du TDAH, seuls les questionnaires de Conners (1982) sont disponibles en
France (Dugas, 1987).

Tableau 14.II : Échelles d’évaluation du comportement chez l’enfant et l’ado-
lescent

Échelles d’évaluation de l’agressivité

En complément des échelles d’évaluation du comportement, les échelles
d’évaluation de l’agressivité renforcent le criblage d’une population

Auteurs Abréviation Version Âge

Achenbach, 1983 CBCL Parents 4-16 ans

Conners, 1982 CPRS Parents 3-17 ans

Barkley, 1997 HSQ Parents 4-11 ans

Lachar et coll., 1984 PIC Parents 3-16 ans

Robinson et coll., 1980 ECBI Parents 2-12 ans

Miller, 1984 LBC Parents 4-17 ans
Eyberg et Pincus, 1999 SESBI-R Enseignants 2-16 ans
Miller, 1995 NYTRS Enseignants 6-16 ans
Barkley, 1997 SSQ Enseignants 4-11 ans
Conners, 1969 CTRS Enseignants 3-17 ans
Walker, 1983 WPBIC Enseignants Préscolaire et scolaire
Brown et Hammill, 1978 BHBRP Parents et enseignants 6-14 ans

Quay et Peterson, 1967 QPBC Parents et enseignants 5-17 ans

Frick et Hare, 2001 APSD Parents et enseignants 6-13 ans

CBCL : Child Behavior CheckList ; CPRS : Conners Parent Rating Scale ; HSQ : Home Situations Questionnaires ;
PIC : Personality Inventory for Children ; ECBI : Eyberg Child Behavior Inventory ; LBC : Louisville Behavior Check
list ; SESBI-R : Sutter-Eyberg Student Behavior Inventory-Revised ; NYTRS : New York Teacher Rating Scale for
Disruptive and Antisocial Behavior ; SSQ : School Situations Questionnaires ; CTRS : Conners Teacher Rating Scale ;
WPBIC : Walker Problem Behavior Indentification Checklist ; BHBRP : Brown-Hamilton Behavior Rating Profile ;
QPBC : Quay-Peterson Behavior Problem Checklist ; APSD : Antisocial Process Screening Device
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d’enfants ou d’adolescents « à risque ». En effet, de nombreuses études longi-
tudinales provenant de divers pays s’accordent à souligner l’agressivité physi-
que comme l’un des principaux facteurs de risques dans le développement du
trouble des conduites, ainsi que dans la persistance et l’aggravation des
manifestations de ce trouble (Loeber et coll., 2000 ; Tremblay et coll.,
2004). En ce sens, le repérage précis des enfants ou adolescents présentant
de tels comportements agressifs doit constituer un des objectifs du clinicien,
que ce soit en amont ou en aval du trouble des conduites.

Il est important de préciser que la plupart des échelles citées (tableau 14.III)
ont été initialement développées dans le cadre de travaux de recherches por-
tant sur l’agressivité. Le concept d’agressivité n’étant pas unitaire et pouvant
recouvrir un large spectre de difficultés psychopathologiques ou socioenvi-
ronnementales, l’application de ces échelles en clinique demeure limitée.
L’absence de données développementales comparatives chez l’enfant exempt
de troubles psychocomportementaux rend également difficile l’établissement
d’un seuil pathologique (Collett et coll., 2003). En dépit de ces limitations,
l’agressivité physique en tant que symptôme « ouvert » est susceptible d’être
quantifiée et son repérage est utile dans le suivi évolutif des enfants « à
risque ». Pour illustration, l’âge de début du trouble des conduites chez le
garçon est bien corrélé au nombre d’actes d’agression physique répertorié
(Lahey et coll., 1999). Actuellement, aucun de ces outils n’est validé et dis-
ponible en France (tableau 14.III).

Tableau 14.III : Échelles d’évaluation de l’agressivité (d’après Collet et coll.,
2003)

Auteurs Abréviation Version Âge

Yudofsky et coll., 1986 OAS Personnel soignant 4-17 ans

Sorgi, 1991 MOAS Personnel soignant 12-18 ans
Boone et Flint, 1988 BDHI Auto-questionnaire 12-17 ans
Treiber et coll., 1989 Auto-questionnaire 7-10 ans
Halperin, 2002 CAS-P Parents 7-11 ans
Halperin et coll., 2003 CAS-T Enseignants 7-11 ans
Dodge et Coie, 1987 PRA Adultes 8-11 ans
Brown et coll., 1996 R-TRPA Enseignants 8-10 ans
Vitiello et coll., 1997 VAQ Parents 10-18 ans
Björkqvist et coll., 1992 DIAS Auto-questionnaire et version pour les pairs 8-15 ans

Crick, 2003 CSBS Version pour les pairs 8-11 ans

Crick, 2003 CSBT Enseignants 8-11 ans

OAS : Overt Aggression Scale ; MOAS : Modified Overt Aggression Scale ; BDHI : Buss-Durkee Hostility Inventory ;
CAS-P : Children’s Aggression Scale – parent version ; CAS-T : Children’s Aggression Scale – teacher version ;
PRA : Proactive and Reactive Aggression Scale ; R-TRPA : Revised Teacher Rating Scale for Reactive and Proactive
Aggression ; VAQ : Vitiello Aggression Questionnaire ; DIAS : Direct and Indirect Aggression Scale ; CSBS : Chil-
dren’s Social Behavior Scale ; CSBT : Children’s Social Behavior Scale – Teacher form
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Il peut être utile de repérer les jeunes enfants présentant précocement au
cours de leur développement des difficultés dans le registre tempéramental.
Ces enfants constituent également une population « à risque » de dévelop-
per ultérieurement des difficultés prononcées de comportement ; ces difficul-
tés peuvent être de type hyperactivité/impulsivité voire un authentique
TDAH, un trouble oppositionnel avec provocation ou un trouble des con-
duites. Bien que la valeur prédictive d’un tempérament réputé « difficile »
soit à pondérer en fonction des facteurs environnementaux, cette catégorie
d’enfants peut constituer la cible d’interventions préventives dont les résul-
tats, en terme d’efficacité, commencent à être empiriquement étayés. Le
tableau 14.IV présente les principales échelles utilisées. Les données
recueillies auprès des parents doivent tenir compte, dans tous les cas, du
climat éducatif et social dans lequel se développe l’enfant. L’appréciation
parentale du tempérament de l’enfant reflète la qualité de l’accord entre
parents et enfants. De la même façon, il est important de pouvoir disposer
d’une bonne évaluation de la qualité du développement psychomoteur de
l’enfant.

Tableau 14.IV : Échelles d’évaluation du tempérament chez le jeune enfant

Nom du test Abréviation Contenu Concerne Âge

Infant Temperamental 
Questionnaire
(Carey et McDevitt, 1978)

ITQ 9 caractéristiques 
du tempérament 
(d’après Thomas et Chess, 1977)

Parents 4-8 mois

Baby Behavior 
Questionnaire
(Hagekull, 1985)

BBQ 6 aspects du tempérament Parents 3-10 mois

Rothbart Infant Behavior 
Questionnaire
(Rothbart, 1981)

IBQ 6 aspects du tempérament Parents 3-12 mois

Toddler Behavior 
Questionnaire
(Hagekull, 1985)

TBQ 6 aspects du tempérament Parents 11-
15 mois

Fullard Toddler 
Temperament Scale
(Fullard et coll., 1984)

TTS 9 aspects du tempérament 
(d’après Thomas et Chess, 1977)

Parents 1-3 ans

Martin Temperament 
Assessment Battery
(Martin, 1988)

MTABC 6 aspects du tempérament 
(d’après Thomas et Chess, 1977)

Parents
Enseignants
Cliniciens

3-7 ans

McDevitt Behavior Style 
Questionnaire
(McDevitt et Carey, 1978)

MBSQ 9 aspects du tempérament 
(d’après Thomas et Chess, 1977)

Parents 3-7 ans
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Conditions de l’évaluation

L’évaluation des enfants ou adolescents présentant des problèmes graves de
comportements n’est pas sans poser quelques difficultés. Pour la majorité des
échelles de comportement et d’agressivité, l’information est obtenue auprès
des parents : ces derniers peuvent avoir tendance à minimiser l’importance
des troubles manifestés par leur enfant voire à en nier l’existence, soit volon-
tairement dans un souci de dissimulation par crainte d’éventuelles consé-
quences légales, soit parce qu’ils souffrent eux-mêmes de troubles de la
personnalité antisociale. De même, lorsqu’on demande à l’enfant ou l’ado-
lescent de quantifier lui-même ses difficultés, celui-ci peut mentir ou dissi-
muler ses problèmes de comportement, ce qui soulève nécessairement la
question de la validité des informations recueillies. Pour réduire le risque
d’erreur lié à ces biais, la plupart des auteurs (Steiner et Wilson, 1999 ;
Friman et coll., 2000 ; Crowley et coll., 2001) insistent sur la nécessité :
• de garantir aux sujets, avant toute évaluation, la confidentialité des infor-
mations obtenues ;
• de confronter, si possible, plusieurs sources d’information ; qu’il s’agisse
des pairs, des enseignants, des parents et de l’enfant. Par exemple, les enfants
rapportent plus facilement leurs difficultés dites cachées comme le fait de
mentir, de voler ; alors que les parents se concentrent, quant à eux, plus
naturellement sur les troubles de comportement dits manifestes, comme les
agressions physiques, les bagarres ou actes de vandalisme. Sur ce point, il
reste encore à fournir des études comparatives pour définir les meilleures
combinaisons (Loeber et coll., 2000).

En conclusion, le diagnostic d’un trouble des conduites justifie le recours à
une évaluation plurimodale et multi-source, notamment en raison de la
nature hétérogène des difficultés et de la fréquence d’une comorbidité. Sans
pouvoir se substituer à l’approche clinique globale du clinicien, différents
outils d’évaluation ont fait la preuve de leur intérêt que ce soit sur le plan de
l’aide au diagnostic ou celui de la quantification des symptômes. La plupart
de ces outils n’a pas encore été validée en France.
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Prise en charge psychosociale

La prise en charge du trouble des conduites doit, dans la mesure du possible,
associer des modalités multiples – car complémentaires – de traitement,
comme pour la majorité des troubles psychopathologiques. Les modalités de
prise en charge dites « psychosociales » intègrent des interventions à la fois
parentales, scolaires, et individuelles concernant l’enfant lui-même. Ces
méthodes sont pour l’essentiel fondées sur les théories de l’apprentissage et
utilisent des techniques cognitives et comportementales (appliquées à
l’enfant lui-même ou à l’enfant et sa famille) pour modifier un comporte-
ment, en l’occurrence antisocial et agressif. D’autre part, les traitements
pharmacologiques peuvent représenter un outil complémentaire utile, lors-
que les manifestations du trouble des conduites sont très intenses et graves,
ou lorsque ce trouble est comorbide d’autres troubles pouvant bénéficier
d’un traitement spécifique.

Plusieurs programmes d’intervention psychosociale sont susceptibles de
réduire les comportements antisociaux et les autres symptômes du trouble
des conduites. En 1995, Chamberlain et Rosicky insistaient sur l’émergence
et l’intérêt de prises en charge globales et « écologiques », c’est-à-dire inter-
venant sur les différents domaines d’interaction de l’enfant à problèmes,
domaines eux-mêmes étroitement intriqués ; en premier lieu la famille, mais
aussi les pairs, le cadre scolaire, le voisinage/quartier ou cadre de vie. De
telles approches permettent d’ajuster une prise en charge à des problèmes
multiples que rencontrent les familles d’enfant avec un trouble des condui-
tes, où ces problèmes sont analysés et traités dans une perspective écologi-
que. L’objectif général de ces modalités de prise en charge peut se décliner
en quatre points :

• développer un système de soutien et d’étayage social pour l’ensemble de la
famille ;

• favoriser les contacts de l’enfant présentant un trouble des conduites avec
des pairs « prosociaux » ;

• limiter les contacts de l’enfant présentant un trouble des conduites avec
des pairs « antisociaux » ;

• augmenter le soutien scolaire et les interactions avec les enseignants.
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Globalement, il s’agit d’intervenir sur des facteurs multiples, en accord avec
le consensus sur le caractère multidéterminé du trouble des conduites.

Une revue de littérature (Brestan et Eyberg, 1998) de l’ensemble de ces trai-
tements a identifié, sur une trentaine d’années (de 1966 à 1995), 82 études
concernant 5 272 jeunes présentant des symptômes de trouble des conduites.
Les traitements qui apparaissent les plus efficaces au fil des années et des
études contrôlées (essentiellement réalisées dans les pays anglosaxons et aux
États-Unis) sont fondés sur la prise en charge de la globalité de la famille du
jeune présentant un trouble des conduites : Family based treatment (FBT), ou
encore Behavioural family interventions (BFI). Plus récemment, en 2001, dans
le rapport « Blueprints for Violence Prevention report » (National institute of
mental health, 2001a), plus de 500 programmes de traitement et de préven-
tion ont été revus ; parmi ces programmes, trois seulement remplissaient les
critères d’efficacité pour la réduction des comportements agressifs chez les
adolescents (Mihalic et coll., 2001), c’est-à-dire des résultats statistiquement
significatifs confirmés/répliqués dans de nombreuses études méthodologique-
ment contrôlées (Kazdin et Weisz, 1998).

Traitements fondés sur la famille

Il existe trois programmes fondés sur des modèles familiaux : la « Functional
Family Therapy », la « Multisystemic Therapy » et l’« Oregon Treatment Foster
Care » (Henggeler et Sheidow, 2003).

Les traitements fondés sur la famille (Family Based Interventions, FBI) ont
également été cités et recommandés par le département de la santé nord-
américain (National institute of mental health (2001a et b), ces traitements
reposent sur les travaux des chercheurs prouvant l’efficacité de telles appro-
ches sur les comportements antisociaux graves des enfants et adolescents
(Kasdin et Weisz, 1998).

Functional family therapy (FFT)

Cette technique, maintenant utilisée depuis plus de 25 ans, a été décrite par
Alexander et ses collaborateurs (1982, 1998 et 2002). Le traitement est réa-
lisé par un thérapeute formé et expérimenté, et se déroule sur une douzaine
de sessions s’étalant sur une période de trois mois, souvent au domicile pour
les cas les plus difficiles. Trois phases sont schématiquement décrites.

Une première phase dite d’ « engagement et motivation » a, parmi ses prin-
cipaux objectifs, pour but d’augmenter la perception par les membres de la
famille de l’investissement et de la crédibilité du thérapeute. Ceci est le
plus souvent réalisé en s’adaptant au mode de langage et/ou vestimentaire,
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sociales), une grande disponibilité et une attitude respectueuse facilitant la
confiance et favorisant les échanges. C’est le préalable à la réalisation d’une
alliance thérapeutique avec chaque membre de la famille, qui implique un
travail du thérapeute sur la colère ou la résignation, la honte ou encore
d’autres comportements ou émotions négatives.

La deuxième phase consiste à changer les modalités d’interactions dans la
famille en facilitant la communication et en développant les techniques de
résolution de problème. L’entraînement des parents (parent training) est une
technique couramment utilisée dans les thérapies travaillant sur les relations
entre parents et enfants, souvent jeunes. L’entraînement à une communica-
tion plus efficace (directe, messages clairs et brefs, écoute active…) est égale-
ment réalisé, de façon également non spécifique. Durant cette étape, les
relations développées par le thérapeute ont pour but de restructurer les liens et
interactions intrafamiliales, de manière à faciliter le changement de compor-
tement.

Une troisième phase dite de « généralisation » vise à étendre ou élargir les
changements interactionnels positifs obtenus dans la famille aux relations
avec d’autres systèmes communautaires, de santé mentale, ou encore avec
les autorités de justice. Le thérapeute travaille ici sur « l’ancrage » de la
famille dans un système communautaire et étayant, ce qui suppose une très
bonne connaissance des différents services sociaux, et également des rapports
privilégiés avec ces services. L’ensemble des études et données montre que la
FFT diminue de façon significative les récidives de comportements antiso-
ciaux graves chez les jeunes présentant un trouble des conduites, par rapport à
des sujets témoins non traités ou traités par d’autres méthodes (Henggeler
et Sheidow, 2003). La FFT diminue également la gravité des comportements
antisociaux en cas de récidives. Enfin, l’amélioration obtenue est durable, avec
des résultats stables observés jusqu’à 5 ans (Gordon et coll., 1988).

L’entraînement parental, une des composantes essentielles de la FFT, peut
être utilisé de manière isolée ; cependant, il est moins efficace que la FFT dans
le trouble des conduites, surtout chez les adolescents. En effet, ce programme
pour parents est construit sur les théories de l’apprentissage comportemental
et social de l’enfant, lesquelles sont de fait au mieux opérantes sur l’enfant
jeune, c’est-à-dire quand les modalités relationnelles et de fonctionnement
ne sont pas encore trop étendues à d’autres environnements. L’objectif de ce
programme vise à modifier le comportement de l’enfant à la maison, en appre-
nant aux parents à pratiquer le renforcement positif avec leur enfant, à favori-
ser les comportements prosociaux, à modifier leurs propres attitudes et/ou
réactions qui entretiennent voire aggravent les comportements agressifs et
antisociaux de l’enfant. Ces techniques sont développées auprès des parents,
dans des sessions individuelles ou en groupe, dans des centres spécialisés ou
encore à la maison. Des livres comme Living with Children de Gerald Patterson
(1976), ou encore les bandes vidéo de Webster-Stratton (1996), facilitent et
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renforcent le travail quotidien des parents, et donc leur compliance au pro-
gramme. Pour les situations les plus sévères, le Videotape modeling group discus-
sion (GDVM) associant un travail sur bande vidéo avec un groupe de
discussion supervisé par un thérapeute a montré une efficacité à long terme
supérieure à la seule utilisation des bandes vidéo ou à un groupe de discussion
sans le support vidéo. Le GDVM est un programme d’environ dix semaines
portant sur dix bandes vidéo (Basic program), représentant 250 scènes (de
2 minutes chacune) montrant des interactions (appropriées ou non) entre
parents et enfants (Webster-Stratton, 1996). Après chaque scène, le théra-
peute supervise la discussion d’un groupe de parents sur ces interactions et sol-
licite leurs réponses. Les enfants ne participent pas à ces sessions, mais des
exercices structurés et quotidiens au domicile permettent aux parents de géné-
raliser et d’appliquer au domicile familial le comportement et les techniques
qu’ils ont appris au centre thérapeutique : renforcement du comportement de
l’enfant, application de limites, approche non violente du respect de la disci-
pline et des règles, résolution de problèmes… Ce programme de base peut être
complété par une autre série de six bandes vidéo (Advance program) axée plus
spécifiquement sur les difficultés et la douleur des parents ; ceci les aide à amé-
liorer leurs modalités relationnelles avec les autres membres de la famille,
dont bien entendu l’enfant. Les parents apprennent à aider leur enfant à la
résolution de problème et à développer de meilleurs outils de communication.
Ce programme aide également les parents à mieux gérer les conflits, la colère,
la résignation et la dépression…

Webster-Stratton et Hammond (1997) décrivent un programme également
basé sur des bandes vidéo, mais ciblé sur l’enfant lui-même, et visant à déve-
lopper ses compétences sociales et ses aptitudes à la résolution de problème.
Ce programme, assisté d’un thérapeute, travaille sur l’empathie, le contrôle
de la colère, les relations amicales, la communication et également les rap-
ports avec l’école et les enseignants. Il est réalisé par petits groupes de jeunes
(âgés de 4 à 8 ans) pendant environ six mois, avec des sessions d’au moins
2 heures. L’association de ce programme « enfant » au programme « parent »
améliore à moyen terme (1 an) les résultats de chaque programme individuel
en termes de capacités d’adaptation, de comportement et de résolution de
problème.

L’ensemble de ces traitements faisant appel à des bandes vidéo, en particu-
lier basés sur le « training » des parents, a montré son efficacité à la fois aux
États-Unis mais aussi en Grande-Bretagne (pour revue, voir Fonagy et Kurtz,
2002).

Thérapie multisystémique

Les thérapies multisystémiques (Multisystemic therapy, MST) sont probable-
ment le modèle d’intervention qui a été le plus étudié (Henggeler et Borduin,
1990 ; Henggeler et coll., 1993). Les problèmes comportementaux sont
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de l’individu, et d’autre part à des aspects divers des systèmes multiples et du
milieu dans lesquels vit et évolue le jeune : la famille, l’établissement sco-
laire, mais aussi le cercle des copains ou des pairs, le voisinage et le quartier
d’habitation. Ces systèmes multiples sont étroitement liés les uns aux autres.
Les thérapies multisystémiques interviennent sur tous ces plans par le biais
de techniques visant à :

• promouvoir l’éloignement des pairs « déviants » (mauvais exemple…) ;

• renforcer les liens avec les groupes conventionnels tels que la famille et
l’école ;

• augmenter les compétences familiales favorisant la discipline et la
surveillance ;

• augmenter les compétences sociales et académiques de l’adolescent.

Les techniques spécifiques utilisées dans des cas particuliers sont individuali-
sées pour répondre aux spécificités et aux besoins de chaque jeune et/ou de
sa famille. Le programme est basé sur l’évaluation la plus précise possible de
tous les systèmes et de leurs interactions pour aider à identifier les facteurs
déterminants inhérents aux problèmes. Les thérapeutes utilisent des techni-
ques variées et éprouvées, qui ont montré leur capacité à modifier les systè-
mes maintenant le trouble des conduites : thérapie familiale, interventions
dans les établissements scolaires, techniques cognitives et/ou comportemen-
tales. Les résultats obtenus à partir d’études portant sur des jeunes très agres-
sifs et antisociaux ont démontré que les thérapies multisystémiques étaient
supérieures aux habituels services du juge, ou aux traitements communautai-
res en diminuant les problèmes de comportement et en améliorant le fonc-
tionnement familial. Les études de suivi sur 5 ans indiquent que ces jeunes
présentent également moins de taux d’arrestations que ceux n’ayant pas
bénéficié de ce programme.

Dans des études contrôlées, les thérapies multisystémiques ont montré leur
efficacité et la réduction à long terme de l’activité criminelle, des actes
violents, des arrestations pour abus de substance ou encore des placements
voire des incarcérations chez les jeunes présentant un trouble des conduites
(Borduin et coll., 1995 ; Tate et coll., 1995 ; Borduin, 1999). De façon simi-
laire, les récidives sont fortement diminuées.

La thérapie multisystémique est réalisée par une équipe de 3-4 thérapeutes
formés et étroitement supervisés. Ils sont disponibles et peuvent intervenir
24h/24, sept jours sur sept. La durée du programme varie de trois à cinq mois
en moyenne ; elle représente environ une soixantaine d’heures d’interven-
tions directes, auprès de la famille et du jeune essentiellement, mais aussi
auprès du réseau social. Différentes techniques cognitives et comportemen-
tales de thérapie familiale sont utilisées, dont le training parental, mais aussi
des thérapies individuelles peuvent être engagées, associées parfois à un trai-
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tement psychopharmacologique lorsque des facteurs biologiques sont identi-
fiés. L’intervention au niveau des relations avec les pairs est également très
importante ; elle vise à diminuer l’immersion et/ou l’engagement du jeune
avec des pairs délinquants ou qui se droguent. Cela se réalise grâce à une
aide active du thérapeute pour favoriser, créer, et renforcer des liens avec des
pairs « sans problèmes », mais aussi pour dissuader ou décourager les associa-
tions avec des délinquants en appliquant des sanctions significatives. Les
parents et adultes s’occupant habituellement du jeune sont fortement impli-
qués par le thérapeute dans ce travail auprès de ce dernier.

Les interventions dans le cadre du collège ou de l’école font également
partie du programme. Le thérapeute guide les parents ou tuteurs pour qu’ils
surveillent, contrôlent, et encouragent les performances scolaires ou
l’apprentissage professionnel du jeune. Il les aide à développer puis à mainte-
nir des stratégies de communication positive avec les enseignants, mais aussi
à réorganiser l’emploi du temps péri- et post-scolaire pour favoriser le travail
et les acquisitions scolaires. Il est très important d’établir une relation colla-
borative entre les parents et les enseignants.

Les thérapies multisystémiques impliquent donc les parents de façon à leur
donner un rôle clé dans les objectifs de soin ; elles interviennent non seule-
ment auprès des familles mais aussi dans les systèmes sociaux. Le temps
global et l’investissement très large sur le plan thérapeutique font de la thé-
rapie multisystémique le traitement le plus coûteux (1,5 à 2,5 fois plus que
l’OFTC et le FFT respectivement) (Henggeler et Sheidow, 2003).

Oregon treatment foster care (OFTC) 
et Community systems based interventions

De nombreuses situations et conditions ne permettent pas toujours le main-
tien du jeune à domicile ou dans son environnement habituel. On peut
même dire que l’éloignement du jeune délinquant de son cadre de vie et/ou
cadre familial a longtemps été la règle. Des systèmes/programmes de pen-
sionnats ou « centres » spécialisés, souvent dans des endroits reculés et iso-
lés, ont ainsi été proposés pendant des décennies comme réponse
« thérapeutique » et sociale de choix pour les jeunes adolescents délinquants
et agressifs. Peu de ces systèmes ont cependant été évalués en termes
d’efficacité ; de plus, ce type de prise en charge en « centre » est de plus en
plus critiqué et remis en question. Outre l’aspect économique lui-même
(coût très élevé, nécessité d’un personnel de surveillance et de sécurité), il
apparaît que cette stratégie de regroupement d’adolescents délinquants, au
lieu de diminuer les problèmes de comportement, a plutôt tendance à élargir
le répertoire des comportements agressifs au contact des pairs « déviants ».
Enfin, quand des améliorations comportementales sont notées, elles sont
rarement généralisées aux environnements naturels, c’est-à-dire hors du cen-
tre, et elles ne se maintiennent pas à long terme. Ces résultats décevants ont
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avec trouble des conduites, dans des familles d’accueil : les « Treatment foster
care » (FTC) (Chamberlain, 1996 ; Chamberlain et Mihalic, 1998).

Les programmes Treatment foster care utilisent les techniques de « training »
parental, à la fois pour la famille biologique et la famille d’accueil, avec un
encadrement par une équipe composée de thérapeutes et d’un superviseur
expérimenté à temps plein. Le traitement est intensif. Les familles recrutées
reçoivent une formation d’une vingtaine d’heures avant de pouvoir
accueillir un jeune. Un seul jeune à la fois est reçu par famille d’accueil.
Elles sont ensuite étroitement supervisées et accompagnées, avec des entre-
tiens individualisés mais aussi des groupes hebdomadaires de familles
d’accueil, et des services d’aide de garde 24h/24 et sept jours sur sept. Il
existe également un soutien quotidien possible par téléphone ou dans des
centres référents. La famille d’accueil est contactée chaque jour par le super-
viseur pour faire le point du comportement de la journée et éventuellement
ajuster le traitement. Comme pour les thérapies multisystémiques citées pré-
cédemment, un ensemble de procédures est proposé pour obtenir une modi-
fication durable du comportement du jeune. On apprend également aux
familles à travailler en collaboration et en relation avec l’école. Elles partici-
pent à des thérapies avec la famille biologique lorsque cela est possible car le
but du programme reste le retour dans la famille biologique (ou adoptive).

Parmi les trois grands types de modèles de traitement exposés jusqu’à pré-
sent, l’OFTC (Oregon FTC) est le plus récent, et seules deux études métho-
dologiquement contrôlées ont testé à ce jour son efficacité. Les jeunes placés
dans ces programmes avaient un trouble des conduites ancien, avec des mani-
festations agressives chroniques et sévères. La première étude (Chamberlain,
1990) comparait ainsi 16 jeunes âgés de 13 à 18 ans placés dans un centre
« rééducatif » à 16 jeunes dans une OFTC, appariés pour l’âge, le sexe, et la
date d’admission dans le programme thérapeutique. Les jeunes bénéficiant
de l’OFTC étaient plus compliants à la prise en charge, s’en soustrayaient
moins fréquemment et allaient plus souvent que les autres au terme du pro-
gramme de traitement. De plus, durant le suivi à 2 ans, un nombre total de
journées d’incarcération plus faible a été constaté. Fondée sur le même prin-
cipe, la seconde étude, randomisée, portait sur 79 jeunes garçons âgés de 12
à 17 ans orientés soit vers une OFTC soit vers un « centre communautaire
de soins spécialisés » (Chamberlain et Reid, 1998). Confirmant les résultats
de la première étude, les jeunes bénéficiant d’une OFTC échappaient moins
souvent à la prise en charge et allaient plus fréquemment au terme du pro-
gramme de soins. De plus, durant l’année suivant l’admission dans les diffé-
rents programmes, les jeunes du traitement OFTC ont passé un total de
59 jours chez leurs parents biologiques ou dans de la famille proche, contre
31 seulement pour les jeunes du programme classique. Les journées de déten-
tion à la suite d’actes délictueux ou violents étaient également deux fois
moindre dans le cas de l’OFTC (53 jours contre 129 jours). Enfin, un an
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après la fin du traitement, les jeunes ayant bénéficié d’une OFTC présen-
taient moins de récidives que les autres.

Comme pour les autres modèles de traitement présentés précédemment, une
amélioration du comportement, une diminution de la délinquance et de la
violence sont observées pour l’OFTC ; elles seraient directement liées et
consécutives à la modification de l’environnement du jeune et de ses rela-
tions avec son environnement. Plus précisément, le changement dans la ges-
tion familiale du comportement de l’enfant (lié au parental training) et la
mise à distance de pairs « déviants » apparaissent comme les éléments déter-
minants de l’amélioration générale (Eddy et Chamberlain, 2000). Ces chan-
gements consistent en une supervision et une implication plus importantes
des parents, une discipline, un cadre, des limites et une relation positive et
constructive avec l’adulte (Huey et coll., 2000).

Thérapies basées sur l’enfant

La majorité des interventions ciblant prioritairement les comportements
agressif et antisocial de jeunes présentant un trouble des conduites (Indivi-
dually focused interventions) ont pour objectif d’améliorer les compétences
sociales de ces jeunes, c’est-à-dire leurs aptitudes à la sociabilité. Cela peut
se faire en utilisant des techniques cognitives et comportementales, comme
le « problem-solving skills training » (entraînement à la résolution de problè-
mes). Cette approche est fondée sur le constat que les jeunes présentant un
trouble des conduites ont souvent des distorsions voire des déficits cognitifs.
Ils interprètent l’environnement et le comportement d’autrui de manière le
plus souvent erronée et incomplète, leur attribuant une hostilité actée ou
intentionnelle, qui va générer chez eux un comportement agressif. En tra-
vaillant, individuellement avec un thérapeute, à modifier cette perception, à
adopter un comportement adapté et approprié dans les situations interper-
sonnelles, le jeune apprend à élaborer des stratégies de résolution de problè-
mes (Kazdin, 1996). Les solutions prosociales sont encouragées et favorisées
par le thérapeute, grâce à des jeux de rôle, des mises en situation avec
accompagnement, un renforcement direct à la fois positif mais aussi par des
punitions symboliques (perte de points par exemple). Plusieurs études ont
montré une réduction significative et durable (1 an), par cette technique,
des comportements agressifs et antisociaux au domicile et à l’école chez des
pré-adolescents (Kazdin et coll., 1987 a et b ; Kazdin et coll., 1992 ; Kazdin
et Wassell, 2000).

De manière plus générale, Bennett et Gibbons (2000) ont réalisé une méta-
analyse de 30 études concernant l’efficacité de thérapies cognitivo-compor-
tementales (TCC) chez l’enfant et l’adolescent présentant un comporte-
ment antisocial. Plus spécifiquement, le but de cette étude était d’évaluer
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(à la différence des programmes précédemment cités basés sur la famille) par
rapport à des sujets témoins ne recevant aucun traitement, ou sur liste
d’attente de traitement. Les résultats de cette étude suggèrent que les TCC
utilisées seules chez l’enfant ont globalement un effet léger à modéré sur les
comportements antisociaux, et seraient plus efficaces chez les sujets à partir
de 10-11 ans. Ces interventions basées sur l’enfant apparaissent par ailleurs
plus efficaces quand elles sont associées à des programmes parentaux.

En conclusion, depuis la revue de Chamberlain et Rosicky (1995), des
études supplémentaires ont fait la démonstration de l’intérêt et d’un degré
affirmé d’efficacité des traitements basés sur la famille chez les jeunes présen-
tant un trouble des conduites. Les autorités fédérales nord-américaines
(Surgeon General) recommandent ces modalités de prise en charge, qui ont
été évaluées à court et long terme, à la fois sur le plan thérapeutique par des
méthodologies contrôlées, mais aussi en terme économique (coût de la thé-
rapie, bénéfice lié à la diminution des taux de récidives…). Ces thérapies
interviennent de manière fondamentale au travers de modifications de
l’environnement familial, mais également sur tous les liens avec les autres
systèmes dans lesquels évolue le jeune : le milieu scolaire, les rapports avec
les jeunes du milieu habituel. Différents auteurs évoquent la dimension
« écologique » de ces prises en charge qui misent sur l’importance de
l’influence des environnements divers dans la genèse du trouble des condui-
tes et de son maintien.
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Traitement pharmacologique

Le trouble des conduites est un trouble hétérogène dont certains symptômes
ou dimensions coexistent avec d’autres troubles. Le comportement global de
tout individu est influencé par des facteurs biologiques (notamment généti-
ques), mais aussi environnementaux et sociaux ; c’est le cas également pour
le trouble des conduites dont l’expression phénotypique peut être très varia-
ble (Hill, 2002 ; Tcheremissine et coll., 2004).

Une telle diversité des manifestations comportementales rend donc difficile
l’estimation de l’intérêt d’un traitement et de ses cibles ou de son efficacité à
partir du seul diagnostic de trouble des conduites. De plus, un problème lié à
la comorbidité fréquente d’autres troubles se pose : trouble oppositionnel
avec provocation (TOP) (presque tous les cas), trouble déficit de l’atten-
tion/hyperactivité (TDAH) (environ la moitié des cas), dépression (environ
30 % des cas), troubles anxieux (30 à 50 % des cas) et troubles spécifiques
des apprentissages (environ un tiers des cas). Les chevauchements syndromi-
ques ne questionnent pas seulement les classifications diagnostiques ; ils ont
aussi des implications thérapeutiques importantes. Certains auteurs suggè-
rent ainsi que les traitements pharmacologiques n’ont une efficacité que
lorsqu’un trouble comorbide comme un trouble dépressif ou un TDAH est
présent (Waddel et coll., 1999).

Le traitement pharmacologique intervient souvent en deuxième intention
dans le trouble des conduites, sauf dans les situations d’urgence (violence,
hétéro- ou auto-agressivité…). Il n’existe pas de traitement pharmacologi-
que spécifique, a fortiori curatif du trouble des conduites. Des traitements peu-
vent néanmoins être proposés ; ils ont pour l’essentiel une action anti-
agressive. Dans le cas de cette indication, différentes classes pharmacologiques
ont été étudiées ; le rationnel d’utilisation est souvent lié aux connaissances
acquises sur la neurobiologie de l’agressivité et de l’impulsivité, qui implique
entre autre les systèmes dopaminergiques, sérotoninergiques et GABAergi-
ques à des niveaux différents et degrés divers.

Il est à noter que l’essentiel des données en terme d’efficacité et de tolérance
a d’abord été obtenu chez l’adulte, le plus souvent dans d’autres indications
que le trouble des conduites. Comme pour l’ensemble des connaissances en
psychopharmacologie de l’enfant et de l’adolescent, il existe très peu de don-
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nées spécifiques de cette tranche d’âges et issues d’études avec une méthodo-
logie contrôlée.

Une revue de la littérature des 20 dernières années cite moins d’une tren-
taine de publications sur le sujet. Globalement, trois grandes classes théra-
peutiques ont été évaluées : les antipsychotiques, les psychostimulants et les
thymorégulateurs (pour revue voir McDougle et coll., 2003 ; Ruths et Steiner
2004 ; Steiner et coll., 2003a).

Antipsychotiques

Les antipsychotiques sont très largement prescrits dans le cadre de troubles
du comportement avec agressivité. En revanche, relativement peu d’études
contrôlées (ayant porté sur 267 sujets au total) ont été réalisées dans le cadre
du trouble des conduites : deux études ont été menées avec des neurolepti-
ques classiques (halopéridol, molindone), et deux autres avec un antipsycho-
tique de nouvelle génération, dit « atypique » (rispéridone) (tableaux 16.I et
16.II). Le caractère atypique est lié à des propriétés pharmacologiques à la
fois anti-dopaminergiques (comme les neuroleptiques classiques) mais aussi
anti-sérotoninergiques (antagonisme puissant des récepteurs 5-HT2 essen-
tiellement). Ces propriétés donnent un avantage avéré en terme de tolé-
rance, surtout neurologique (dyskinésies tardives) ; elles permettent
également de cibler des systèmes de neurotransmetteurs impliqués tous deux
dans l’impulsivité et/ou l’agressivité.

Tableau 16.I : Principales études contrôlées de l’efficacité anti-agressive des
antipsychotiques dans le trouble des conduites

Études N Âge 
(années)

Diagnostic Traitement Durée Évaluation Résultats

Campbell 
et coll., 1984

61 9 TC hosp Lithium 
Halopéridol

6 sem CPRS Hal = Li
Hal et Li 
> placebo

Greenhill 
et coll., 1985

31 6-11 TC Molindone 4 sem Agression Molindone 
> placebo

Findling 
et coll., 2000

20 6-14 TC Rispéridone 10 sem RAAPP, CGI-s, 
CGI-I, CPRS, 
CBCL

Rispéridone 
> placebo

Aman et 
coll., 2004

15
5

TC
TDAH

Rispéridone 
MPH

6 sem NCBRF, ABC Rispéridone 
efficace seule 
sur TC et TDAH

TC : Trouble des conduites ; TDAH : Trouble déficit attention/hyperactivité ; CPRS : Children’s Psychiatric Rating Scale ;
RAAPP : Rating of agression against people and/or property ; CGI-s : Clinical Global Impression severity ; CGI-I: Clinical
Global Impression improvement ; CBCL : Child Behavior Checklist ; NCBRF : Nisonger Child Behavior Rating Form ; ABC :
Aberrant Behavior Checklist ; Hal : Halopéridol ; Li : Lithium ; MPH : méthylphénidate ; hosp : hospitalisés
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SETableau 16.II : Principales études en ouvert de l’efficacité anti-agressive des
antipsychotiques dans le trouble des conduites

Concernant les antipsychotiques « classiques », Greenhill et coll. (1985)
ont comparé l’efficacité de la molindone (moyenne : 26,8 mg/j ; 1,3 mg/kg/j)
et de la thioridazine (moyenne : 170 mg/j ; 4,6 mg/kg/j) dans une étude en
double aveugle de 8 semaines chez 31 enfants de 6 à 11 ans hospitalisés pré-
sentant un trouble des conduites. La molindone comme la thioridazine dimi-
nuait les manifestations d’agressivité et l’ensemble des scores aux
évaluations ; aucune différence significative n’a été constatée entre ces deux
molécules. Cependant, des effets secondaires ont été rapportés : dystonie
pour la molindone et sédation pour la thioridazine.

Campbell et coll. (1984) ont comparé l’efficacité de l’halopéridol
(moyenne : 3 mg/j environ ; 1 à 6 mg/j) et du lithium (moyenne : environ
1 200 mg/j ; 500-2 000 mg/j) dans une étude contrôlée de 4 semaines, contre
placebo, chez 61 jeunes âgés de 5 à 13 ans (âge moyen : 9 ans environ) hos-
pitalisés pour un trouble des conduites. Les deux molécules diminuaient
significativement les comportements d’agressivité des enfants, sans diffé-
rence notable entre elles pour ce qui est de l’efficacité. Le lithium semblait
néanmoins mieux toléré que l’halopéridol (sédation, dystonies aiguës).

Études N Âge 
(années)

Diagnostic Traitement Durée Évaluation Résultats

Croonenberghs 
et coll., 2005

504 5-14 DBD
QI bas

Rispéridone 12 mois NCBRF-CPS
ABC, CGI

Amélioration 
rapide et durable

Findling 
et coll., 2004

107 5-12 DBD
QI bas

Rispéridone 48 sem NCBRF-CPS
ABC, CGI

Amélioration 
rapide et durable

Soderstrom 
et coll., 2002

6 14-19 DBD 
sevère

Olanzapine 2-10 
mois

CGI-s, CGI-I Efficace 
dès la première 
semaine

Findling 
et coll., 2003

23 6-17 TC
TO

Aripiprazole 2 sem RAAPP Diminution 
agressivité

Hameer 
et coll., 2001

6 12,8 Varié Droperidol Aigu Agitation unit 
scale

Efficace 
dans agitation aiguë

Buitelaar, 2000 26 10-18 varié Rispéridone 2-12 
mois

OAS, CGI Efficace 
dans agressivité sévère 

Joshi 
et coll., 1998

26 9,1-9,4 ADD
TO, TC

Droperidol Aigu Echelle 
de sévérité

Efficace 
dans agitation aiguë

Schreier, 1998 11 5,5-16 Trouble
Bipolaire

Rispéridone N/A N/A Efficace 
dans les troubles de 
l’humeur + agressivité

TC : Trouble des conduites ; DBD: Disruptive Behavior Disorder; TO : Trouble oppositionnel ; TDAH : Trouble deficit
attention /hyperactivité ; ADD : Attention Deficit Disorder ; CGI : Clinical Global Impression; CGI-s : Clinical Global
Impression severity ; CGI-I: Clinical Global Impression improvement ; OAS : Overt Aggression Scale ; NCBRF-CPS:
Nisonger Child Behavior Rating Form Conduct Problem Scale ; ABC : Aberrant Behavior Checklist ; RAAPP : Rating
of Agression Against People and/or Property ; N/A : non applicable 
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Les antipsychotiques « atypiques » présentent un intérêt particulier pour le
trouble des conduites du fait de leurs propriétés anti-sérotonine (5-HT), la
sérotonine étant un neuromédiateur impliqué intimement dans l’impulsivité
et l’agressivité. La rispéridone est l’antipsychotique atypique qui a été le plus
étudié chez l’enfant et l’adolescent, également dans l’indication du traite-
ment des manifestations d’agressivité et de trouble des conduites. Quelques
données commencent à être publiées concernant d’autres molécules présen-
tant des propriétés pharmacologiques très proches de la rispéridone : olanza-
pine, ziprazidone, aripiprazole (Gardner et coll., 2005).
L’efficacité et la tolérance à la rispéridone ont été évaluées à travers une
revue de littérature portant sur 106 sujets (âge moyen : 11 ans environ) pré-
sentant des désordres psychiatriques divers (Simeon et coll., 2002). Douze
pour cent des jeunes présentaient un trouble des conduites. À la fin de
l’étude, les trois-quarts des enfants présentaient une amélioration significa-
tive de leur état. Néanmoins, ces résultats sont à nuancer car la majorité des
patients prenaient un autre psychotrope en association avec la rispéridone :
le méthylphénidate, des antidépresseurs ou la clonidine. Les auteurs insis-
tent pourtant sur l’intérêt avéré de la rispéridone dans les perturbations
comportementales, dont l’agressivité, pour des troubles psychiatriques divers.
Findling et coll. (2000) ont publié la première étude en double aveugle
contre placebo évaluant la rispéridone (moyenne : environ 0,028 mg/kg/j ;
de 0,75 à 1,5 mg/j) sur 10 semaines chez 20 jeunes de 6 à 14 ans (âge
moyen : 9 ans environ) présentant un trouble des conduites. Les résultats
confirment une diminution significative de l’agressivité chez ces enfants. De
façon remarquable par rapport aux autres neuroleptiques, la tolérance était
très bonne, et aucun symptôme neurologique aigu n’a été rapporté.
La rispéridone a été de nouveau évaluée dans une étude multicentrique réa-
lisée chez des enfants présentant un retard mental avec un trouble des con-
duites associé (Aman et coll., 2002). Dans la première étude contrôlée,
118 enfants (de 5 à 12 ans ; QI entre 36 et 84) présentant des troubles du
comportement perturbateur ont été traités par la rispéridone (dose
moyenne : environ 1,2 mg/j ; entre 0,006 et 0,09 mg/kg/j) ou ont reçu un
placebo. Dès la première semaine de traitement et jusqu’à la 6e semaine de
l’étude, la rispéridone a permis une diminution significative des symptômes
du trouble des conduites, par comparaison au placebo. Des maux de tête et
une somnolence/sédation étaient les effets secondaires les plus fréquents ;
mais sur le plan moteur et neurologique, la tolérance n’était pas différente de
celle du placebo. Une prise de poids modérée, environ 2,2 kg en moyenne, a
été enregistrée. La deuxième étude de six semaines incluait 110 enfants
entre 5 et 12 ans (QI moyen 68), traités par rispéridone (dose moyenne
autour de 1 mg/j ; entre 0,4 et 3,8 mg/j) ou recevant un placebo. Sur les 41
sujets qui présentaient un trouble des conduites, 31 avaient un TDAH comor-
bide. Les conclusions de cette étude confirment les résultats précédents ; la ris-
péridone a également diminué les scores des symptômes du trouble, diminué
les comportements d’agressivité et/ou destructeurs de ces enfants.
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SEDans une étude en double aveugle plus récente d’une durée de 6 semaines,
Aman et coll. (2004) ont évalué les effets de l’association « rispéridone-
psychostimulant » chez 155 jeunes (d’intelligence subnormale) présentant
un trouble des conduites associé à un TDAH. La rispéridone seule a diminué
significativement les symptômes du trouble des conduites, du trouble opposi-
tionnel mais aussi les scores d’hyperactivité. De manière intéressante, l’asso-
ciation de la rispéridone à un psychostimulant potentialisait les effets du
méthylphénidate sur l’hyperactivité. Enfin, la tolérance à la combinaison
médicamenteuse était très bonne et équivalente à celle de la rispéridone
seule. Croonenberghs et coll. (2005) ont évalué l’efficacité et la tolérance à
long terme (1 an) de la rispéridone chez 504 jeunes de 5 à 14 ans présentant
un QI subnormal et des comportements perturbateurs et agressifs. Cette
étude ouverte, multicentrique, montre que la rispéridone (dose moyenne :
1,6 mg/j) est bien tolérée, en particulier sur le plan neurologique ; toutefois,
30 % des sujets présentaient des effets secondaires (somnolence modérée et/ou
rhinite et/ou céphalées). La diminution significative des symptômes de trou-
ble des conduites a été maintenue tout le long de l’essai ; elle était observée
dès la première semaine de traitement, tout comme une amélioration signifi-
cative des comportements prosociaux. Des résultats tout à fait superposables
ont été antérieurement publiés par Findling et coll. (2004) ; les conditions de
populations, de posologies, de durée de traitement et d’évaluations étaient
similaires.

Outre ses propriétés antipsychotiques, l’olanzapine possède également des
propriétés de stabilisateur de l’humeur et des effets anxiolytiques (McElroy
et coll., 1998). Cette molécule a été testée chez six adolescents très agressifs et
violents, mais non psychotiques, avec une posologie variant de 5 à 20 mg/j. Le
comportement de cinq des six sujets a été très amélioré par le traitement dès
la première semaine, mais des prises de poids très importantes (jusqu’à
18 kg) ont par la suite été enregistrées (Soderstrom et coll., 2002).

Dans une autre étude ouverte de 15 jours réalisée chez 12 enfants (6-12 ans)
et 11 adolescents (13-17 ans) présentant un trouble des conduites sévère,
l’aripiprazole (2-15 mg/j) permettait de diminuer la fréquence et l’intensité
des comportements agressifs, avec une tolérance très bonne au traitement
(Findling et coll., 2003).

Enfin, l’intérêt des antipsychotiques est leur rapidité d’action, particulière-
ment utile dans les états d’agitation agressive et de violence. Des essais en
ouvert ou des rapports de cas ont été réalisés chez les enfants et adolescents
avec le droperidol ou la ziprazidone administrés par voie intra-musculaire
(Hazaray et coll., 2004 ; Hameer et coll., 2001 ; Joshi et coll., 1998). Ces
traitements on montré une efficacité immédiate dans les agitations aiguës et
les agressions sévères, avec une bonne tolérance clinique.

En résumé, les données obtenues pour les antipsychotiques sont toutes posi-
tives en terme d’efficacité sur l’agressivité, et ces résultats sont étayés par les
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études en ouvert et rapports de cas (75 sujets). Les effets secondaires rappor-
tés sont classiques (prise de poids, sédation, dystonie…), mais les nombreu-
ses études à moyen terme réalisées pour la rispéridone dans d’autres
indications comme les troubles envahissants du développement (autisme)
vont dans le sens d’une bonne tolérance. Rappelons qu’à la différence du
lithium ou des anticonvulsivants, l’efficacité des neuroleptiques est immé-
diate sur la dimension d’agitation et d’agressivité, et qu’ils ont une indica-
tion privilégiée dans les situations aiguës et urgentes.

Clonidine

La clonidine est un agoniste alpha-2 adrénergique, ayant de puissantes pro-
priétés anti-hypertensives et des effets potentiellement et empiriquement
intéressants dans les troubles du comportement avec agressivité. L’évalua-
tion de son efficacité a été réalisée dans une seule étude pilote, ancienne, en
ouvert, chez 17 enfants (5-15 ans ; âge moyen 10,1 ans) (Kemph et coll.,
1993) dont 15 présentaient un diagnostic de trouble des conduites
(tableau 16.III). Les comportements agressifs ont été notablement diminués
par la clonidine (0,15-0,4 mg/j ; moyenne : 0,24 mg/j), administrée pour des
durées variant de 1 à 18 mois (moyenne : 5,2 mois) chez 15 des 17 patients.
La réduction de l’agressivité était significativement corrélée avec l’augmen-
tation des taux plasmatiques de GABA (acide gamma-amino butyrique) ; ce
résultat est intéressant au regard de l’implication potentielle de ce neuro-
transmetteur inhibiteur dans la neurobiologie de l’agressivité. L’effet secon-
daire le plus fréquemment rapporté était une sédation importante, surtout en
début de traitement.

Psychostimulants

Les psychostimulants sont des psychotropes qui, à la différence des neurolep-
tiques, vont « stimuler » les fonctions cognitives exécutives : l’attention
sélective et/ou soutenue, la mémoire de travail et la mémorisation, les capa-
cités d’organisation et de planification, mais de manière plus générale les
processus d’inhibition comportementale et le contrôle de l’impulsivité. Les
psychostimulants augmentent la neurotransmission cérébrale du système
dopaminergique, mais aussi, à un moindre degré, des systèmes noradrénergi-
que et sérotoninergique. Ils sont indiqués comme traitement pharmacologi-
que de première intention dans le TDAH, premier trouble comorbide
associé au trouble des conduites. Des éléments physiopathologiques, neuro-
biologiques et génétiques, sont d’ailleurs communs aux deux troubles, et la
complication fréquente (1/3 des cas) du TDAH par un trouble des conduites
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SEpose toujours la question de la différenciation de ces deux troubles. Sept
études contrôlées (195 sujets) ont été réalisées à ce jour avec le méthylphé-
nidate (MPH) dans le cas du trouble des conduites ; il existait une comorbi-
dité TDAH-trouble des conduites pour six des sept études. Le MPH aurait
une certaine efficacité sur les manifestations d’agressivité pour les formes
modérées de trouble des conduites ; la tolérance au traitement est globale-
ment très bonne, avec essentiellement des effets sur l’appétit et le sommeil
(tableau 16.III).

L’efficacité du méthylphénidate (0,36 à 0,56 mg/kg/j ; moyenne : 0,47 mg/
kg/j) a été évaluée sur l’agressivité de neuf adolescents âgés de 13 à 16 ans
(âge moyen 14,4 ans) présentant un trouble des conduites comorbide d’un
TDAH (Kaplan et coll., 1990). Après 3 essais en ouvert, une étude croisée,
double aveugle contre placebo, a été réalisée. Les résultats obtenus chez six
sujets montrent une réduction significative de l’agressivité. En terme de
tolérance, trois adolescents sur les neuf ont présenté une perte d’appétit, des
maux de tête et des vertiges.

Dans une autre étude double aveugle contre placebo, l’efficacité du méthyl-
phénidate (1 mg/kg/j ; 41,3 mg/j en moyenne) a été évaluée sur une durée de
cinq semaines ; cette étude a été menée chez 74 jeunes entre 6 et 15 ans (âge
moyen : 10 ans environ) présentant un trouble des conduites, dont 2/3
d’entre eux présentaient un TDAH comorbide (Klein et coll., 1997). Dans
cette étude, le méthylphénidate diminuait les symptômes de ces enfants, en
particulier l’agressivité. De façon intéressante, cette amélioration apparais-
sait indépendante de la sévérité et de l’intensité des symptômes du TDAH
avant traitement. Les effets secondaires rapportés étaient classiques, à savoir
une diminution d’appétit et un retard à l’endormissement.

Plus récemment, Connor et coll. (2000) ont comparé trois modalités de traite-
ment pharmacologique sur une durée de trois mois, chez 24 jeunes (6-16 ans ;
âge moyen : 9,5 ans) présentant un TDAH comorbide du trouble des con-
duites ou du trouble oppositionnel avec provocation :
• méthylphénidate seul (dose moyenne : 32,5 mg/j) ;
• méthylphénidate + clonidine (respectivement 35 et 0,21 mg/j) ;
• clonidine seule (moyenne : 0,17 mg/j).

Une diminution significative des symptômes de trouble des conduites, dont
l’agressivité, est rapportée pour les trois traitements ; dans la majorité des
évaluations réalisées, aucune supériorité statistique d’un traitement sur les
autres n’a pu être mise en évidence du fait de la petite taille de l’échantillon.

Hazell et Stuart (2003) ont également étudié l’intérêt d’associer la clonidine
à un traitement psychostimulant (méthylphénidate) déjà en cours d’admi-
nistration chez des enfants présentant un TDAH associé à un trouble oppo-
sitionnel avec provocation ou à un trouble des conduites. Dans cette étude
double aveugle randomisée d’une durée de six semaines, les jeunes âgés de 6
à 14 ans recevaient de la clonidine (n=37 ; 0,1-0,2 mg/j) ou un placebo
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(n=29). Les analyses mettent en évidence une diminution significativement
supérieure des comportements agressifs dans le groupe « clonidine » (21/37
sujets versus 6/29 pour le placebo). En revanche, l’index d’hyperactivité
n’était pas modifié. La clonidine était globalement bien tolérée sur le plan
tensionnel, et les autres effets secondaires rapportés (sédation) étaient tran-
sitoires et modérés. Il est à noter que l’association de la clonidine au psy-
chostimulant diminuait les effets indésirables de ce dernier.

Ces études suggèrent donc que la clonidine et le méthylphénidate auraient
une efficacité propre et indépendante sur le trouble des conduites et les
manifestations d’agressivité.

Tableau 16.III : Principales études de l’efficacité sur les symptômes agressifs
des psychostimulants et/ou de la clonidine dans le trouble des conduites

Thymorégulateurs

Les thymorégulateurs ont été définis de manières diverses. Si l’on s’en tient
strictement à la notion de régulation ou stabilisation de l’humeur (efficacité
dans toutes les phases des troubles bipolaires et prophylaxie des virages et/ou
récidives), seul le lithium remplit ces critères (Bauer et Mitchner, 2004). En

Études N 
total

Âge 
moyen 

(années)

Diagnostic Traitement Durée Évaluation Résultats

Kaplan 
et coll., 1990

9 14,4 TDAH + 
TC

MPH N/A N/A Diminution 
agressivité

Klein, 1991 35 11 TC ext Lithium 
MPH

5 sem N/A Li = Placebo
MPH > Li

Klein 
et coll., 1997

74 10 TC + 
TDAH

MPH 5 sem Clinicien, 
parents, 
enseignants

MPH > placebo

Connor 
et coll., 2000

24 9,5 TC, TO 
TDAH

MPH
Clo
MPH + Clo

3 mois CBC Chaque modalité 
diminue l’agressivité

Hazell 
et Stuart, 2003

66 6-14 TC, TO 
TDAH

MPH + Clo 6 sem CBC Clo
diminue l’agressivité

Kemph 
et coll., 1993

17 5-15 TO, TC Clo 1-18 
mois

RAAPP Efficace 
sur l’agressivité
Augmentation 
du GABA

TC : Trouble des conduites ; TO : Trouble oppositionnel ; TDAH : Trouble déficit attention/hyperactivité ; MPH :
Méthylphénidate ; Clo : Clonidine ; Li : Lithium ; CBC : Conners Behavior Checklist ; RAAPP : Rating of Agression
Against People and/or Property ; ext : Externalisé ; N/A : non applicable
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cité dans quelque phase que ce soit des troubles bipolaires (la manie est
habituellement la première indication donnée) ; par ailleurs, de nombreux
anticonvulsivants (antiépileptiques) exercent cette propriété. Les thymoré-
gulateurs sont souvent prescrits dans des indications annexes comme
l’agressivité, sans qu’il y ait pourtant de « rationnel » d’utilisation dans
cette indication. Quelques études, principalement avec le lithium, ont été
réalisées dans le trouble des conduites et/ou chez les enfants présentant des
problèmes d’agressivité. On note également des résultats récents et encoura-
geants avec le divalproex (valproate de sodium) et la carbamazépine.

Lithium

Le lithium est un cation monovalent, utilisé en thérapeutique sous la forme
de carbonate de lithium (Li2CO3). Son mécanisme d’action reste incertain,
mais les données obtenues chez l’animal et chez l’homme suggèrent une
action anti-agressive via le système sérotoninergique (Swann, 2003). C’est
le plus ancien et le plus étudié des stabilisateurs de l’humeur.

Sept études contrôlées (256 sujets ; 30 mg/kg/j ; 4 semaines en moyenne)
donnent des résultats mitigés en terme d’efficacité : trois études positives,
une incertaine et trois négatives (tableau 16.IV). Dans la première étude
randomisée, 61 enfants âgés de 5 à 12 ans, hospitalisés pour un comporte-
ment agressif résistant à tout traitement, étaient traités par lithium (500-
2000 mg), halopéridol (1 à 6 mg) ou placebo (Campbell et coll., 1984). Le
lithium et l’halopéridol diminuaient tous deux l’agressivité de façon signifi-
cative, mais les effets secondaires liés au lithium étaient moins fréquents que
ceux liés à l’halopéridol (tableau 16.IV).

Quelques années plus tard, une étude double aveugle d’une durée de
6 semaines a été réalisée par la même équipe chez 50 jeunes (5 à 12 ans ; âge
moyen : 9,4 ans) hospitalisés pour trouble des conduites (Campbell et coll.,
1995). Cette étude confirme la meilleure efficacité du lithium (600-
1 800 mg/j ; moyenne : 1 248 mg/j) par rapport au placebo dans les manifes-
tations sévères d’agressivité. Les effets indésirables les plus fréquents étaient
une prise ou perte de poids, des nausées, des vomissements, des tremble-
ments, des maux de tête et une polyurie.

Plus récemment, Malone et coll. (2000), dans une étude double aveugle
contre placebo, ont également montré l’efficacité anti-agressive du lithium
chez 40 patients (âge moyen : 12,5 ans) hospitalisés pour un trouble des con-
duites. L’efficacité du lithium (900-2 100 mg/j : moyenne : 1 425 mg/j) a été
évaluée au moyen de la Clinical global impression (CGI) et de l’Overt aggres-
sion scale (OAS) au terme de 4 semaines de traitement (après avoir éliminé
les patients placebo-répondeurs à l’issue d’une période de 15 jours de pla-
cebo-baseline). Il faut toutefois noter que plus de la moitié des sujets traités
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rapportaient des effets secondaires indésirables (nausées, vomissements,
polyurie).

En contraste avec ces résultats positifs, une étude méthodologiquement con-
trôlée (Rifkin et coll., 1997) n’a pas montré de diminution significative de
l’agressivité pour 11 adolescents parmi les 14 (12-17 ans ; âge moyen
15,2 ans) ayant des taux plasmatiques a priori efficaces de lithium (0,6-
1,25 mmol/l : moyenne : 0,79 mmol/l). Cette évaluation a été réalisée après
deux semaines seulement de traitement ; ceci correspond, à l’évidence, à un
délai trop court pour observer un changement significatif.

L’ensemble des données sur le lithium sont plus concordantes en terme de
tolérance et d’effets secondaires ; ces derniers sont fréquents (prise de poids,
acné, troubles digestifs, polyurie-polydipsie, tremblements…) et parfois
graves (insuffisance rénale, hypothyroïdie…). Ces effets secondaires posent
des problèmes de compliance et d’observance du traitement, dans une popu-
lation peu naturellement encline aux contraintes, d’autant que le faible
index thérapeutique du lithium oblige à des dosages sanguins répétés au
cours du traitement (Ruths et Steiner, 2004).

Le lithium aurait néanmoins une indication préférentielle dans le trouble
des conduites comorbide d’un trouble bipolaire.

Tableau 16.IV : Principales études méthodologiquement contrôlées de l’efficacité
anti-agressive du lithium dans le trouble des conduites

Études N 
total

Âge 
moyen 

(années)

Diagnostic Traitement Durée 
(semaines) 

Évaluation Résultats

Campbell 
et coll., 1984

61 9 TC hosp Lithium
Halopéridol

6 CPRS Hal = Li
Hal et Li > placebo

Klein, 1991 35 11 TC amb Lithium 
MPH

5 N/A Li = Placebo
MPH> Li

Campbell 
et coll., 1991

9 9,5 TC amb Lithium 24 CPRS Li (N/A)

Campbell 
et coll., 1995

50 9 TC hosp Lithium 4 CPRS Li > placebo

Rifkin 
et coll., 1997

33 15 TC hosp Lithium 2 OAS Li = placebo

Malone 
et coll., 1998

28 13 TC Lithium 2 P/A Li = placebo

Malone 
et coll., 2000

40 12,5 TC Lithium 6 CGI, OAS Li > placebo

TC : Trouble des conduites ; MPH : Méthylphénidate ; Hal : Halopéridol ; Li : Lithium ; CPRS : Children’s Psychiatric
Rating Scale ; OAS : Overt Aggression Scale ; CGI : Clinical Global Impression ; P/A : Predatory/Affective aggression
index ; amb : en ambulatoire ; hosp : hospitalisés ; N/A : non applicable
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D’autres thymorégulateurs, anticonvulsivants, ont été évalués chez les
enfants et adolescents présentant des problèmes d’agressivité. Les résultats
sont très encourageants pour le valproate de sodium (ou divalproex). Son
mécanisme d’action reste incertain, mais il augmente le turn-over du GABA
et potentialise les fonctions GABAergiques inhibitrices. Il bloque également
l’activité de certains récepteurs au glutamate (type NMDA) et atténue
l’activité de la protéine kinase C (Kowatch et Bucci, 1998). Deux études
contrôlées ont en effet montré que le divalproex a un effet supérieur à celui
du placebo (tableau 16.V). Une première étude (Donovan et coll., 2000)
portait sur 20 patients âgés 10 à 18 ans suivis en ambulatoire pour un trouble
des conduites ou un trouble oppositionnel avec provocation. Ces patients
présentaient également des « colères explosives » (accès de rage et/ou de
destruction de biens et/ou de bagarre, au moins quatre fois par mois) et une
« labilité de l’humeur » (passage d’une humeur normale à une humeur irrita-
ble, plusieurs fois par jour). Ces patients étaient randomisés et recevaient
soit du divalproex soit un placebo pendant six semaines. Puis, pour une
période supplémentaire de six semaines, le groupe « traitement » recevait un
placebo et le groupe placebo recevait le divalproex (cross-over). À la fin de
la première phase, huit patients sur dix étaient répondeurs au divalproex ;
aucun ne l’était pour le placebo. Sur un total de 15 sujets (13,8 ans ; âge
moyen : 10-18 ans) ayant suivi l’étude jusqu’à son terme (les deux phases de
six semaines), 12 sujets (soit 80 %) étaient répondeurs au divalproex (doses
de 750 à 1 500 mg/j ; taux plasmatique moyen : 82,2 mg/ml), avec une dimi-
nution significative de l’agressivité évaluée par l’OAS. Le seul effet indésira-
ble rapporté était une augmentation de l’appétit.

Dans une étude randomisée plus récente (Steiner et coll., 2003b), les poso-
logies de divalproex « élevée » (autour de 1 000 mg/j) versus « basse »
(250 mg/j maxi) ont été comparées chez 58 garçons (âge moyen : 16 ans).
Les résultats suggèrent un effet lié à la dose de divalproex : en effet, 58 % des
sujets du groupe « posologie élevée » sont considérés comme répondeurs au
traitement contre 8 % seulement dans le groupe « posologie basse ». Les
auto-évaluations faisaient également état d’une amélioration de l’impulsivité
et du contrôle/maîtrise de soi, ainsi que des variables prédictives de récidives
délinquantes ou criminelles.

Le divalproex est généralement bien toléré, mais il nécessite, comme le
lithium, un contrôle des taux plasmatiques d’acide valproïque ainsi que des
enzymes hépatiques. Les contraintes de surveillance des taux plasmatiques, si
elles sont présentes, sont moindres qu’avec le lithium du fait d’un index thé-
rapeutique plus large qui diminue les risques. Les effets secondaires les plus
fréquents sont des douleurs gastro-intestinales (améliorées par l’ingestion de
nourriture), des épisodes de diarrhée, une sédation, et des rash cutanés. Les
effets indésirables plus rares mais plus graves sont : hépatotoxicité, pancréa-
tite, syndrome des ovaires polykystiques, syndrome de sécrétion inappropriée
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d’hormone antidiurétique, hyponatrémie, thrombocytopénies pouvant
entraîner des saignements, et des rash cutanés immunoallergiques majeurs
mettant en jeu le pronostic vital comme le syndrome de Steven Johnson. La
grossesse est une contre indication à l’utilisation de divalproex qui augmen-
terait le risque de malformation ou d’anomalies du développement du tube
neural.

Le lithium et le divalproex ont une efficacité qui apparaît en moyenne entre
deux et quatre semaines après le début du traitement. Les posologies suggé-
rées efficaces pour le lithium se situent entre 20 et 40 mg/kg/j (lithiémie
entre 0,6 et 1,2 mEq/l), et entre 15 et 20 mg/j pour le divalproex (taux plas-
matique entre 60 et 120 microg/l). Ces deux traitements sont efficaces dans
les manifestations d’agressivité subaiguës et/ou chroniques et peuvent être
prescrits en première intention dans ces indications. Néanmoins, l’utilisa-
tion et la surveillance du traitement est moins contraignante avec le dival-
proex du fait d’un index thérapeutique plus large que pour le lithium ; cela
représente le double avantage de pouvoir augmenter plus facilement les
posologies en cas de réponse insuffisante, sous réserve d’une bonne tolérance
clinique, ce qui facilite également la compliance au traitement chez des sujets
qui sont naturellement peu enclins aux contraintes, routines et consignes.

La meilleure indication des thymorégulateurs reste probablement l’associa-
tion de ces problèmes de comportements et d’agressivité à un trouble bipo-
laire. Néanmoins, le divalproex pourrait avoir un avantage sur le lithium
dans les cycles rapides, ou les manies dysphoriques, ou encore dans les trou-
bles bipolaires comorbides avec un abus de substance (APA, 2002).

Carbamazépine

Comme pour les autres thymorégulateurs, le mécanisme d’action comporte-
mentale de la carbamazépine reste peu élucidé, mais il semble impliquer
l’inhibition de la formation d’AMP-cyclique (Manji et coll., 1996). Une
première étude « en ouvert » (Kafantaris et coll., 1992) donnait des perspec-
tives encourageantes sur l’efficacité de la carbamazépine (600-800 mg/j ;
moyenne : 630 mg/j) dans le trouble des conduites chez dix enfants de 5 à
11 ans (âge moyen : 8 ans) (tableau 16.V). En effet, une amélioration
importante voire très importante évaluée par la Clinical global impression était
rapportée chez neuf des dix enfants. La tolérance était relativement bonne
puisque les effets indésirables restaient transitoires et consistaient en une
certaine fatigue, une vision trouble et quelques vertiges. Ces résultats n’ont
cependant pas été confirmés dans une étude double aveugle contre placebo
(six semaines) chez 22 enfants (de 5,5 à 11,5 ans ; âge moyen : 9 ans)
(Cueva et coll., 1996). À la différence de l’étude précédente, non méthodo-
logiquement contrôlée, la carbamazépine (400 à 800 mg /j ; moyenne
680 mg/j) ne présentait pas d’effet supérieur à celui du placebo dans le traite-
ment des manifestations agressives du trouble des conduites mesuré entre
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secondaires les plus fréquemment rapportés étaient des rash cutanés, une leu-
copénie transitoire pouvant être marquée, des vertiges et une diplopie.

Tableau 16.V : Principales études méthodologiquement contrôlées de l’effica-
cité anti-agressive des anticonvulsivants dans le trouble des conduites

Sérotoninergiques

Du fait de l’implication fondamentale du système sérotoninergique dans la
physiopathologie de l’agressivité et l’impulsivité, des essais ont été réalisés
avec des antidépresseurs tels que les inhibiteurs de recapture de la sérotonine
(IRS) ou avec des agonistes de la sérotonine comme la buspirone.

Chez l’enfant et l’adolescent, seulement deux études sont rapportées à ce
jour. Zubieta et Alessi (1992) ont réalisé un essai en ouvert, sur plusieurs
mois (de 3 à 14 mois ; 9 mois en moyenne) avec de la trazodone (100 à
800 mg /j ; moyenne : 240 mg/j) chez 22 enfants (de 5 à 12 ans ; âge moyen :
9 ans) initialement hospitalisés pour des troubles graves du comportement
avec agressivité (tableau 16.VI). La trazodone est un antidépresseur faible-
ment inhibiteur de recapture de la 5-HT, mais surtout un puissant antago-
niste des récepteurs 5-HT2A et 5-HT2C. L’évaluation réalisée par les parents
dans les mois suivant l’hospitalisation suggérait une amélioration pour 2/3
des sujets ; cette amélioration concernait principalement les symptômes
d’agressivité et d’impulsivité. Les symptômes les plus fréquemment diminués
sont les plus « spécifiques » du trouble des conduites, comme des manifesta-
tions de cruauté envers les gens ou les animaux, des destructions délibérées

Études N Âge 
moyen 

(années)

Diagnostic Traitement Durée 
(semaines)

Évaluation Résultats

Cueva 
et coll., 1996

22 9 TC CBZ 6 N/A CBZ = placebo

Donovan 
et coll., 2000

20 10-18 TC, TOP DVPX 12 OAS, 
SCL-90

DVPX > placebo

Steiner 
et coll., 2003b

58 16 TC DVPX 8 CGI-S, 
CGI-I, WAI

Dose élevée : 
53 % réponse
Dose basse : 
8 % réponse

Donovan 
et coll., 1997

10 15-18 TOP, TC DVPX 5 N/A Positif dans les troubles 
explosifs et les « severe 
mood swings »

TC : Trouble des conduites ; TOP : Trouble oppositionnel avec provocation ; CBZ : Carbamazépine ; DVPX : Divalproex ;
OAS : Overt Aggression Scale ; CGI-S : Clinical Global Impression severity ; CGI-I : Clinical Global Impression
improvement ; SCL-90 : Symptom Check List 90 ; WAI : Weinberger Adjustment Inventory ; N/A : non applicable
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de biens, ou des bagarres. La trazodone était très tolérée dans cette étude,
hormis deux sujets ayant dû quitter l’essai, l’un pour une hypotension
orthostatique, l’autre pour des érections douloureuses.

Chereck et coll. (2002) ont testé, en double aveugle, la paroxetine (20 mg/j)
pendant trois semaines chez 12 hommes adultes « agressifs et impulsifs »
ayant des antécédents de trouble des conduites dans l’enfance. En comparai-
son à des sujets témoins, une diminution des comportements agressifs pou-
vait être observée chez 6 des 12 patients seulement, et pas avant un délai de
trois semaines. La tolérance était relativement bonne, hormis un retard à
l’éjaculation pour un sujet.

Chez les enfants et adolescents, une seule étude a été réalisée (Armenteros
et Lewis, 2002), avec une méthodologie ouverte, chez 12 jeunes (7 à 15 ans ;
âge moyen : 10,2 ans) présentant un comportement agressif et impulsif. Les
11 sujets ayant suivi l’essai jusqu’à son terme (durée de 6 semaines) présen-
taient tous un diagnostic de trouble des conduites ; certains d’entre eux pré-
sentaient de plus un trouble oppositionnel avec provocation et/ou un
TDAH comorbide. Le citalopram, un inhibiteur sélectif de recapture de la
sérotonine (27 mg/j en moyenne ; de 20 à 40 mg/j) a sensiblement diminué
les scores d’agression aux échelles d’évaluation ainsi que l’irritabilité. Les
effets secondaires étaient modérés, essentiellement à type de sédation, de
maux de tête et de cauchemars.

Tableau 16.VI : Principales études de l’efficacité anti-agressive des agents
sérotoninergiques dans le trouble des conduites

La buspirone est un agoniste direct des récepteurs 5-HT1A et un agoniste
indirect dopaminergique, qui par ailleurs augmente la biodisponibilité de la
noradrénaline. Ces caractéristiques ont suggéré des propriétés intéressantes
dans le TDAH. Riggs et coll. (1998) ont réalisé un essai ouvert d’une durée
de 5 semaines chez 13 adolescents non déprimés (14-17 ans ; âge moyen :

Études N Âge 
années

Diagnostic Traitement Durée Évaluation Résultats

Zubieta 
et Alessi, 1992

22 5-12 DBD trazodone 3-14 
mois

NA Diminution agression, 
impulsivité, 
symptômes de TC

Armenteros 
et Lewis, 2002

11 7-15 Variés citalopram  6 sem OAS, CBCL, 
CGI

Positif dans agression 
impulsive chronique

Riggs 
et coll., 1998

13 14-17 TDAH
TC
SUD

buspirone 5 sem CGI N/A

TC : Trouble des conduites ; DBD : Disruptive Behavior Disorder ; Trouble oppositionnel ; TDAH : Trouble déficit atten-
tion/hyperactivité ; SUD : Substance Use Disorder ; CBCL : Child Behavior Checklist ; CGI : Clinical Global
Impression ; OAS : Overt Aggression Scaler ; N/A : non applicable
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abus de substances psychoactives. La buspirone a permis de diminuer signi-
ficativement l’index d’hyperactivité et les scores d’inattention (échelle de
Conners), ainsi que la séverité globale (CGI-S) liée à l’agressivité et l’abus de
substance. Ces résultats prometteurs n’ont pourtant pas été confirmés à ce jour.

Agonistes beta-adrénergiques et autres substances

Bien que des études (Yudofsky et coll., 1981 ; Silver et coll., 1999) aient
montré un intérêt thérapeutique de ces substances dans les comportements
agressifs, notamment avec le propanolol, il n’existe que quelques études « en
ouvert » sur leur utilisation plus spécifique dans le troubles des conduites.
Leurs résultats sont plutôt positifs et encourageants, même si les sujets inclus
dans ces études présentaient des pathologies neurologiques centrales graves
(Williams et coll., 1982 ; Kuperman et Stewart, 1987 ; Sims et Galvin, 1990).

De manière anecdotique, certaines benzodiazépines, comme le chlordiaze-
poxide, ont également été testées mais présentent le risque d’une augmenta-
tion importante des manifestations d’agressivité et de violence chez les sujets
traités. Ces manifestations interviennent probablement par des processus de
désinhibition. À plus long terme, les molécules de cette classe pharmacolo-
gique peuvent entraîner un risque potentiel de tolérance, d’abus et de
dépendance (Petti et coll., 1982).

En conclusion, les traitements pharmacologiques les plus étudiés et docu-
mentés dans l’indication de trouble des conduites restent à ce jour les antip-
sychotiques atypiques. Ils présentent l’avantage d’une efficacité rapide et
durable sur les manifestations d’agressivité et d’impulsivité et possèdent une
relativement bonne tolérance à court, moyen et long terme. Les thymorégu-
lateurs ont également un intérêt, plus pertinent lorsque des fluctuations
d’humeurs ou un trouble bipolaire sont associés au trouble des conduites.
Enfin, les psychostimulants et la clonidine ont également montré leur inté-
rêt dans ces troubles du comportement et seraient indiqués lorsqu’un TDAH
est comorbide du trouble des conduites.
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Programmes de prévention 

De manière générale, la prévention vise à diminuer l’incidence et la préva-
lence des pathologies au sein de la population. Dans le cadre de cette exper-
tise, les mesures destinées à réduire le risque d’apparition de nouveaux cas de
trouble des conduites seront plus spécifiquement développées. Par défini-
tion, les interventions préventives ciblent des personnes ne répondant pas
encore aux critères diagnostiques de ce trouble et cherchent à agir sur les
facteurs de risque et de protection de la pathologie. Trois types de préven-
tion peuvent être différenciés en fonction des caractéristiques des personnes
à qui s’adresse le programme de prévention, et plus particulièrement en
fonction des facteurs de vulnérabilité qui leur sont associés :
• la « prévention universelle » porte sur la population en général ou un
sous-groupe de la population ne présentant pas de risque associé au trouble
des conduites ;
• la « prévention sélective » s’adresse à des individus (ou à des groupes) qui
sont à risque du fait de facteurs environnementaux, sociaux ou familiaux.
Les interventions de prévention sélective du trouble des conduites ciblent,
par exemple, des personnes habitant dans des zones urbaines sensibles, des
enfants de parents en situation de précarité, des enfants de jeunes mères
célibataires, des enfants vivant dans un climat familial conflictuel, des
enfants ayant des parents souffrant d’addiction…
• la « prévention indiquée » cible des individus (ou des groupes) présentant
des facteurs de risque individuels et/ou manifestant des premiers symptômes.
Les programmes de prévention indiquée du trouble des conduites s’adressent,
par exemple, à des jeunes en échec scolaire, à des enfants manifestant des
comportements impulsifs et/ou agressifs, à des enfants présentant un dia-
gnostic de trouble déficit de l’attention avec hyperactivité (TDAH) et/ou
trouble oppositionnel avec provocation (TOP).

Notion de programme validé empiriquement : 
aspects méthodologiques

Différents critères doivent être remplis afin qu’un programme de prévention
puisse être considéré comme validé et qualifié d’« evidence based program »
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(SAMSHA1 ; US Departement of Health and Human Services, 2001 ; Webster-
Stratton et Taylor, 2001 ; LeMarquand et coll., 2001).

Tout d’abord, les méthodes d’intervention auxquelles font appel les pro-
grammes validés s’appuient sur une ou plusieurs théories de référence. Par
exemple, le Seattle Social Development Project est basé sur le Social develop-
ment Model (Hawkins et coll., 1992), le Montreal Prevention Experiment sur
un modèle des comportements antisociaux et sur un modèle développé par
l’Oregon Social Learning Center (Patterson et coll., 1975 ; Patterson, 1982) et
le programme Fast Track sur la théorie développementale du trouble des
conduites (Conduct Problems Prevention Research Group, 1992). De plus, afin
qu’un programme soit considéré comme validé, il est nécessaire que le con-
tenu de l’intervention soit largement détaillé dans un manuel et que les
implantations réalisées soient en adéquation avec ce dernier. Ainsi, une éva-
luation du processus d’implantation (ou contrôle de qualité) est toujours
associée à la mise en place du programme.

Enfin, un programme validé a fait la preuve de son efficacité. Des données
scientifiques d’évaluation de résultats sont disponibles (articles scientifiques,
rapports de recherche détaillés…). Pour que l’efficacité d’un programme soit
considérée comme démontrée scientifiquement, différents critères doivent
être réunis. L’évaluation du programme est réalisée à l’aide d’un protocole
expérimental rigoureux. Un groupe de personnes ayant participé à l’inter-
vention est comparé à un groupe témoin n’ayant pas bénéficié du pro-
gramme à l’aide d’un essai randomisé et contrôlé (répartition aléatoire des
personnes dans les groupes) ou, au minimum, d’un plan quasi-expérimental
(équivalence des groupes contrôlés). Les effets ou évènements collatéraux
sont contrôlés et le taux d’abandon des participants est faible. Des analyses
comparant les sujets qui participent au programme à ceux qui abandonnent
sont réalisées. Les instruments de mesure sont fidèles et valides et adaptés
aux phénomènes évalués. On distingue généralement les mesures de résultat,
les mesures associées aux variables médiatrices et les mesures associées aux
variables modératrices. 

En ce qui concerne l’évaluation des programmes de prévention du trouble
des conduites, les mesures de résultat portent sur les comportements agressifs
et antisociaux. Elles sont réalisées à partir de questionnaires remplis par les
enseignants (par exemple, Missouri children’s Behavior Checklist : Sines et coll.,
1969), les parents (sous-échelles agression et délinquance de la CBCL :
Achenbach, 1991 ; Parent Daily Report : Chamberlain et Reid, 1987) ou les
jeunes eux-mêmes (Scale of the Youth Self-Report : Achenbach et coll., 1987).
Les mesures de résultat peuvent aussi être établies à partir d’observations
directes (Disruptive and aggressive off-task behaviour on classroom observations :

1. Substance abuse and mental health service administration. Département des services de santé
des Etats-Unis.  Site internet: http://samhsa.gov
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Werthamer-Larsson et coll., 1991). Les rapports officiels de police ou de jus-
tice peuvent aussi être utilisés dans le cadre de l’évaluation de résultat. Des
indicateurs en lien avec des variables médiatrices sont souvent intégrés au
protocole de recherche. Ils renvoient à l’ensemble des facteurs de risque et
de protection et peuvent donc être très diversifiés. Citons comme exemples :
des mesures psychologiques (Children’s Depression Inventory : Kovacs, 1981 ;
Revised Children’s Manifest Anxiety Scale : Reynolds et Richmond, 1979), des
mesures pour évaluer l’estime de soi (Self Evaluation Questionnaire : Dubois et
coll., 1993), des mesures en lien avec les comportements de la mère (Inter-
personal Process Code : Rusby et coll., 1991) et des mesures sur les pairs (Peer
preferred Social Behavior subscale of the Walker-Mcconnel Scale of Social Com-
petences and School Adjustment : Reid et coll, 1999). Des informations con-
cernant la fréquentation de bandes, la consommation de substances
psychoactives, les activités sexuelles ou la motivation académique peuvent
aussi être recueillies, de même que certaines données en lien avec des varia-
bles modératrices telles que le QI, le statut socio-économique, les évène-
ments de vie, les conduites addictives des parents…

Les mesures de résultats et celles associées aux variables médiatrices sont réa-
lisées à différents temps : avant l’intervention (pré-test), immédiatement
après l’intervention (post- test) et quelque temps après l’intervention (de
quelques mois à plusieurs années : follow up). Enfin, les données recueillies à
l’aide des instruments doivent être traitées à l’aide d’analyses statistiques
appropriées. Les effets établis par ces analyses sont significatifs et positifs sur
un certain nombre de variables étudiées. Les effets sont considérés statisti-
quement significatifs à p<0,05 et la taille d’effet doit être positive (forte à
0,8 ; moyenne à 0,5 ; petite à 0,2). Il est aussi important que les effets soient
maintenus à long terme (un minimum d’un an est recommandé). Ces résultats
positifs doivent être ensuite répliqués sur plusieurs sites (deux au minimum).

Présentation générale des programmes validés de prévention 
du trouble des conduites

À l’heure actuelle, il existe peu de programmes de prévention validés portant
spécifiquement sur le trouble des conduites (Otto et coll., 1992 ; Domitrovich
et Welsh, 2000 ; Greenberg et coll., 2001 ; LeMarquand et coll., 2001 ; US
Departement of Health and Human Services, 2001 ; Webster-Stratton et Taylor,
2001). En effet, la majorité des programmes de prévention ne vise pas à pré-
venir spécifiquement l’apparition du trouble des conduites, mais cherche
plutôt à réduire des symptômes généraux tels que les comportements agres-
sifs, les actes délinquants ou antisociaux, les problèmes de comportements
perturbateurs ou la violence en général. Ainsi, moins d’un quart des pro-
grammes de prévention validés se donne comme objectif la prévention du
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trouble des conduites (par exemple : Linking the Interests of Families and Tea-
chers, Seattle Social Development Project, Coping Power Program, Fast Track).
En ce qui concerne les mesures d’efficacité utilisées, aucun programme n’a
recours aux critères diagnostiques du trouble des conduites (DSM ou CIM)
au niveau de l’évaluation d’impact (LeMarquand et coll., 2001). Les mesures
de résultats sont réalisées à partir de questionnaires, de grilles d’observation
ou de rapports officiels portant sur les comportements agressifs et/ou anti-
sociaux.

Globalement, les programmes de prévention cherchent à influer sur les fac-
teurs de risque. Différents facteurs associés au trouble des conduites peuvent
ainsi être la cible de l’intervention préventive. Webster-Stratton et Taylor
(2001) distinguent quatre types de facteurs de risque du trouble des condui-
tes intéressant particulièrement le champ de la prévention. Trois de ces fac-
teurs sont associés à la petite enfance et la période préscolaire : 
• facteurs liés à l’éducation parentale (parenting) : habiletés parentales inef-
ficaces, comportements durs et sévères, peu de régulation, peu de stimula-
tion cognitive…
• facteurs liés à l’enfant : faible capacité de régulation, peu d’habiletés
sociales, impulsivité, trouble de l’attention, tempérament difficile, peu de
motivation pour aller à l’école, retard de langage et d’apprentissage…
• facteurs familiaux et environnementaux : précarité, parent ayant des acti-
vités délictueuses, présentant un abus de substance(s) psychoactive(s), souf-
frant d’un trouble mental, évènements de vie stressants, existence de conflits
familiaux…

Ces premiers facteurs sont associés à un quatrième type de facteur de risque
du trouble des conduites qui se manifeste un peu plus tard durant l’enfance,
à savoir les facteurs liés à l’école et aux pairs : réponse inefficace des ensei-
gnants, agression dans la classe, pairs déviants, peu de lien entre enseignants
et parents, rejet des pairs… 

Ces différents facteurs de risque du trouble des conduites sont aussi reliés à
des problèmes apparaissant à l’adolescence tels que la délinquance, la vio-
lence, l’abus de substances psychoactives. Ainsi, que ce soit au niveau des
interventions préventives ou de la littérature scientifique, ces différentes
problématiques sont souvent abordées simultanément. Par exemple, en
introduction de leur revue de littérature, Webster-Stratton et Taylor (2001)
soulignent que « nous avons rassemblé ces trois types de problèmes (abus de
substance, comportements violents et délinquance) du fait que les facteurs
de risque sont communs et étroitement reliés les uns aux autres ».

Des centaines de programmes de prévention contre la violence au sens large
ont été développés et implantés au cours des trente dernières années, en par-
ticulier dans les pays anglosaxons. Cependant, dans le rapport du US Depar-
tement of Health and Human Services (2001) sur la violence, seulement
27 programmes de prévention sont considérés comme validés. Les revues de
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conduites font état d’une vingtaine de programmes validés : 20 programmes
sur la prévention du trouble des conduites dans la revue de Lemarquand
et coll. (2001) et 13 programmes sur les comportements perturbateurs asso-
ciant trouble des conduites, TDAH, TOP dans la revue de Domitrovich et
Welsh (2000). Il est à noter que les programmes sélectionnés dans ces diffé-
rents documents sont partiellement communs.

Méthodes de prévention validées

Les programmes validés de prévention du trouble des conduites s’appuient
sur différentes méthodes d’intervention (tableau 17.I). Celles-ci peuvent
être classées en fonction du groupe ciblé. Les méthodes de prévention peu-
vent ainsi être centrées sur les enfants (ou adolescents), les parents, les
enseignants ou l’environnement. Il est également possible de distinguer les
méthodes en fonction de la tranche d’âge concernée ; en particulier, celles
mises en place durant la petite enfance et celles intervenant plus tardive-
ment, durant l’enfance et l’adolescence.

Les méthodes de prévention validées portant sur la petite enfance (0-3 ans
environ) sont centrées principalement sur les parents. Elles se présentent
sous la forme de visites à domicile et de soutien à la parentalité. Le plus
souvent, ces deux approches sont réalisées conjointement. Ainsi, dans les
visites à domicile, un professionnel se rend au domicile de l’enfant et peut
proposer un soutien, de l’éducation à la santé, une formation aux habiletés
parentales, du counseling. Ce type d’intervention s’adresse plus particulière-
ment aux femmes issues de milieux socio-économiques défavorisés. Les visi-
tes à domicile, avec ou sans programme éducatif précoce pour l’enfant, ont
démontré des effets bénéfiques à long terme sur la manifestation de condui-
tes agressives, les actes de délinquance et sur la réduction de facteurs de
risque dans de nombreuses études (US Department of Health and Human Ser-
vices, 2001). Il semblerait, cependant, que l’efficacité de cette stratégie de
prévention soit dépendante de la durée de l’intervention, du type de profes-
sionnel impliqué et du moment de l’implantation. Les programmes s’étalant
sur plusieurs années, faisant appel à des infirmières et commençant très pré-
cocement (durant la grossesse) seraient les plus efficaces (Department of
Health and Human Services, 2001 ; Tremblay, communication personnelle).

Les autres méthodes validées sont présentes dans les programmes de préven-
tion visant des enfants et des adolescents âgés de 3 à 16 ans. De même que
pour la période préscolaire, les méthodes de prévention validées peuvent
être centrées sur les parents. À cet âge, les interventions se présentent le
plus souvent sous la forme de formations parentales abordant différentes
dimensions sociales, comportementales, cognitives et émotionnelles telles
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Tableau 17.I : Méthodes de prévention validées

Cible Méthodes Efficacité et application Exemples de programme

Enfants 
et adoles-
cents

Développement 
des compétences sociales (réso-
lution de problèmes, coping, atti-
tude prosociale…), 
émotionnelles (gestion 
de la colère, compréhension des 
émotions…), 
cognitives (raisonnement, 
performances scolaires…)

Est une des méthodes 
les plus efficaces
Plus efficace quand associée 
à une formation des parents 
ou des enseignants
Appliquée dans tous les 
programmes : universel, 
sélectif, indiqué, unimodaux, 
multimodaux (en particulier à 
l’école)

Second step
Promoting alternative thin-
king strategies
Linking the interests 
of families and teachers
Perry preschool project 
program
Montreal prevention 
experiment
Fast track

Parents Visites à domicile
Soutien à la parentalité : éduca-
tion pour la santé, habiletés 
parentales, 
counseling…

Particulièrement efficace 
durant les périodes 
périnatale et préscolaire
Efficacité démontrée pour 
des visites fréquentes 
et sur une longue durée 
(au moins 2 ans)
Plus efficace quand 
les visites sont faites par les 
infirmières
Appliquée dans les program-
mes sélectifs et indiqués 

Elmira home visitation
Perry preschool project 
program

Formation parentale : 
discipline non violente, 
gestion de la colère 
de l’enfant, renforcement positif, 
communication…

À associer avec une autre 
méthode
Appliquée dans les 
programmes sélectifs 
et indiqués
En groupe ou en individuel
À la maison, à l’école, 
dans un centre de soin…

Linking the interests 
of families and teachers
Montreal prevention 
experiment
Fast track
Seattle social 
development project

Enseignants Formation des enseignants : 
enseignement coopératif, 
management proactif, 
organisation et discipline plus 
adaptées, renforcement 
positif, résolution de problèmes…

À associer à une autre 
méthode
Appliquée dans tous les 
programmes : 
universels, sélectifs, 
indiqués

Incredible years series
Seattle social 
development project

Environne-
ment

Amélioration 
de l’environnement scolaire : 
mise en place de tuteur, 
formation des professionnels, 
activités dans l’école, 
développement des liens 
parents-enseignants…

Plus utilisé dans les 
programmes universels

Fast track
School transitional 
environment project
Olweus bullying program

Adulte support (mentoring) Efficace sur une longue 
période (plusieurs années)
Appliquée dans les 
programmes sélectifs 
ou indiqués

Big Brother/Big Sister 
of America
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éducation parentale compréhensive, renforcement positif, communication
parent-enfant efficace, connaissances du développement de l’enfant… Ces
formations parentales sont toujours associées à une autre méthode d’inter-
vention. À ce titre, Domitrovich et Welsh (2000) soulignent que ces
méthodes ont souvent peu d’impact à long terme si elles sont appliquées seu-
les. Tous les types de programmes peuvent faire appel à ces méthodes de pré-
vention mais ce sont le plus souvent les programmes sélectifs ou indiqués qui
y ont recours, en appui à une intervention ciblée sur les jeunes. Ces forma-
tions parentales peuvent se dérouler sous différentes formes, en groupe ou en
individuel, à la maison, à l’école ou dans un centre de soin.

D’autres méthodes validées sont centrées sur les enfants ou les adolescents et
cherchent à développer leurs compétences sociales, cognitives et émotion-
nelles. Elles figurent parmi les stratégies les plus connues et les plus efficaces
pour prévenir le trouble des conduites et le développement de violences en
général (US Departement of Health and Human Services, 2001). Leur effica-
cité peut être encore accrue lorsque les programmes de prévention associent
à ce volet enfant, une autre méthode d’intervention. Les interventions mul-
timodales sont particulièrement recommandées dans le cadre d’une préven-
tion sélective ou indiquée. Ces méthodes centrées sur les compétences
psycho-sociales des jeunes sont souvent partie intégrante d’un programme de
prévention ayant lieu à l’école (maternelle, primaire ou collège) (Domitrovich
et Welsch, 2000). Elles peuvent être utilisées dans tous les types de préven-
tion (universelle, sélective ou indiquée). Les compétences sur lesquelles se
centre l’intervention peuvent être de type social (comportements proso-
ciaux, régulation de l’agressivité, résolution de problème, coping c’est-à-dire
capacités à faire face aux situations, affirmation de soi, capacité de refus,
communication, relations avec les pairs…), émotionnel (gestion de la
colère, régulation émotionnelle, contrôle de soi, compréhension des émo-
tions, confiance en soi…) ou cognitif (capacité de raisonnement, esprit criti-
que, apprentissages scolaires…) (Domitrovich et Welsch, 2000 ; Greenberg
et coll., 2001 ; Webster-Stratton et Taylor, 2001). Les programmes sélectifs
et indiqués mettent particulièrement l’accent sur les compétences psychoso-
ciales impliquées directement dans le trouble des conduites et les comporte-
ments agressifs en général : capacités d’auto-régulation, gestion de la colère,
relations avec les pairs (Domitrovich et Welsch, 2000).

Certains programmes validés proposent des formations pour les enseignants.
Cette méthode de prévention est toujours associée à un autre type d’inter-
vention. Elle peut se rencontrer dans tous les types de programmes (univer-
sels, sélectifs ou indiqués) et aborder différentes thématiques : enseignement
interactif, apprentissage coopératif, management proactif, organisation et
discipline plus adaptées, renforcement positif, capacités de résolution de pro-
blèmes… D’autres méthodes sont centrées plus globalement sur l’environne-
ment. Elles cherchent, le plus souvent, à modifier l’environnement scolaire
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en proposant, par exemple, une formation à l’ensemble des professionnels de
l’établissement, de nouvelles activités dans l’école, la mise en place de tuteur
pour les élèves, le développement de liens entre les enseignants et les
parents… Ces méthodes ont principalement été utilisées dans le cadre de
programmes universels. Une intervention visant le soutien d’adultes auprès
d’adolescents a aussi fait ses preuves dans le domaine de la prévention de la
violence. Dans ce cas, un adulte référent apporte un soutien à un jeune à
travers des activités après l’école, des loisirs ou du mentoring. Pour que cette
approche soit efficace et que le lien entre le jeune et l’adulte puisse se cons-
truire, il est important que cette approche s’inscrive dans le temps (Tierney
et coll., 1995 ; Greenberg, 2001).

Exemples de programmes de prévention validés

Les programmes validés font appel à une ou plusieurs méthodes d’interven-
tion ; il est alors question de programmes uni- ou multimodaux. Ces pro-
grammes peuvent renvoyer aux différents types de prévention : universelle,
sélective ou indiquée. Cependant, dans le cas de la prévention du trouble
des conduites, les interventions de prévention sélective et indiquée sont
rarement différenciées. Il est fréquent qu’un même programme soit utilisé
pour ces deux types de prévention. Aussi, dans notre présentation, nous avons
distingué, d’une part, les programmes de prévention universelle (tableau 17.II)
et, d’autre part, les programmes sélectifs et indiqués (tableau 17.III).

Programmes de prévention universels

Certains des programmes universels s’appuient sur une seule méthode d’inter-
vention. Parmi les programmes universels unimodaux, les plus fréquents sont
ceux qui visent le développement des compétences psycho-sociales des
enfants et des adolescents (par exemple, le Second Step et le Promoting
Alternative Thinking Strategies, PATHS). Le programme PATHS cible les
enfants d’école primaire (6-10 ans) (Conduct Problems Prevention Research
Group, 1999 ; Greenberg et Kusche 1993, 1996, 1997 et 1998 ; Greenberg et
coll., 1995 ; Kam et coll., 2003). Fondé sur le modèle développemental
ABCD (Affective-Behavioral-Cognitive-Dynamic), ce programme cherche à
développer des facteurs de protection psycho-sociaux et à réduire les facteurs
de risque associés aux problèmes de comportements et d’adaptation à travers
l’acquisition de connaissances et le développement d’habiletés. PATHS est
réalisé en classe par des enseignants spécialement formés. Il se compose de
131 sessions regroupées en trois unités et proposées pendant 5 ans : 12 ses-
sions sont centrées sur le développement du contrôle de soi (Readiness and
self-control unit), 56 sessions portent sur la compréhension des émotions et
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SEdes relations interpersonnelles (Feelings and relationships unit), 33 sessions
développent les 11 étapes de la résolution de problèmes interpersonnels
(Cognitive problem-solving unit), 30 sessions supplémentaires reprennent et
développent les thématiques abordées dans les unités précédentes. Les inter-
ventions à l’école sont complétées par des devoirs à la maison. Des lettres
d’information sont aussi régulièrement envoyées aux parents. L’ensemble de
ce programme est contenu dans un manuel de formation à destination des
enseignants. PATHS a été implanté et évalué à différentes reprises, dans des
écoles d’enseignement classique et spécialisé. Dans tous les protocoles d’éva-
luation, des résultats positifs ont pu être mis en évidence deux ans après
l’intervention. Les troubles externalisés (évalués avec la CBCL) étaient
significativement plus faibles chez les jeunes ayant bénéficié de l’interven-
tion. Une amélioration a aussi été observée au niveau des capacités d’adapta-
tion chez les jeunes inscrits dans un cursus classique et au niveau des troubles
internalisés et des symptômes dépressifs chez les jeunes issus d’enseignement
spécialisé. Le programme PATHS a été repris et intégré au sein du pro-
gramme multimodal Fast track.

Quelques programmes universels unimodaux visent à modifier l’environne-
ment ; par exemple, le School Transitional Environment Project et l’Olweus
Bullying Prevention Program. Ce dernier programme, développé en Norvège par
Dan Olweus, cherche à réduire le niveau d’agression et de conflit dans les éta-
blissements primaires et secondaires en agissant sur l’environnement scolaire
(Elliot, 1999 ; Olweus, 1989, 1993, 1994 et 1997). Un premier état des lieux
des agressions scolaires est effectué à l’aide d’un questionnaire et une confé-
rence présentant ces données est organisée dans le but de favoriser la prise de
conscience et de réfléchir aux solutions éventuelles. Un comité est constitué
afin de superviser les interventions. Un groupe visant à réguler les comporte-
ments des jeunes durant les moments d’interclasse est aussi mis en place. Des
interventions sont réalisées dans les classes : mise en place de règles spécifi-
ques contre les brutalités scolaires, ateliers concernant les comportements
agressifs et antisociaux. Au niveau individuel, des rencontres ont lieu avec les
jeunes victimes et responsables d’agression ainsi que les parents des jeunes
impliqués. Une première évaluation de ce programme a été effectuée en
1984–85 à Bergen (Norvège) auprès de 2 500 jeunes issus de 42 établissements
scolaires primaires et secondaires à l’aide d’un protocole quasi-experimental.
Une diminution significative des agressions a été observée 8 mois et 20 mois
après l’intervention (avec une diminution plus prononcée à 20 mois). Envi-
ron 50 % de jeunes en moins déclarèrent avoir commis ou avoir été victimes
de brutalités (Olweus Bully/victim Questionnaire rempli en auto-questionnaire
ou par les pairs). Les jeunes faisaient aussi état de moins d’actes antisociaux
(vandalisme, bagarres, vols, ivresse…) et d’une amélioration du climat sco-
laire, des relations interpersonnelles et de leur rapport à l’école en général. Ce
programme a été répliqué dans plusieurs pays tels que l’Angleterre, l’Allema-
gne, les États-Unis  et a donné de nouveau des résultats positifs (Whitney
et coll., 1994 ; Hanewinkel et Knaack, 1997 ; Melton et coll., 1998).
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Certains programmes universels font appel à plusieurs méthodes d’interven-
tion ; par exemple, le Linking the Interests of Families and Teachers et le
Seattle Development Project. Ce dernier est un programme multimodal qui
propose des formations aux enseignants et parents d’enfants d’âge primaire
(6-10 ans) (Hawkins et coll., 1991 ; Hawkins et coll., 1992 ; Hawkins
et coll., 1999). Construit à partir du Social Development Model (Hawkins et
Fitzgibbon, 1993), ce programme vise à prévenir les comportements à
risque à l’adolescence (violence, délinquance, abus de substance…) en
cherchant à influer sur les facteurs de risque (problèmes de comporte-
ments, rejet des pairs, échec scolaire, pratiques éducatives inappro-
priées…) par le renforcement des liens avec la famille et l’école. Ce
programme qui se déroule au cours des six années d’école primaire com-
porte un volet enseignant et un volet parent. En vue de faire évoluer les
pratiques professionnelles, les enseignants participent à une formation
abordant trois principales dimensions : management proactif (Brophy,
1987), enseignement interactif (Block, 1971) et apprentissage coopératif
(Slavin, 1991). Les enseignants de première année primaire suivent une for-
mation complémentaire afin d’implanter l’Interpersonal Cognitive Problem
Solving Curriculum (Shure et Spivack, 1988), tandis que ceux de dernière
année suivent une autre formation dans le but de développer les capacités
de refus chez les jeunes. Durant tout le cycle du primaire, des enseigne-
ments organisés en sessions sont aussi offerts aux parents au sein de l’éta-
blissement scolaire. Au cours des deux premières années, sept sessions
visant à améliorer les capacités de régulation et de support sont proposées.
Durant la deuxième et la troisième année, 4 sessions centrées sur le sou-
tien scolaire sont offertes aux parents. Enfin, cinq sessions sur la drogue et
les comportements antisociaux sont mises en place au cours des deux der-
nières années de primaire. Ce programme a été évalué auprès de 643 jeunes
issus de huit écoles publiques de Seattle (États-Unis). Les élèves ayant
bénéficié de l’ensemble du programme ont été comparés à deux groupes ;
un groupe ayant reçu une intervention partielle (programme mis en place
au cours des 5e et 6e années uniquement) et un groupe témoin (absence
d’intervention). Des résultats positifs ont été obtenus dès la 5e année de
primaire. L’engagement et l’attachement à l’école, le lien et la communica-
tion familiale, l’implication et les capacités éducatives des parents étaient
significativement supérieurs dans le groupe ayant bénéficié du programme.
Un suivi effectué à l’âge de 17-18 ans auprès de 93 % des élèves permet
d’observer des effets significativement positifs sur les comportements
violents et délinquants, l’abus d’alcool et l’engagement au niveau scolaire.
Ces résultats n’ont pas pu être mis en évidence chez les élèves ayant parti-
cipé au programme partiel. Comme le souligne Greenberg (2001) : « Ceci
constitue un argument de poids pour mettre en place des programmes
d’aide aux compétences sociales de manière précoce, dès les années de
primaire, et les poursuivre ensuite au cours des différentes phases du déve-
loppement de l’enfant ».



Programmes de prévention

317

A
N

A
LY

SEProgrammes de prévention sélectifs et indiqués

La majorité des programmes sélectifs et indiqués validés ont recours à diffé-
rentes méthodes de prévention. Les visites à domicile sont au cœur des
interventions de prévention réalisées durant la période périnatale et présco-
laire. Le programme de visites à domicile validé le plus connu est l’Elmira
Home Visitation Study (Olds et coll., 1997 et 1998). Ce programme associe
deux stratégies de prévention : les visites à domicile et la formation au rôle
de parent. Au cours des visites réalisées par des infirmières, trois thématiques
principales sont abordées avec la mère : les comportements de santé positifs
durant la grossesse puis, pendant les premières années de l’enfant, les soins
adaptés à l’enfant, le développement personnel de la mère (planning fami-
lial, retour aux études, participation à des groupes de travail). Les infirmières
facilitent aussi le lien avec les services de santé et les organismes sociaux et
tentent d’impliquer des membres de la famille ou des amis autour de la gros-
sesse et de la venue de l’enfant. Dans le programme Elmira, neuf visites en
moyenne étaient réalisées pendant la grossesse, et 23 de la naissance aux
deux ans de l’enfant. Ce programme a été mis en place dans l’état de New
York et proposé à 116 femmes âgées de moins de 19 ans, non mariées et d’un
niveau socio-culturel faible. Une évaluation réalisée 15 ans après l’interven-
tion a permis de mettre en évidence des résultats intéressants, aussi bien au
niveau de la mère que du jeune. Comparativement aux mères ayant eu un
suivi classique, on observe moins de maltraitance et de négligence, moins de
consommations d’alcool et de drogues, moins de nouvelles grossesses et
moins de grossesses prématurées, moins de besoins d’aide sociale et moins de
comportements antisociaux (arrestations, prisons…) chez les femmes ayant
bénéficié du programme. Les enfants de ces mères présentaient également
moins de comportements antisociaux (moins d’arrestations, moins de con-
damnations, moins de fugues) et moins de consommations d’alcool et de
tabac (Olds, 1998). Le programme Elmira Home Visitation Study a ensuite été
mis en place dans d’autres régions des États-Unis (Memphis) (Kitzman
et coll., 1997). Il est actuellement en voie d’implantation dans plusieurs pays
(Canada, Pays-Bas).

Dans les tranches d’âge supérieures, les visites à domicile sont associées à des
interventions centrées sur les enfants. Par exemple, dans le Perry Preschool
Project Programs (Schweinhart et Weikart, 1988 et 1997), les visites à domi-
cile et la formation des parents sont complétées par des actions visant à déve-
lopper les compétences cognitives des enfants. Ce programme de prévention
indiquée cible les enfants de 3 à 4 ans ayant un faible QI et appartenant à des
familles de niveau socioéconomique faible. Les interventions, qui se dérou-
lent sur une période de deux ans, sont centrées sur le développement intellec-
tuel de l’enfant (habiletés à penser et à raisonner, apprentissages
académiques…) et font appel à des méthodes éducatives spécifiques. Le pro-
gramme comporte un volet scolaire (2 ½ heures par jour) et un volet visite à
domicile réalisé par les enseignants auprès de l’enfant et de leur mère
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(1 ½ heures par semaine). Des évaluations à l’âge de 15, 19 et 25 ans ont
montré que les enfants ayant bénéficié du programme manifestaient moins de
comportements agressifs, avaient été moins arrêtés par la police et présen-
taient de meilleures performances scolaires et professionnelles (résultats
scolaires, diplôme universitaire, emploi) (Lemarquand et coll., 2001 ;
Webster-Stratton et Taylor, 2001). Ce programme a ensuite été répliqué en
démontrant aussi des résultats positifs sur les actes délinquants et les perfor-
mances scolaires (High/Scope Preschool Curriculum Study : Schweinhart et
Weikart, 1997). 

La plupart des programmes sélectifs et indiqués validés impliquent les
parents et les enfants ; par exemple, le Montreal Prevention Program et le
Coping Power Program. Certains comportent aussi des interventions centrées
sur les enseignants, par exemple le The Incredible Years Series. Récemment,
un programme américain multimodal impliquant de nombreuses dimensions
et faisant appel à plusieurs méthodes de prévention a été mis en place par un
groupe de chercheurs spécialisés dans la prévention des troubles du compor-
tement (Conduct Problem Prevention Group) (Bierman et coll., 1992, 1999 et
2002 ; Stormshak et Bierman, 1998; Stormshak et coll., 2000). Construit à
partir d’un modèle développemental du trouble des conduites (Conduct Pro-
blems Prevention Research Group, 1992), le programme Fast Track se décline
sous deux formes : une intervention de prévention universelle qui corres-
pond à l’adaptation du programme PATHS et un programme sélectif et
indiqué comprenant différentes interventions impliquant les enfants, les
parents, l’école et les pairs. Le programme sélectif indiqué a été appliqué à
891 enfants sélectionnés en fonction de leur lieu d’habitation (quatre sites à
risque de par leur niveau de pauvreté et de criminalité) et de leur niveau
d’agressivité évalué à la maternelle par les enseignants et les parents à l’aide
de plusieurs instruments de mesure (Authority-Acceptance Scale of the Teacher
Observation of Classroom Adaptation-Revised TOCA-R : Werthamer-Larsson
et coll., 1991 ; Fast Track data set : Lochman , 1995 ; CBCL : Achenbach,
1991 ; Revised Problem Behavior Cheklist : Quay et Peterson, 1987). En com-
plément du programme PATHS implanté par les enseignants de la 1ère à la
5e année de primaire, le programme indiqué comprend différents compo-
sants : 
• une formation en groupe pour les parents visant à promouvoir de bonnes
relations entre la famille et l’école, et à favoriser la mise en place d’une com-
munication et d’une discipline efficace à la maison (session de 2 heures à
l’école) : 22 sessions la 1ère année, 14 la 2e année et 9 la 3e année ;
• des groupes pour les enfants (simultanés au groupes de parents) visant le
développement des compétences psychosociales : capacités d’auto-régula-
tion, gestion de la colère, résolution de problème, relations amicales…
• des sessions communes aux parents et aux enfants visant à appliquer les
habiletés apprises sous la supervision de formateurs (30 à 60 minutes à la fin
de chacune des sessions parents et enfants). 
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• visites à domicile : renforcement des habiletés apprises, soutien parental,
aide face aux différents problèmes et événements de vie, développement de
relations positives entre les intervenants et les parents (11 visites durant la
1ère année ; entre 8 et 32 les années suivantes, selon la demande) 
• soutien scolaire centré sur la lecture et réalisé par un tuteur formé (60 ses-
sions la 1ère année et entre 0 et 60 sessions les années suivantes selon les
besoins) ;
• activités par paire durant la classe (peer-pairing) (22 sessions la 1ère année
et entre 0 à 14 les années suivantes). 

Des interventions de prévention se poursuivent aussi durant l’adolescence
(grades 5 à 10). Des sessions de groupe ont lieu régulièrement (environ une
par mois) ; les thématiques abordées fluctuent au fil des années (transition
primaire/secondaire, relations amoureuses et éducation à la sexualité (grades
5-6) ; alcool, tabac, et consommation de drogue (grades 6-7) ; orientation
scolaire et professionnelle (grade 7). Comme au primaire, des interventions
individuelles viennent renforcer les activités de groupe : visite à domicile et
aide à la résolution de problèmes, soutien scolaire avec un tuteur, mentoring
(adulte support), incitation aux activités extrascolaires (clubs, sports, associa-
tions, paroisse…), facilitation des relations entre l’école, la famille et les orga-
nismes communautaires (santé mentale, programmes antidrogue…). Les
premiers résultats des évaluations menées durant les trois premières années
du programme s’avèrent positifs. Des mesures effectuées à la fin de chacune
des années montrent que les comportements agressifs et oppositionnels rap-
portés par les parents (Parent Daily Report : Chamberlain et Reid, 1987) ainsi
que les problèmes de comportement évalués par les enseignants (Teacher
Observations of Classeroom Adjustment-Revised : Werthamer-Larsson et coll.,
1991) sont significativement moins nombreux chez les enfants ayant bénéfi-
cié de l’intervention. Chez ces derniers, le taux de sujets devant être orientés
vers un enseignement spécialisé était aussi plus faible, de l’ordre de 26 %.

Caractéristiques des programmes efficaces

Les recherches réalisées au cours des 20 dernières années sur les facteurs de
risque et de protection du trouble des conduites et sur l’évaluation des pro-
grammes de prévention permettent aujourd’hui de mettre en exergue les
caractéristiques des interventions efficaces (Domitrovich et Welsh, 2000 ;
Greenberg et coll., 2001 ; LeMarquand et coll., 2001 ; US Departement of
Health and Human Services, 2001 ; Webster-Stratton et Taylor, 2001). 

Les programmes de prévention qui se révèlent efficaces accordent une place
privilégiée aux méthodes interactives et expérientielles (jeux de rôles, mises
en situation, travail pratique sur les ressentis et les émotions…) et ne se
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réduisent pas à une transmission d’information. (Webster-Stratton et Taylor,
2001). La plupart des méthodes de prévention validées qui ont été présen-
tées précédemment sont aussi choisies en fonction de la population ciblée
(universelle ou groupe à risque) et de l’âge des enfants. Les visites à domicile
et le soutien à la parentalité sont particulièrement utiles lorsque l’interven-
tion vise de jeunes enfants à risque. Il est aussi recommandé de travailler sur
des compétences plus spécifiques pour des groupes à risque (gestion de la
colère, capacité d’auto-régulation…) et sur des compétences plutôt d’ordre
social pour les adolescents (relations avec les pairs, capacités à résister à la
drogue) (Domitrovich et Welsh, 2000). Les programmes avérés efficaces ont
aussi recours à des interventions qui s’inscrivent dans la durée. En effet, les
programmes brefs produisent des effets sur du court terme. Afin de maintenir
les bénéfices sur la durée, il est important que le temps d’intervention soit
suffisamment important (plus de 20 heures par an pour les enfants et les
parents selon Webster-Stratton et Taylor, 2001) et que la durée du pro-
gramme soit de plusieurs années. Les interventions les plus efficaces sont celles
qui cherchent à agir sur plusieurs facteurs simultanément (LeMarquand
et coll., 2001). Les effets des programmes centrés sur les compétences psy-
chosociales des jeunes sont renforcés lorsqu’ils sont associés à des interven-
tions réalisées auprès des familles, des enseignants et de l’environnement
scolaire (Webster-Stratton et Taylor, 2001). Ainsi, les programmes les plus
récents mettent en place des actions coordonnées sur du long terme qui pro-
posent des apprentissages cohérents et une mise en lien des différents acteurs
(jeunes, parents, enseignants, professionnels, associations…) (Webster-
Stratton et Taylor, 2001). Toute intervention doit aussi s’assurer de la qua-
lité de l’implantation. En effet, la qualité et la fidélité de l’implantation sont
des éléments aussi importants que les caractéristiques intrinsèques du pro-
gramme (US Departement of Health and Human Services, 2001). Les spécifici-
tés de la population ciblée et de l’environnement doivent être largement
considérées. Le CDC (Center for Disease Control and Prevention) insiste aussi
fortement sur les compétences, la formation et la supervision des équipes
qui interviennent sur le terrain. Ces personnes doivent avoir une grande
connaissance du programme et du milieu ; elles doivent être à l’aise avec la
dynamique des groupes et avoir d’importantes capacités relationnelles
(US Departement of Health and Human Services, 2001). 

Enfin, en s’appuyant sur la littérature concernant les programmes validés et
en faisant appel aux dernières données sur le développement de l’agressivité
physique et les facteurs associés aux comportements violents et au trouble
des conduites (Tremblay et coll., 2003), il est possible de dégager les inter-
ventions de prévention qui semblent les plus prometteuses. Sachant que de
nombreuses variables périnatales influencent le niveau d’agressivité de
l’enfant et que la majorité des enfants apprennent à développer des compor-
tements alternatifs à la violence pendant les premières années de leur vie,
les programmes de prévention les plus favorables semblent être ceux qui
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Sachant que les comportements de la mère pendant la grossesse et la petite
enfance sont déterminants dans l’apprentissage de capacités d’auto-régula-
tion, de « self-control » et de comportements prosociaux chez l’enfant, les
interventions de prévention ciblées sur la mère et sur le développement des
habiletés parentales semblent particulièrement judicieuses. Enfin, au regard
des nombreux facteurs de risque identifiés dans la littérature, les actions de
prévention du trouble des conduites peuvent cibler des sous-groupes spécifi-
ques de la population. Les interventions de prévention sélective ou indiquée
semblent alors être les plus appropriées.

En conclusion, après plus de 20 années de pratique et de recherche dans le
domaine de la prévention du trouble des conduites et de la violence en
général, il apparaît que des programmes validés sont largement développés
au niveau international. Un certain nombre de méthodes d’intervention
ont fait leur preuve dans ce domaine et différents critères d’efficacité ont pu
être établis. Ces connaissances ont permis à la notion de « programme
validé empiriquement » de se généraliser et de se faire reconnaître au point
d’influencer les prises de décisions des pouvoirs publics et des planificateurs.
En effet, comme le soulignent Domitrovich et Welsh (2000), « cette
recherche a influencé les pouvoirs publics et les services de soins à tel point
que les agences gouvernementales et les usagers rejettent toute intervention
si elle n’a pas été évaluée au préalable par des protocoles de recherche de
bonne qualité, et préconisent l’utilisation de programmes validés
empiriquement » Ainsi, sur le plan international, des méthodes, des pro-
grammes, des modèles d’intervention et d’évaluation sont actuellement dis-
ponibles. Paradoxalement, la situation française demeure problématique et
ce, à différents niveaux. Tout d’abord, nous ne disposons pas de données
scientifiques sur des programmes français de prévention du trouble des con-
duites et de la violence. Aucun programme n’a été validé empiriquement et
publié dans la littérature scientifique. Nous faisons cependant l’hypothèse
qu’il existe, en France, quelques interventions visant à prévenir les compor-
tements violents chez les enfants et les adolescents. Nous supposons, cepen-
dant, que ces actions sont plutôt isolées et ponctuelles et qu’elles n’ont pas
forcément recours à des méthodes d’intervention validées. Il semble peu
probable que ces interventions soient fondées sur les données de la littéra-
ture empirique en lien avec les troubles (facteurs associés et développe-
ment), les modèles et les programmes d’intervention validés. L’évaluation
de ces actions semble également poser problème. Les études évaluatives de
résultat ne sont pas développées. Il est rare que les effets des interventions
soient identifiés de manière objective. Les évaluations relèvent plus d’une
description d’actions accompagnée d’éléments d’appréciation que de la mise
en place de protocoles standardisés permettant de déterminer l’efficacité de
l’intervention.
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Les classifications internationales (DSM-IV et CIM-10) définissent les dif-
férents critères diagnostiques du trouble des conduites : agressions, brutali-
tés, destructions de biens matériels, vols, fraudes, violations de règles. Ceux-
ci recouvrent largement les items servant à répertorier les diverses conduites
délinquantes. Si le trouble des conduites implique nécessairement la trans-
gression des normes sociales établies, dans un espace socio-culturel donné,
tout acte antisocial a contrario ne peut être attribué au seul trouble des
conduites. 

Le concept de trouble, en santé mentale, renvoie à un ensemble de condi-
tions morbides susceptibles de caractériser l’état de dysfonctionnement com-
portemental, relationnel et psychologique d’un individu en référence aux
normes attendues pour son âge. En ce sens, le trouble des conduites se défi-
nit avant tout par la répétition et la persistance de conduites au travers des-
quelles sont bafoués les droits fondamentaux d’autrui et les règles sociales.
Comme pour la majorité des troubles du comportement dits externalisés,
l’expression clinique du trouble des conduites est fonction de l’âge du sujet.
Pendant l’enfance, les manifestations du trouble des conduites se limitent le
plus souvent au milieu familial et scolaire. Le trouble affecte le fonctionne-
ment général de l’enfant et peut être associé à de moindres capacités
d’apprentissage. À l’adolescence, il va s’étendre à tout l’environnement
social et peut entraîner des conduites à risque, une sexualité non protégée,
des grossesses précoces chez les filles, des abus de substances, voire une cri-
minalité.

Selon l’âge de survenue (avant ou après la dixième année), la symptomato-
logie et l’évolution du trouble diffèrent, avec un pronostic plus péjoratif et
un risque élevé d’évolution vers une personnalité antisociale à l’âge adulte
lorsque l’apparition est précoce.

Un trouble déficit de l’attention/hyperactivité ou un trouble oppositionnel
avec provocation est souvent associé de façon comorbide au trouble des con-
duites. Ces deux troubles comorbides favorisent la persistance du trouble des
conduites et accentuent sa sévérité. La question des liens entre ces trois
troubles reste, cependant, posée : facteurs de risque, prédicteurs ou entités
cliniques des formes comorbides ? Le trouble des conduites peut également
être associé à d’autres types de troubles mentaux : trouble anxieux, trouble
de l’humeur, trouble lié à la consommation abusive de substances psychoac-
tives ou encore trouble des apprentissages.
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Les études longitudinales sont très pertinentes pour étudier les trajectoires
développementales des différents symptômes (agressivité, vol, fraude, viola-
tion de règles établies) du trouble des conduites. Il est maintenant reconnu
que les comportements d’opposition et d’agressivité prédominent pendant la
petite enfance puis tendent à se normaliser. La question est donc de savoir
pourquoi certains enfants maintiennent un comportement agressif et antisocial. 

Les facteurs étiologiques ne sont pas connus tandis que les facteurs de risque
apparaissent multiples et de nature diverse. Il est clair qu’il n’existe pas de
facteur qui à lui seul puisse prédire ou expliquer pourquoi certains enfants
conservent ou adoptent des comportements agressifs et antisociaux. La ques-
tion de la prédisposition individuelle au trouble des conduites est différente
de celle des conditions pouvant conduire un individu prédisposé à s’engager
dans un comportement antisocial. La plupart des auteurs insistent sur le
cumul des facteurs de risque dans la persistance des conduites antisociales du
trouble des conduites. Identifier les précurseurs et les facteurs de risque reste
une tâche de première importance pour mettre en œuvre des programmes de
prévention d’autant que ces facteurs peuvent être présents dès la grossesse.
Aussi, les espoirs s’orientent-ils vers un repérage et une intervention précoces.

Le processus par lequel les facteurs contextuels (familiaux et psychosociaux)
sont susceptibles d’intervenir en interaction avec les facteurs individuels
(susceptibilités génétiques, tempérament, personnalité) fait l’objet de nom-
breux travaux actuellement. Les effets persistants et cumulés des facteurs
environnementaux peuvent influer sur les processus cognitifs, le fonctionne-
ment neuroendocrinien (axe du stress en particulier) et l’activité de diverses
structures cérébrales. Les recherches en neurosciences, avec l’apport des
modèles animaux, permettront de mieux comprendre l’implication des diffé-
rents systèmes neurobiologiques dans l’expression du trouble.

Le trouble des conduites se manifeste 
par différents symptômes définis dans les classifications 

Une conduite se définit comme une manière d’agir et de se comporter
incluant une certaine connotation morale. Le terme de « trouble des
conduites » exprime un comportement dans lequel sont transgressées les
règles sociales. Ce trouble se situe donc à l’interface et à l’intersection de la
psychiatrie, du domaine social et de la justice.

Historiquement, depuis le « criminel-né » de Lombroso1, le trouble des con-
duites de l’enfant pose la question des frontières entre responsabilité et
culpabilité ainsi qu’entre loi et médecine. Certains ont défendu des concep-

1. Lombroso C. L’homme criminel (criminel né-fou moral-épileptique). Félix Alcan, Paris, 1887 (1876)



329

SY
N

TH
ES

E

Synthèse

tions constitutionnalistes évoquant une « anomalie congénitale de
l’instinct », tandis que d’autres, à partir des apports psychanalytiques, ont
insisté sur l’importance de l’environnement. Les terminologies successives
reflètent ainsi les différentes orientations, souvent empreintes de jugement
moral : enfant pervers, enfant coupable, psychopathe...

En 1968, le terme de trouble des conduites est introduit dans le DSM-II
(Diagnostic and statistical manual of mental disorder) par l’Association améri-
caine de psychiatrie (APA), et en 1977-1978 dans la CIM-9 (Classification
internationale des maladies) par l’Organisation mondiale de la santé (OMS).

Dans le DSM-IV et dans sa version révisée (DSM-IV-TR), un chapitre est
intitulé « Trouble déficit de l’attention et comportements perturbateurs ».
Dans ce chapitre figurent quatre entités distinctes : le trouble déficit de
l’attention/hyperactivité (TDAH), le trouble des conduites, le trouble oppo-
sitionnel avec provocation (TOP), et enfin le trouble du comportement per-
turbateur non spécifié. 

Le trouble des conduites répond à trois critères (A, B, C). Le premier critère
(A) définit le trouble comme un « ensemble de conduites, répétitives et per-
sistantes, dans lequel sont bafoués les droits fondamentaux d’autrui ou les
normes et règles sociales correspondant à l’âge du sujet, comme en témoi-
gnent la présence d’au moins trois symptômes au cours des 12 derniers mois,
et d’au moins un au cours des 6 derniers mois ». Les différents symptômes
sont regroupés en quatre catégories principales :
• les conduites agressives dans lesquelles des personnes ou des animaux sont
blessés ou menacés dans leur intégrité physique ;
• les conduites où des biens matériels sont endommagés ou détruits (sans
agression physique) ;
• les fraudes ou vols ;
• les violations graves de règles établies.

Liste des critères diagnostiques (A) du DSM-IV 

Conduites agressives dans lesquelles des personnes ou des animaux sont blessés ou menacés dans leur 
intégrité physique (critères 1-7)

1. Brutalise, menace ou intimide souvent d’autres personnes

2. Commence souvent les bagarres

3. A utilisé une arme pouvant blesser sérieusement autrui (par exemple un bâton, une brique, 
une bouteille cassée, un couteau, une arme à feu)

4. A fait preuve de cruauté physique envers des personnes

5. A fait preuve de cruauté physique envers des animaux

6. A commis un vol en affrontant la victime (par exemple agression, vol de sac à main, extorsion d’argent, 
vol à main armée)

7. A contraint quelqu’un à avoir des relations sexuelles
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Le critère B concerne l’existence d’un retentissement significatif sur le fonc-
tionnement social, scolaire ou professionnel.

Chez les sujets de plus de 18 ans, le diagnostic de trouble des conduites ne peut
être posé qu’en l’absence des critères de la personnalité antisociale (critère C).

Deux spécifications sont envisagées en fonction de l’âge du sujet et de la
sévérité du trouble. On distingue deux sous-types selon l’âge : le trouble
débutant avant l’âge de 10 ans et celui débutant après l’âge de 10 ans. Ces
deux sous-types se différencient par la symptomatologie, l’évolution, la
répartition selon le sexe et la comorbidité. La sévérité du trouble est appré-
ciée en trois niveaux : bas, moyen, élevé.

Dans la CIM-10, la définition du trouble des conduites repose également sur
l’existence de conduites répétitives et persistantes dans lesquelles sont
bafoués les droits des autres ou les normes et règles sociales, avec une notion
de durée d’au moins 6 mois. Elle propose une liste de 23 symptômes pouvant
être identifiés dans ce trouble. Selon le regroupement de ces symptômes chez
le patient, un diagnostic de différents types de trouble des conduites est
proposé :
• type socialisé ou type non socialisé, selon la présence ou non de relations
amicales ;
• type limité au milieu familial ;
• trouble oppositionnel avec provocation (TOP), lequel est donc inclus
dans le trouble des conduites.

Si on compare le DSM-IV et la CIM-10, les deux classifications s’accordent
sur la définition globale et l’intérêt de différencier le trouble des conduites
à début précoce versus à début tardif. Mais on observe des différences :

Conduites où des biens matériels sont endommagés ou détruits, sans agression physique (critères 8-9)

8. A délibérément mis le feu avec l’intention de provoquer des dégâts importants

9. A délibérément détruit le bien d’autrui (autrement qu’en y mettant le feu)

Fraudes ou vols (critères 10-12)

10. A pénétré par effraction dans une maison, un bâtiment ou une voiture appartenant à autrui

11. Ment souvent pour obtenir des biens ou des faveurs ou pour échapper à des obligations (par exemple 
« arnaque » les autres)

12. A volé des objets d’une certaine valeur sans affronter la victime (par exemple vol à l’étalage sans destruction 
ou effraction, contrefaçon)

Violations graves des règles établies (critères 13-15)

13. Reste dehors tard la nuit en dépit des interdictions de ses parents, et cela a commencé avant l’âge de 13 ans

14. A fugué et passé la nuit dehors au moins à deux reprises alors qu’il vivait avec ses parents ou en placement 
familial (ou a fugué une seule fois sans rentrer à la maison pendant une longue période)

15. Fait souvent l’école buissonnière, et cela a commencé avant l’âge de 13 ans
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la CIM-10 insiste sur l’aspect de la socialisation et le TOP apparaît comme
une sous-catégorie du trouble des conduites ; dans le DSM-IV, le TOP
représente une catégorie diagnostique distincte et strictement individua-
lisée.

Dans la CIM-10, le trouble déficit de l’attention/hyperactivité est dénommé
« trouble hyperkinétique ». Il est proposé dans cette classification une
catégorie mixte associant le trouble hyperkinétique et le trouble des con-
duites.

La classification française des troubles mentaux dans sa première version
était très différente des classifications internationales ; la version parue en
2000 en est plus proche, avec une catégorie « trouble des conduites et des
comportements ».

Les classifications ne présentent pas les différences dans les symptômes entre
les garçons et les filles. Chez les filles, les données sur l’âge de début sont
hétérogènes et le pronostic est considéré comme étant aussi mauvais pour les
débuts tardifs que pour les débuts précoces alors que ce n’est pas le cas pour
les garçons. Certains auteurs proposent de considérer le statut pubertaire
plutôt que la limite des 10 ans chez les filles pour différencier les sous-types à
début précoce ou tardif. Chez les filles, le sous-type à début tardif est dominé
par des troubles du comportement sexuel, des grossesses précoces et des états
dépressifs. Par ailleurs, les filles présentent moins d’actes d’agression et
davantage d’attitudes de manipulation. 

Les classifications catégorielles telles que la CIM et le DSM présentent
l’intérêt de préciser les regroupements de symptômes et permettent de cons-
tituer des groupes homogènes de patients pour les études et les évaluations
de traitement. Néanmoins, ces classifications ne caractérisent pas les liens et
les évolutions entre les différents troubles. Il a été mentionné que le TOP est
inclus dans le trouble des conduites pour la CIM-10, alors qu’il est un trou-
ble à part entière pour le DSM-IV. Le TOP est considéré parfois comme un
précurseur d’un trouble des conduites ou parfois comme une comorbidité. De
même, le TDAH, caractérisé comme un trouble différent, est-il un précur-
seur ou une comorbidité du trouble des conduites ?

Enfin, il est important de préciser la définition de la personnalité antisociale :
« mode général de mépris et de transgression des droits d’autrui à partir de
l’âge de 15 ans ». Pour porter ce diagnostic, il faut que le sujet soit âgé
d’au moins 18 ans et qu’avant l’âge de 15 ans, il ait rempli les critères dia-
gnostiques du trouble des conduites. Ainsi, la personnalité antisociale est à
la fois un diagnostic différent et une évolution possible du trouble des con-
duites. À ce titre, certains auteurs s’interrogent sur la justification de la
personnalité antisociale en tant que diagnostic et sur sa présence au sein
des classifications des troubles mentaux, compte tenu de l’absence de traite-
ment et de l’utilisation possible de ce diagnostic pour éviter les sanctions
pénales.
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La prévalence du trouble des conduites est de 5 à 9 % 
chez les garçons de 15 ans en population générale

De nombreuses études, y compris sur plusieurs cohortes avec de longs suivis,
ont apporté des données de qualité (bonne représentativité de l’échantillon,
outils diagnostiques validés, taux de suivi élevé pour les études prospectives)
sur la prévalence du trouble des conduites en population générale d’enfants
et d’adolescents. Les études portant sur des jeunes détenus et des jeunes
placés en centre d’éducation spécialisée sont moins nombreuses.

Selon les classifications utilisées pour établir les diagnostics psychiatriques
(DSM ou CIM), on distingue dans ces études : le trouble oppositionnel avec
provocation (TOP) et le trouble des conduites proprement dit dont on peut
isoler deux formes, agressive et non agressive.

Quand l’étude porte sur l’enfant, les parents ne sont pas la source d’informa-
tion optimale et le diagnostic est souvent établi après avoir également inter-
rogé le sujet et son enseignant. Pour l’adolescent, c’est le sujet lui-même qui
est la meilleure source d’information.

En population générale, la prévalence du TOP est maximale à 8-10 ans
(3-4 %) pour les deux sexes et diminue ensuite (1-3 %). La prévalence du
trouble des conduites augmente jusqu’à 15 ans puis reste stable chez les gar-
çons (5-9 %), alors qu’elle diminue chez les filles. Le trouble des conduites
se présentant sous la forme agressive est très rare chez les filles.

Prévalences du trouble oppositionnel avec provocation et du trouble des
conduites (forme agressive et forme non agressive)

Il existe une forte stabilité du diagnostic de trouble des conduites dans le
temps, deux tiers des sujets ayant le diagnostic pendant l’enfance l’ont tou-
jours à l’adolescence. 

Les études réalisées en population délinquante montrent chez les garçons des
prévalences de 30 à 60 % pour le trouble des conduites et de 8 à 30 % pour
le TOP. Les quelques données disponibles concernant les filles tendent à

Enfant (5-12 ans) Adolescent (13-18 ans)

Filles 
(%)

Garçons 
(%)

Total 
(%)

Filles 
(%)

Garçons 
(%)

Total 
(%)

Trouble oppositionnel 
avec provocation

2-3 4-5 3-4 1-2 2-4 1-3

Trouble des conduites 0-3 1-2 2 2-5 5-9 3-9

Forme agressive - - <1 0 4 1-2

Forme non agressive - - 1-2 - - 4-6
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montrer que ces deux troubles sont aussi fréquents que chez les garçons
délinquants. Un moins bon pronostic est généralement attribué au trouble
débutant avant 10 ans (sous-type précoce) par rapport au trouble débutant
après 10 ans. Cependant, chez les filles en milieu carcéral, le trouble des
conduites à début tardif apparaît plus sévère que celui des garçons. 

Les études révèlent que la très grande majorité des adultes présentant une
personnalité antisociale ont des antécédents de trouble des conduites. Réci-
proquement, environ la moitié des jeunes présentant un trouble des condui-
tes développe un trouble de la personnalité antisociale à l’âge adulte. Le
risque d’évolution vers une personnalité antisociale serait plus élevé chez les
jeunes présentant un trouble des conduites comorbide avec l’usage de subs-
tances psychoactives à l’adolescence et à l’âge adulte.

En France, il existe une seule étude menée à Chartres dans 18 écoles primai-
res auprès d’enfants de 6 à 11 ans qui rapporte une prévalence de 6,5 %
(9 % chez les garçons et 3 % chez les filles) avec 2,8 % de trouble sévère. La
prévalence était significativement supérieure dans les classes d’enseignement
adapté (17 %) comparée à la prévalence dans les classes normales. Il n’y
avait pas de différence entre les écoles publiques et les écoles privées. 

Le trouble des conduites est souvent associé 
à d’autres troubles mentaux 

Le trouble des conduites est rarement isolé ; la littérature internationale
révèle une comorbidité élevée et très diversifiée. L’une des pathologies psy-
chiatriques les plus fréquemment associées à ce trouble est le trouble déficit
de l’attention/hyperactivité (TDAH). Certaines études épidémiologiques
soulignent une continuité entre le TDAH de l’enfant et le trouble des con-
duites apparaissant à l’adolescence ; le TDAH durant l’enfance serait
d’autant plus prédictif du trouble des conduites qu’il serait associé au trouble
oppositionnel avec provocation (TOP). D’autres études plus récentes mon-
trent que les symptômes de TDAH et TOP sont associés aux symptômes
d’agression physique du trouble des conduites dès la petite enfance.

L’association entre le TOP et l’agressivité physique chez le jeune enfant
pourrait conduire à un trouble particulier au plan clinique et développemen-
tal à l’adolescence ; ce trouble représenterait une forme prodromique de la
personnalité antisociale de l’adulte. Selon d’autres auteurs, le profil clinique
associant l’hyperactivité, l’impulsivité et des difficultés attentionnelles au
trouble des conduites se caractériserait par des niveaux d’agression et de vio-
lences criminelles élevés.
La coexistence d’un trouble dépressif est également soulignée. Chacun des
troubles (trouble dépressif et trouble des conduites) pourrait intervenir dans
l’apparition et le maintien de l’autre et cette association augmenterait le pas-
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sage à l’acte suicidaire. Des études menées en population clinique indiquent
une comorbidité avec le trouble bipolaire dans 17 à 42 % des cas. Certains
auteurs estiment que ce trouble présent durant l’enfance prédisposerait à
l’apparition du trouble des conduites. D’autres, soulignant l’apparition simul-
tanée du trouble bipolaire et du trouble des conduites, plaident davantage
pour l’existence d’un sous-groupe spécifique. La comorbidité entre trouble
des conduites et trouble bipolaire favoriserait l’apparition d’une personnalité
antisociale à l’âge adulte et augmenterait le risque de dépendance à l’alcool
et aux autres substances psychoactives. 
Les études en population générale mettent en évidence une comorbidité
relativement élevée avec les troubles anxieux. En général, les études en
population générale et clinique soulignent un effet modérateur des troubles
anxieux sur la sévérité du trouble des conduites ainsi que sur le fonctionne-
ment antisocial. En revanche, cet effet semble disparaître dans les formes
sévères du trouble des conduites, notamment celles retrouvées en population
carcérale. L’un des troubles anxieux généralement associé au trouble des
conduites est l’état de stress post-traumatique. Cette comorbidité est plus
souvent trouvée chez les adolescentes ayant subi des violences sexuelles ou
présentant des formes sévères (populations carcérales). Le trouble des con-
duites s’avère être à risque pour l’apparition d’un état de stress post-traumati-
que dans la mesure où les adolescents présentant un tel trouble s’exposent
davantage à des situations propices aux traumatismes, mais un état de stress
post-traumatique augmente aussi le risque de trouble des conduites. 

Principales comorbidités psychiatriques au trouble des conduites (d’après Angold
et coll., 1999) 

L’usage de substances psychoactives est très souvent associé au trouble des
conduites. La précocité et la sévérité du trouble des conduites jouent un rôle
déterminant dans l’initiation et le maintien des conduites d’abus. Récipro-
quement, l’initiation précoce aux substances psychoactives joue également
un rôle significatif dans la sévérité du trouble des conduites. Il semblerait
donc que l’influence soit bi-directionnelle dans la mesure où l’un des deux
troubles renforce le second. Aussi, cette forte comorbidité serait l’expression
d’une continuité cumulative : les conduites toxicomaniaques favorisant les
conduites de délinquance et les conduites de délinquance impliquant l’usage
de substances illicites. Cependant, les adolescentes présentant une comorbidité

% de sujets avec un trouble des conduites 
présentant le trouble comorbide

Odds ratio [IC 95 %]

Trouble déficit de l’attention/hyperactivité 3-41 10,7 [7,7-14,8]

Trouble dépressif 0-46 6,6 [4,4-11,0]

Trouble anxieux 0-41 3,1 [2,2-4,6]



335

SY
N

TH
ES

E

Synthèse

avec l’abus de substances se caractérisent davantage par une symptomatologie
dépressive voire anxieuse, alors que les garçons présentent essentiellement une
symptomatologie violente et criminelle. 

Selon certains auteurs, l’association du trouble des conduites et du TDAH
semble favoriser les troubles liés à l’abus de substances psychoactives alors que
d’autres insistent sur l’association du trouble des conduites et du trouble
oppositionnel avec provocation. Concernant l’usage de cannabis, des études
longitudinales montrent que le trouble des conduites est prédictif d’une ini-
tiation précoce et ce lien est plus fort chez les filles. Enfin, selon certaines
études, la survenue d’un trouble dépressif ou anxieux au cours de l’évolution
d’un trouble des conduites serait un facteur favorisant l’usage abusif de subs-
tances psychoactives. 
Au-delà de la comorbidité psychiatrique, il a été montré que certains com-
portements à risque étaient davantage associés au trouble des conduites : jeux
dangereux, sports à risque, prise de risque en véhicules motorisés, boulimie,
prise de risque sexuel, conduites de harcèlement, suicides violents. Ces condui-
tes à risque mettent en évidence une déficience dans les mécanismes d’auto-
contrôle, d’inhibition comportementale ainsi que certaines difficultés voire
incapacités à reconnaître les conséquences négatives liées aux comportements
à risque chez les enfants et adolescents présentant un trouble des conduites. 

Le suivi de populations d’enfants permet d’étudier 
les trajectoires développementales des symptômes 
du trouble des conduites 

Afin de bien identifier les facteurs de risque et les facteurs de protection
intervenant dans le trouble des conduites, il est nécessaire de comprendre
comment se développe ce trouble. Cette compréhension nécessite une défi-
nition opérationnelle des symptômes aux différents âges et leur suivi longitu-
dinal sur des échantillons représentatifs de la population de la naissance à
l’âge de 18 ans. À ce jour, peu d’études répondent à ces critères. 
Le trouble des conduites doit être considéré dans une perspective développe-
mentale. Cet aspect développemental est illustré par le fait qu’il est un pré-
requis au diagnostic du trouble de personnalité antisociale à l’âge adulte. De
plus, le DSM-IV-TR spécifie deux sous-types de trouble des conduites : celui
débutant avant 10 ans et celui débutant après 10 ans.
Les personnes qui ont un trouble des conduites à début précoce (avant
10 ans) ont généralement un niveau élevé d’agression physique qui se main-
tient durant l’enfance. Ce sont le plus souvent des garçons qui risquent
de développer un trouble de la personnalité à l’âge adulte. Les personnes
qui ont un trouble des conduites à début tardif (après 10 ans) ne présentent pas
un niveau élevé d’agression physique et elles sont à faible risque de trouble de la
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personnalité à l’âge adulte. Ainsi, les pronostics des deux sous-types diffèrent de
façon marquée. Ces données soulignent l’importance d’étudier les trajectoires de
développement des différents symptômes du trouble des conduites. 

Les symptômes d’agression envers des personnes ou des animaux incluent les
agressions physiques telles que « se bagarrer », « faire preuve de cruauté
physique » et « brutaliser, menacer ou intimider d’autres personnes ». Les
agressions physiques apparaissent au cours de la petite enfance chez la plupart
des individus. Leur pratique est en augmentation jusqu’aux environs de la
quatrième année. Par la suite, leur fréquence diminue chez la très grande
majorité des enfants. Une minorité d’enfants, seulement 3 à 11 %, maintient
un niveau élevé d’agression physique jusqu’à l’adolescence. Cette minorité
inclut généralement les enfants que l’on identifie comme ayant un trouble
des conduites à début précoce. Chez ces derniers, la fréquence des agressions
physiques tend à augmenter à nouveau durant l’adolescence, sans atteindre
les fréquences observées durant la petite enfance ; mais les conséquences
pour les victimes sont plus importantes, étant donné la plus grande force de
l’agresseur et l’utilisation éventuelle d’armes plus efficaces. Au début de
l’âge adulte, la fréquence des agressions physiques semble diminuer de façon
substantielle même chez les cas chroniques de trouble des conduites avec
agression physique. Les données disponibles à ce jour indiquent qu’il est
extrêmement rare qu’un enfant qui n’a jamais manifesté de problèmes
d’agression physique avant l’âge de 10 ans commence à présenter ce type de
problème par la suite.

Les comportements de « destruction de biens et de matériels » n’ont pas été
étudiés de façon longitudinale aussi bien que les agressions physiques. Ils
apparaissent durant la petite enfance et sont observés chez la majorité des
enfants. La fréquence de ces comportements semble également diminuer avec
l’âge. Une minorité d’enfants, dont ceux qui présentent un trouble des
conduites, maintient un niveau relativement élevé de ces comportements. En
avançant en âge, les jeunes peuvent détruire des biens et du matériel de plus
en plus coûteux et utile à leur communauté (vandalisme à grande échelle,
incendie d’automobiles et d’écoles).

Les vols d’objets, avec ou sans confrontation avec la victime, apparaissent
dès la petite enfance. Les mensonges sont également très fréquents chez les
jeunes enfants. Le développement des comportements de type vols, menson-
ges et fraudes en lien avec le diagnostic de trouble des conduites est encore
mal connu. Il est probable que les personnes qui sont identifiées comme
ayant un trouble des conduites à début précoce utilisent fréquemment le
mensonge et le vol, avec ou sans confrontation. La fraude est sans doute un
comportement qui apparaît plus tard au cours du développement mais cela
dépend évidemment de la définition qu’on en donne.

Les comportements relatifs aux symptômes « violations graves de règles
établies » du trouble des conduites, comme « reste dehors tard la nuit avant
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13 ans », « a fugué et passé la nuit dehors », « fait l’école buissonnière avant
13 ans » apparaissent généralement à la préadolescence chez les jeunes qui
ont un trouble des conduites à début précoce. Chez ces jeunes, les violations
graves de règles établies seraient un prolongement des manifestations du
trouble qui a commencé à la petite enfance. Pour les autres jeunes, ces viola-
tions seraient les symptômes du trouble des conduites à début tardif ou
l’expression d’autres difficultés d’adaptation.

Les études de comorbidité indiquent que le diagnostic de trouble des condui-
tes est souvent associé au trouble oppositionnel avec provocation (TOP) et au
trouble déficit de l’attention/hyperactivité (TDAH). Il a souvent été suggéré
que les problèmes d’hyperactivité et d’opposition induisent un trouble des
conduites. Les études longitudinales menées du début de l’école primaire
jusqu’à la fin de l’adolescence montrent que l’agression physique à l’école pri-
maire prédit, mieux que l’hyperactivité et l’opposition, la violence physique à
l’adolescence. Ces résultats et l’association entre l’hyperactivité, l’agression
physique et l’opposition dès l’âge de 18 mois suggèrent que ces trois types de
problèmes apparaissent souvent en même temps et s’influencent mutuelle-
ment de la petite enfance à l’adolescence. En conséquence, l’hyperactivité
serait un moins bon prédicteur de la violence à l’adolescence que l’agression
physique pendant l’enfance. L’agression physique, les comportements antiso-
ciaux et la délinquance ne sont généralement pas associés aux problèmes
anxieux, alors que l’agression réactive est associée à l’anxiété.

Étant donné que l’agression physique chronique commence durant la petite
enfance et se maintient jusqu’à l’âge adulte dans les cas les plus graves, il n’est
pas surprenant de constater que les facteurs de risque des trajectoires d’agres-
sion physique chronique durant la petite enfance, durant l’enfance, puis à
l’adolescence sont semblables. L’un des facteurs de risque est le sexe de
l’enfant. Dans la petite enfance les garçons utilisent certes l’agression physi-
que plus souvent que les filles, mais la différence est faible. Pendant les années
d’école primaire, cette différence devient plus importante et, à l’adolescence,
l’écart est substantiel pour la violence physique qui conduit à des arrestations. 
Les facteurs de risque des trajectoires élevées d’agression physique sont sembla-
bles aux facteurs de risque de trouble des conduites, de comportements antiso-
ciaux et de délinquance, évalués à un ou plusieurs moments dans le temps. Ces
principaux facteurs de risque sont les antécédents de comportements antiso-
ciaux des parents pendant leur adolescence, le jeune âge de la mère à la nais-
sance de son premier enfant, le faible niveau de scolarité de la mère, la
consommation de tabac par la mère pendant la grossesse, la discorde familiale,
la pauvreté, les comportements coercitifs des parents à l’égard de l’enfant. 
En l’absence d’études des trajectoires de développement des comportements de
« fraudes, mensonges, vols, destruction des biens et violations graves de règles
établies », il n’est pas possible d’identifier leurs facteurs de risque. Mais, il est pro-
bable que la majorité des facteurs de risque des trajectoires élevées d’agression
physique sont également de bons prédicteurs des trajectoires élevées des autres
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comportements inclus dans le diagnostic de trouble des conduites, parce que les
enfants qui présentent des niveaux élevés d’agression physique ont tendance à
présenter également des niveaux élevés pour les autres symptômes. Cependant,
certains enfants qui reçoivent un diagnostic de trouble des conduites n’ont pas
un niveau élevé d’agression physique. À titre d’exemple, certains sont diagnosti-
qués porteurs d’un trouble des conduites parce qu’ils volent, mentent, fraudent et
violent les règles établies. Les facteurs de risque de leurs trajectoires de dévelop-
pement sont, pour le moment, inconnus ; ils peuvent être fort différents de ceux
des enfants qui ont un niveau élevé d’agression physique. C’est le cas par exem-
ple pour le genre. Proportionnellement, davantage de filles que de garçons ont
un diagnostic de trouble des conduites sans agression physique.
Les études longitudinales qui ont utilisé les trajectoires de développement pen-
dant les années d’école primaire pour prédire l’adaptation sociale à moyen et
long terme montrent que, pour les garçons, la trajectoire d’agression physique
chronique prédit le mieux les problèmes de délinquance violente et non vio-
lente à la fin de l’adolescence ce qui n’est pas le cas pour les filles. Par ailleurs,
ces études ont montré que les enfants qui présentent plusieurs symptômes de
trouble des conduites sont à haut risque de développer des problèmes d’adapta-
tion sociale : échec scolaire, rejet par les pairs, sexualité précoce, promiscuité
sexuelle, tabagisme, consommation et abus d’alcool et de drogues, participation
à des gangs délinquants, dépression, idées suicidaires, grossesses précoces, pro-
blèmes d’intégration sur le marché du travail, problèmes de santé physique. 
Il n’y a pas, à notre connaissance, d’études sur les trajectoires d’agression physi-
que comme facteur de risque du trouble de personnalité antisociale à l’âge
adulte. Toutefois, les jeunes qui suivent une trajectoire élevée d’agression phy-
sique la maintiennent à la fin de l’adolescence et présentent également la
majorité des autres symptômes du trouble des conduites. Cependant, il est assez
clair, d’après les données existantes, que plus ces individus vieillissent, moins
ils ont recours aux comportements qui constituent les critères du trouble des
conduites ou du trouble de la personnalité antisociale selon le DSM-IV.

Le taux d’héritabilité génétique du trouble des conduites 
est proche de 50 %

Dans le trouble des conduites comme dans toute pathologie multifactorielle,
le déterminisme génétique s’articule autour de la notion de susceptibilité
génétique. Les facteurs génétiques augmentent un risque, modifient l’expres-
sion d’un trouble, et sont à appréhender dans une dynamique d’interactions
entre facteurs étiologiques. Les études épidémiologiques permettent d’évaluer
la part de susceptibilité génétique et environnementale spécifique au trouble
des conduites, au trouble oppositionnel avec provocation (TOP) et au trouble
déficit de l’attention/hyperactivité (TDAH). Ces mêmes études apportent
une estimation des facteurs génétiques communs à ces pathologies.
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Le premier indice plaidant pour l’existence d’un facteur héréditaire dans la
transmission d’un trouble chez l’enfant est l’augmentation du risque chez les
apparentés d’un sujet atteint. Les études familiales retrouvent une forte agréga-
tion familiale du TDAH. S’il n’existe pas d’étude spécifique du trouble des con-
duites, on constate en revanche que le fait d’être apparenté à un enfant
hyperactif augmente le risque de présenter un trouble des conduites et un TOP.
Cette co-agrégation familiale suggère une base étiologique commune. Elle con-
siste en fait en une co-ségrégation du TDAH et du trouble des conduites. En
effet, seules les formes de TDAH comorbide au trouble des conduites augmen-
tent le risque familial de trouble des conduites. Le trouble des conduites présent
chez les apparentés est lui-même souvent associé à un TDAH. Cette co-ségré-
gation du TDAH et du trouble des conduites plaide pour un sous-type familial
de TDAH associé à des conduites antisociales et dont les mécanismes étiologi-
ques seraient partiellement distincts des formes familiales de TDAH sans
comorbidité. Toutefois, cette influence familiale dans la survenue d’un trouble
des conduites n’est pas extrapolable aux formes indépendantes d’un TDAH. De
plus, une agrégation familiale n’implique pas l’influence de gènes, laquelle est
quantifiée par des études permettant d’estimer les scores d’héritabilité. 
L’héritabilité génétique est la part de la variance phénotypique attribuable
aux facteurs génétiques. Elle correspond au pourcentage d’explication de la
maladie due aux différences interindividuelles du génome. Elle est estimée
par des méthodes permettant de séparer l’influence de l’hérédité de celle de
l’environnement, telles que les études d’adoption et de jumeaux. 

Les études d’adoption les plus informatives concernant les troubles de
l’enfance utilisent un modèle comparant des fratries adoptées non apparen-
tées biologiquement à des fratries biologiques adoptées conjointement. Elles
permettent d’estimer des scores d’héritabilité génétique à 40-70 % pour le
TDAH et à 55 % pour les troubles externalisés.

Les études de jumeaux retrouvent également une héritabilité génétique de
l’ordre de 50 à 60 % pour les troubles externalisés de l’enfant. Elles rensei-
gnent sur les raisons de ce poids moyen des facteurs génétiques et de la forte
hétérogénéité des résultats. En premier lieu, les comportements perturba-
teurs permanents et non contextuels sont les plus héritables (h2=80 %).
Ensuite, les différentes catégories diagnostiques comprenant des comporte-
ments perturbateurs ne partagent pas la même héritabilité. En effet, le
TDAH présente une susceptibilité génétique forte, évaluée à 70-80 % avec
un poids des gènes plus élevé dans la dimension d’hyperactivité motrice et
dans les formes comorbides. La part mineure des facteurs environnementaux
dans les études de jumeaux n’exclut pas leur rôle dans l’étiologie du TDAH
(le calcul de l’héritabilité inclut certaines interactions gène-environne-
ment). Le score d’héritabilité génétique du trouble des conduites et du TOP
est inférieur à celui du TDAH ; il est estimé à 50 %. Il semble indépendant
du sexe de l’enfant mais paraît varier selon l’âge. En effet, l’héritabilité est
plus élevée dans les conduites antisociales survenant à l’âge scolaire compa-
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rativement à celles survenant en âge préscolaire et à l’âge adulte, même si
ces données doivent encore être confirmées par des études longitudinales.
Enfin, au sein des symptômes du trouble des conduites, les conduites d’agres-
sion physique sont les plus héritables (h2 : 60-70 %). Les autres symptômes
dépendent principalement des facteurs d’environnement partagé.

Synthèse des études de jumeaux concernant l’héritabilité des différents
« comportements perturbateurs »

Les études de jumeaux permettent également d’évaluer la part des gènes et de
l’environnement dans les facteurs étiologiques communs aux différents trou-
bles. La covariance phénotypique entre les troubles externalisés et internali-
sés est principalement environnementale. Au contraire, le trouble des
conduites, le TOP et l’hyperactivité ont une susceptibilité génétique com-
mune (jusqu’à 87 % de la covariance seraient dus aux gènes). À ces facteurs
communs globaux s’ajouteraient, d’une part un poids génétique supplémen-
taire pour le TDAH et le trait tempéramental de recherche de nouveauté et
d’autre part, un rôle spécifique de l’environnement pour le trouble des con-
duites et l’abus de substances.
Ces résultats concordants justifient la recherche des gènes de vulnérabilité.
L’approche fonctionnelle consiste à tester des gènes candidats dans leurs asso-
ciations aux différents troubles. C’est par cette approche que les études de
génétique moléculaire se sont multipliées, donnant au final des résultats par-
fois très hétérogènes. Au sein des systèmes mono-aminergiques, le système
dopaminergique a focalisé l’attention du fait de l’implication de la dopamine
dans l’agitation motrice et les processus attentionnels et en raison de l’intérêt
des psychostimulants ciblés sur la neurotransmission dopaminergique dans le
traitement pharmacologique du TDAH. De récentes méta-analyses permet-
tent d’établir une association entre les gènes des récepteurs dopaminergiques
D4 et D5 et le TDAH. Les associations retrouvées sont toutefois modérées et
sont loin d’expliquer les données épidémiologiques. En effet, la présence de
chacun des allèles associés au TDAH augmente le risque seulement de 1,25.
Cependant, la majorité des études d’association sont catégorielles et compren-

Type d’études Héritabilité génétique 
(%)

Minimum-maximum 
(%)

Troubles externalisés 15 études dimensionnelles 50-60 34-81

Trouble déficit 
de l’attention/hyperactivité (TDAH)

15 études dimensionnelles
6 études catégorielles

70-80 50-98

Trouble des conduites 12 études dimensionnelles
3 études catégorielles

50 28-74

Trouble oppositionnel 
avec provocation (TOP)

5 études dimensionnelles 50 39-66
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nent des effectifs trop restreints pour être informatives quant aux formes
comorbides, pourtant les plus héritables. Seules quelques études identifient
une association spécifique entre le gène du récepteur dopaminergique D4 et le
TDAH comorbide au trouble des conduites, ainsi qu’entre le gène du récep-
teur dopaminergique D5 avec le trouble oppositionnel comorbide d’un abus
de substances psychoactives. Enfin, les études les plus récentes cherchent à
établir les profils cognitifs et de réponse au traitement pharmacologique des
patients souffrant de TDAH, afin d’identifier des sous-phénotypes plus parti-
culièrement associés à certains gènes candidats.

Méta-analyses à partir des études d’association intra-familiale de polymorphismes
de gènes candidats avec le TDAH (Odds ratio et intervalles de confiance à 95 %)

Une stratégie alternative dans l’identification des gènes de vulnérabilité au
trouble des conduites est l’étude conjointe de plusieurs facteurs de risque.
Les facteurs génétiques semblent d’autant plus difficiles à mettre en évidence
qu’ils varient dans leur fréquence en fonction de la rencontre avec les fac-
teurs environnementaux. En effet, l’exposition à un type d’environnement
pourrait favoriser l’expression d’un trouble chez des enfants ayant une sus-
ceptibilité génétique, au-delà d’une simple addition de facteurs de risque. Par
ailleurs, certains facteurs génétiques ou environnementaux peuvent consti-
tuer des facteurs de protection et de résilience. De nombreux arguments
plaident pour l’étude des interactions entre les gènes et l’environnement.
Tout d’abord, le fait que les facteurs génétiques soient communs au trouble
des conduites, au TDAH et au TOP, alors que les facteurs environnemen-
taux sont spécifiques à chacun des troubles, est l’indice d’une interaction
entre gènes et environnement. Ensuite, les études d’adoption utilisant un
modèle parents-enfants démontrent qu’une susceptibilité biologique peut
être démasquée par les événements de vie et interagit avec les pratiques édu-
catives parentales. En effet, elles retrouvent une moins bonne stratégie édu-
cative des parents adoptifs en cas d’antécédents de conduites antisociales
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chez les parents biologiques. Elles identifient également une association
entre les comportements perturbateurs et les antécédents biologiques seule-
ment en cas de séparation au sein du foyer adoptif. C’est donc logiquement
que les interactions gène-environnement commencent à être prises en
compte dans la génétique du trouble des conduites, avec des résultats inté-
ressants. L’allèle conférant une faible activité à la monoamine oxydase-A
paraît ainsi associé au développement de conduites antisociales uniquement
en cas de maltraitance subie dans l’enfance. Il ne s’agit pas simplement d’un
cumul de facteurs de risque mais d’une synergie entre facteurs de vulnérabi-
lité. La prise en compte des interactions entre gènes et évènements de vie
pourrait contribuer à éclaircir l’hétérogénéité des résultats des études. Elle
paraît révélatrice du type de susceptibilité apportée par les gènes dans des
troubles polyfactoriels comme les comportements perturbateurs, et présenter
un grand intérêt en génétique des comportements.

Le tempérament et la personnalité 
peuvent être des facteurs de vulnérabilité 
vis-à-vis du trouble des conduites 

Longtemps, l’étude de la personnalité et du tempérament a été négligée au
profit des facteurs sociologiques dans la compréhension du trouble des con-
duites et des comportements délinquants. De nombreuses études ont permis
de montrer que des facteurs individuels comme le tempérament et la person-
nalité avaient une influence vis-à-vis de l’apparition, du maintien et de la
sévérité du trouble des conduites. 

L’ensemble des traits définissant le tempérament difficile (qualité négative de
l’humeur, faible persévérance, faible adaptabilité, forte distractibilité et réac-
tions émotionnelles intenses, niveau élevé d’activité, retrait social) pendant
l’enfance a une forte prédictivité vis-à-vis des problèmes d’adaptation psycho-
sociale à l’adolescence et à l’âge adulte. Le tempérament difficile est surtout
prédictif du trouble des conduites lorsque l’enfant est issu d’une famille présen-
tant des problèmes de fonctionnement. Cependant, il n’est pas spécifique du
trouble des conduites puisqu’il intervient également dans l’apparition du trou-
ble déficit de l’attention/hyperactivité (TDAH) ainsi que dans les troubles
internalisés (anxieux et dépressifs). Le tempérament difficile s’avère être un
profil tempéramental à risque pour l’apparition d’un trouble mental en général.

En revanche, parmi l’ensemble des caractéristiques comportementales préco-
cement décelables chez l’enfant et se rapportant au tempérament, l’hétéro-
agressivité, le faible contrôle émotionnel, l’indocilité pendant l’enfance ont
un fort potentiel de prédiction vis-à-vis du trouble des conduites à l’adoles-
cence, et cela indépendamment de l’environnement familial et des pairs.
D’autre part, l’impulsivité serait prédictive de ce type de trouble ainsi que des
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conduites de délinquance, dans la mesure où cette dimension tempéramen-
tale chez l’enfant freinerait la mise en place des processus de socialisation
(par exemple elle induirait des difficultés inter-relationnelles, une mauvaise
adaptation sociale). L’impulsivité, bien que non spécifique au trouble des
conduites (elle concerne également le TDAH et le TOP), serait davantage
présente dans les formes sévères de trouble des conduites (par exemple en
population carcérale).

Concernant les dimensions relevant du manque de contrôle comportemen-
tal, des études ont permis de souligner leur implication dans le trouble des
conduites et les comportements antisociaux, tant chez les garçons que chez
les filles. Mais ce type de caractéristique tempéramentale intervient de façon
non spécifique puisqu’elle prédit plus largement les troubles externalisés tels
que le TDAH. En revanche, il semble que ce soit surtout l’interaction entre
un fort besoin d’activation comportementale et une faible inhibition com-
portementale qui serait prédictive du trouble des conduites. L’implication de
ces deux systèmes (activation/inhibition) faciliterait l’expression de certai-
nes dimensions de personnalité (par exemple, le psychoticisme). 

À propos des dimensions émotionnelles, il a été montré que l’absence de
sentiment de culpabilité chez l’enfant prédit fortement les agressions physi-
ques, la délinquance et le trouble des conduites. Les sujets concernés sont
moins empathiques, reconnaissent moins bien les émotions telles que la
colère et la tristesse et possèdent un index de moralité affective plus bas.
L’estime de soi ne semble pas être un facteur de risque pertinent du trouble
des conduites dans la mesure où elle n’est pas assez spécifique d’un type de
trait. En revanche, l’égotisme (tendance à tout ramener à soi) et la person-
nalité narcissique pourraient caractériser certaines formes de trouble des
conduites (avec agressivité physique).

Selon certains auteurs, toutes ces caractéristiques émotionnelles seraient
l’expression d’un trait de personnalité défini par une froideur affective, une
insensibilité, une tendance à charmer. Les adolescents présentant un trouble
des conduites et ayant ce trait de personnalité auraient des niveaux d’agres-
sion, de violence proactive élevés, ainsi que davantage de symptômes appar-
tenant au TOP (92 % des cas) et au TDAH (48 % des cas). Ce trait, associé
au trouble des conduites, constituerait un groupe spécifique définissant une
forme prédictive de la psychopathie chez l’adulte, surtout si le niveau
d’impulsivité est élevé.

Le profil, combinant tempérament et caractère, qui caractériserait spécifique-
ment le trouble des conduites serait une forte « recherche de nouveauté »
(excitabilité exploratoire, impulsivité, extravagance) et de faibles scores sur
les dimensions « évitement de la douleur » (absence de fatigabilité, de timi-
dité, de peur de l’incertain et d’anxiété anticipatoire), « dépendance à la
récompense » (absence d’empathie, faible sensibilité au renforcement social)
et « détermination » (faible niveau de maturité individuelle et sens des res-
ponsabilités).



Trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent

344

Le psychoticisme (hostilité interpersonnelle, égocentrisme, froideur affective)
apparaît prédictif d’un trouble des conduites et de comportements antiso-
ciaux chez les garçons comme chez les filles dans la mesure où cette dimen-
sion rend compte d’un pattern de trait relevant d’attitudes antisociales et de
comportements impulsifs. L’extraversion et le névrosisme élevés semblent
surtout jouer un rôle dans la délinquance féminine et dans la délinquance de
moindre gravité. Les sujets ayant commis des actes particulièrement violents
auraient plutôt des scores d’extraversion faibles. 

Selon une étude longitudinale, des traits de caractère tels que la froideur
affective, la tendance à la manipulation, le cynisme, l’agressivité pourraient
intervenir significativement dans la précocité des agressions, la stabilité du
trouble des conduites à l’adolescence ainsi que dans la personnalité antiso-
ciale à l’âge adulte.

L’analyse des liens existant entre le tempérament de l’enfant et les attitudes
parentales a donné lieu à plusieurs études. Toutes soulignent, dans une cer-
taine mesure, le rôle central du phénomène de l’ajustement réciproque
(goodness of fit) entre parents et enfants dans l’apparition du trouble des
conduites. Le trouble des conduites serait surtout la conséquence d’une
incompatibilité trop importante entre le tempérament de l’enfant (par
exemple, forte impulsivité et faibles capacités d’inhibition) et les exigences
de son entourage (par exemple, le style éducatif). Ainsi, le tempérament
« résistant » (difficultés attentionnelles, tendances oppositionnelles, faibles
capacités d’inhibition) serait prédictif du trouble des conduites uniquement
lorsque le style éducatif des parents est « permissif ». En revanche, ce lien
disparaît dès lors que le contrôle parental est suffisant. D’autre part, selon
certaines études, les interactions mère-enfant se caractérisant par une colère
mutuelle, un mauvais ajustement émotionnel (rire/colère) ou au contraire
une insensibilité émotionnelle seraient prédictives du trouble des conduites,
mais uniquement chez les garçons. 

L’intervention des traits tempéramentaux et de personnalité dans la surve-
nue et le maintien du trouble des conduites doit être placée dans une pers-
pective développementale dynamique faisant place aux interactions entre
biologie et environnement. 

Pendant la période périnatale, des événements 
sont susceptibles de contribuer 
à la survenue d’un trouble des conduites

Différents événements au cours de la période anténatale puis périnatale ont
été identifiés comme facteurs susceptibles d’augmenter le risque de survenue
ultérieure d’un trouble des conduites. Toutefois, il semble probable que
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l’influence de ces événements précoces soit peu spécifique et que l’interac-
tion avec d’autres facteurs de risque, tels les facteurs génétiques, détermine le
type de trouble.

Il est bien connu que le style de vie maternel, et en particulier l’usage de
substances psychoactives au cours de la période sensible qu’est la grossesse,
peut affecter durablement le développement cérébral du fœtus et ainsi
influencer à long terme le devenir neuro-comportemental de l’enfant. À ce
titre, c’est de manière consistante que bon nombre d’études ont rapporté que
le tabagisme maternel exposait la descendance à un risque accru de dévelop-
per un trouble des conduites. Dans plusieurs études longitudinales, le taba-
gisme maternel est très significativement associé à l’apparition du trouble
des conduites à l’adolescence, principalement chez les garçons. 

S’agissant de la consommation d’alcool, les manifestations les plus invalidan-
tes se traduisent, pour des consommations maternelles très élevées, par la
constitution d’un « syndrome d’alcoolisation fœtale » à l’origine d’anomalies
physiques et de troubles neurologiques. Toutefois, plusieurs études longitudi-
nales suggèrent qu’une exposition prénatale « modérée » à l’alcool (de l’ordre
de deux verres par jour) puisse engendrer des effets néfastes sur le développe-
ment cognitif et comportemental de l’enfant.

La consommation de cannabis au cours de la grossesse a été associée, dans
des études longitudinales, à des perturbations comportementales chez
l’enfant, notamment à une impulsivité accrue et à une diminution des capa-
cités d’attention. Enfin, il a été décrit une augmentation des troubles exter-
nalisés, particulièrement chez les garçons dont la mère faisait usage de
cocaïne pendant sa grossesse. Par comparaison à un groupe témoin, ces gar-
çons « exposés » présentaient des scores deux fois plus élevés de comporte-
ments agressifs et délinquants.

La prématurité et un faible poids à la naissance ont été incriminés comme
possibles facteurs de risque quant au trouble des conduites. Une relation
entre les problèmes de santé du bébé liés à la prématurité et le risque de
troubles externalisés à l’âge de 5 ans, notamment de comportements opposi-
tionnels et d’hyperactivité, a été soulignée. De même, un petit poids à la
naissance est corrélé à un risque de trouble déficit de l’attention/hyperacti-
vité (TDAH) et de comportement antisocial.
Par ailleurs, la survenue de complications au moment de la naissance pourrait
être à l’origine de déficits neurologiques, eux-mêmes en lien avec le dévelop-
pement de troubles neuro-comportementaux. Des études récentes réalisées sur
de grands échantillons ont permis de montrer l’existence d’une association
entre les scores de complications obstétricales et l’apparition de comporte-
ments antisociaux chez les enfants et les adolescents. Parmi les différents pro-
blèmes pouvant survenir au moment de l’accouchement, les auteurs ont
notamment relevé l’importance de l’asphyxie intra-partum comme facteur de
risque pour le trouble des conduites. 
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L’association entre la jeunesse de la mère au moment de la grossesse et le
risque d’apparition d’un trouble des conduites chez l’enfant est aujourd’hui
bien étayée : des auteurs ont montré que la maternité précoce (moins de
20 ans et surtout moins de 18 ans) était directement corrélée avec le nombre
de symptômes d’un trouble des conduites chez des garçons âgés de 6 à 13 ans
orientés vers un centre de consultation. Les antécédents de trouble des con-
duites chez la mère sont également en lien avec la précocité de la grossesse
et viennent majorer le risque d’un diagnostic de trouble des conduites chez
ses enfants.
Il a par ailleurs été relevé que la survenue d’un traumatisme cérébral au cours
de la petite enfance pouvait être corrélée à l’existence d’un TDAH ou d’un
trouble des conduites entre 10 et 13 ans.
Ces différents facteurs de risque, comme le tabagisme maternel ou les com-
plications à la naissance, mis en évidence par des travaux de bonne qualité
méthodologique, semblent toutefois peu spécifiques et leur association avec
la psychopathologie ultérieure pourrait aussi faire intervenir d’autres para-
mètres tels que les perturbations des relations mère-enfant ou de l’environ-
nement familial plus général.

La genèse et la persistance du trouble des conduites 
sont influencées par des facteurs familiaux 
et environnementaux

Différents facteurs contextuels, essentiellement en lien avec la famille ou
l’environnement psychosocial, sont associés au risque de trouble des condui-
tes chez l’enfant et l’adolescent. Les conditions environnementales défavo-
rables ont un impact d’autant plus important qu’elles sont souvent
chroniques et associées à d’autres facteurs de risque.
Un certain nombre d’études ont permis d’évaluer l’influence des troubles
parentaux, qu’il s’agisse des troubles du comportement du père, de la mère ou
du couple, de la dépression maternelle post-partum, de l’alcoolodépendance
ou autre(s) toxicomanie(s) chez les parents.
De manière consistante, les études ont rapporté un lien entre la présence d’un
trouble des conduites chez l’enfant et l’existence d’une personnalité antiso-
ciale chez les parents. Les enfants dont les pères avaient à la fois une dépen-
dance, en particulier à l’alcool, et une personnalité antisociale présentaient un
risque élevé de trouble des conduites et de trouble déficit de l’attention/hyper-
activité (TDAH). Les fils ont également davantage de risques de dévelop-
per eux-mêmes des comportements addictifs. Longtemps sous-estimée,
l’influence d’un trouble de la personnalité antisociale de la mère est mainte-
nant également reconnue sur la survenue de trouble des conduites chez les
enfants.
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Les effets de la dépression maternelle sur le développement de l’enfant sont
bien mis en évidence mais l’ampleur de ces effets sur le trouble des condui-
tes est encore discuté. Cependant, on peut comprendre que les perturba-
tions des relations entre la mère déprimée et son bébé puissent avoir à long
terme des conséquences négatives sur les capacités de l’enfant à réguler son
attention et ses émotions. Les enfants de mères déprimées en période post-
partum constitueraient un groupe spécifiquement à risque.

La grossesse précoce est associée au trouble des conduites. Le risque de pré-
senter un trouble des conduites avec des manifestations agressives est parti-
culièrement élevé chez les garçons dont les mères ont eu une grossesse très
précoce et qui présentent un faible niveau d’éducation.

D’après une étude longitudinale sur un échantillon à hauts risques, l’insé-
curité ou la désorganisation de l’attachement augmente de façon notable
le risque de survenue de troubles du comportement. Le fait d’avoir un
attachement de type insecure avec les deux parents semble augmenter
significativement le risque de présenter un trouble des conduites. Les
enfants dont l’attachement est désorganisé dans la petite enfance ont sou-
vent subi violence et abus sexuels et se montrent à l’âge scolaire plutôt
agressifs et directifs vis-à-vis de leurs parents. Les liens d’attachement par-
ticipent avec d’autres dimensions (tempérament, stratégies parentales inef-
ficaces, dysfonctionnement familial…) au risque encouru par l’enfant de
survenue d’un trouble des conduites. L’attachement pourrait jouer un rôle
dans l’interaction gène-environnement comme facteur de résilience quand
l’attachement est de type secure et comme facteur de risque quand il est
de type insecure et plus encore lorsqu’il est désorganisé. Ce risque est
d’autant plus élevé qu’il est associé à d’autres vulnérabilités. À ce titre,
certaines études se sont penchées sur l’influence des modes de gardes des
très jeunes enfants (crèches) sur le développement de comportements
agressifs ; leurs résultats très divergents ne permettent pas de conclure
mais associent cette influence aux caractéristiques de la crèche et de
l’environnement familial.

De nombreux auteurs ont attiré l’attention sur le lien existant entre l’éclate-
ment de la structure familiale et l’apparition ultérieure de comportements
agressifs, trouble des conduites et délinquance. Toutefois, les études longitu-
dinales montrent que ce risque est repérable bien avant la séparation effec-
tive des parents, et semble davantage en relation avec les conflits parentaux
qu’avec le divorce. Ainsi, l’impact à long terme du divorce sur les troubles
semblerait davantage lié à la discorde conjugale qu’à la séparation en elle-
même. Les conflits entre les parents perturbent les capacités de régulation
émotionnelle chez l’enfant et en conséquence empêchent l’apprentissage du
contrôle des comportements d’agression. En présence de troubles de la per-
sonnalité antisociale, de toxicomanie chez les parents ou encore de violen-
ces conjugales, la séparation des parents peut aussi parfois protéger les
enfants.
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Différents travaux ont confirmé que les attitudes parentales délétères et les
pratiques éducatives inadaptées ressortent comme une caractéristique fami-
liale reliée à la délinquance. Le type de soins parentaux semble contribuer
davantage à la prédiction des comportements de types agressif et opposition-
nel qu’à celle de trouble déficit de l’attention/hyperactivité. Les recherches
convergent pour accorder une place fondamentale au manque de sur-
veillance du comportement de l’enfant par les parents et à une discipline
erratique ou trop stricte. Le manque de vigilance de la part des parents à
propos de l’absence de l’enfant à l’école ou à la maison représente un facteur
prédictif d’un comportement antisocial et de délinquance particulièrement
accentué dans les milieux défavorisés. 
L’influence de la fratrie n’est pas négligeable. Différentes études ont montré
que le fait d’avoir un frère ou une sœur condamné pour acte de délinquance,
et surtout si celui-ci est plus âgé, augmentait de manière significative le risque
d’être soi-même condamné. Il s’avère qu’au sein d’une famille, la présence
d’un enfant avec un trouble des conduites peut avoir une influence directe
sur sa fratrie, indépendamment des autres facteurs de risque. Cette association
est significativement amplifiée dans les milieux socioéconomiques défavori-
sés. À l’inverse, le fait d’avoir des frères et sœurs plus âgés présentant de
bonnes performances académiques se révèle être un facteur de protection.
De nombreux auteurs s’accordent à dire que les comportements agressifs et
violents rencontrés dans les milieux précaires dépendent de la co-occurrence
de plusieurs facteurs de risque. Dans les quartiers défavorisés, la forte accu-
mulation de bandes d’enfants et d’adolescents avec un trouble des conduites
constitue un facteur d’attraction pour les autres enfants de ce quartier. La
fréquentation de pairs délinquants multiplie par deux le risque de persistance
de comportements agressifs et délinquants à l’adolescence. Les enfants
déviants entretiennent entre eux un renforcement de leurs comportements
antisociaux, parfois en réponse au rejet des pairs non déviants.
Les données disponibles suggèrent que les expériences scolaires méritent
d’être prises en compte dans l’évaluation des facteurs de risque associés au
trouble des conduites ; l’absentéisme, les incivilités à l’école et les situations
d’échec scolaire ont été reliés au trouble des conduites et à la délinquance.
Lorsque les enfants présentent à la fois un TDAH et un trouble des condui-
tes à début précoce, ils sont à haut risque d’échec scolaire.

De très nombreux travaux de recherche ont démontré un lien significatif
entre l’exposition à la violence véhiculée par les médias et les comporte-
ments d’agression des jeunes. Les études récentes confirment que l’exposi-
tion à la violence télévisuelle à l’âge de 8 ans est hautement prédictive de
comportements agressifs à long terme (11 et 22 ans plus tard), et cette rela-
tion est maintenue après contrôle du quotient intellectuel et du statut
socioéconomique des sujets. Non seulement les spectacles de violence stimu-
lent la violence mais ils entraînent aussi un phénomène de désensibilisation,
avec banalisation, habituation, et installation d’une passivité et d’une apa-
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thie face à des gestes violents. Pour certains enfants, le fait de jouer à des
jeux violents accroît l’excitation physiologique, augmente les attitudes
agressives et diminue les comportements prosociaux. En abreuvant de sti-
muli violents des jeunes déjà vulnérables en raison notamment de leur envi-
ronnement familial ou social, ou présentant déjà des signes précurseurs d’un
trouble des conduites, les spectacles violents en libre accès et sans limite,
déversés par la télévision et les jeux vidéo, majorent l’attrait pour la vio-
lence, d’autant que les comportements violents y sont, au mieux, banalisés
et déculpabilisés et, au pire, vantés et encouragés. Il est cependant important
de retenir que ce sont les enfants qui ont déjà des problèmes de violence qui
risquent d’être le plus affectés par la violence dans les médias.

Des déficits neurocognitifs sont impliqués 
dans le trouble des conduites

Deux types de déficit neurocognitif semblent impliqués dans le trouble des
conduites chez l’enfant et l’adolescent. Il s’agit, d’une part, d’un déficit des
habiletés verbales et, d’autre part, d’un déficit du système d’inhibition exé-
cutive de l’action.

Concernant le déficit des habiletés verbales, il est connu de longue date que
les enfants et adolescents présentant un trouble des conduites se caractérisent
par un faible niveau verbal au test psychométrique, comparativement à leur
niveau de performance. Le niveau du quotient intellectuel verbal (QIV) dis-
crimine le mieux chez les adolescents, ceux présentant un trouble des condui-
tes sévère et plus particulièrement violent (faible niveau verbal) de ceux sans
difficulté notable de conduites (niveau verbal normal). Le déficit des habile-
tés verbales représente, d’autre part, l’un des facteurs de risque les plus impor-
tants des conduites délinquantes à l’âge adulte. Le fait que ce déficit soit
observé de manière robuste dans le temps, de l’enfance à l’âge adulte, rend
très probablement compte du rôle clé joué par les fonctions langagières dans
le développement des troubles du comportement dits perturbateurs. Pour
exemple, on trouve souvent, de manière rétrospective, un retard d’acquisition
du langage chez les enfants souffrant d’un trouble déficit de l’attention/hyper-
activité (TDAH). Ces enfants montrent également des difficultés multiples
dans le domaine verbal (moins bonne compréhension, faible niveau lexical et
moindre fluence verbale). Dans le même registre, les enfants présentant un
haut niveau d’agressivité physique ont, plus fréquemment que leurs pairs non
agressifs, des difficultés d’expression orale et en langage écrit. Ces deux types
de difficultés caractérisent également les adolescents délinquants et sont de
bons indicateurs du risque de conduites criminelles à l’âge adulte.

Trois types d’explications peuvent rendre compte de l’importance fonction-
nelle du déficit verbal, dans les mécanismes cognitifs sous-tendant le trouble
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des conduites. Le premier tient principalement à l’influence régulatrice exer-
cée par le langage dans les processus de contrôle du comportement humain. Il
est aujourd’hui admis que l’amélioration progressive des capacités d’auto-con-
trôle chez l’enfant va de pair avec l’amélioration de ses capacités d’expression
et de compréhension verbales. L’intériorisation progressive du langage au
cours du développement – sous la forme d’un « discours interne » – permet à
l’enfant non seulement de planifier et de guider plus efficacement son com-
portement mais surtout d’acquérir, en amont de la réalisation d’une action,
une meilleure compréhension de ce qu’il faut faire ou ne pas faire, en fonction
de l’objectif visé et du contexte. Un déficit verbal peut entraver, à ce niveau,
le développement des capacités de représentations symboliques et abstraites
de l’enfant et de l’adolescent, avec pour conséquence une moindre compré-
hension des situations d’interactions sociales. Le concept de « règles » est
également intégré au fonctionnement psychique de l’individu sous la forme
de représentations mentales construites autour de propositions langagières du
type « tu peux faire ceci mais pas cela ». Un bon niveau de développement
langagier est donc essentiel à la mise en œuvre des comportements proso-
ciaux, impliquant l’anticipation des conséquences de ses actes et la référence
à des normes de conduites établies dans un environnement socioculturel
donné.

Le second type d’explication fait référence à la capacité du langage à pouvoir
exprimer correctement les émotions du sujet mais aussi à pouvoir décoder
celles ressenties par autrui (notion d’empathie). Un déficit verbal chez
l’enfant peut donc limiter aussi bien l’expression de son propre vécu émotion-
nel que sa capacité à traiter et à exprimer les émotions ressenties chez ses
camarades. Un défaut d’empathie a été rapporté chez les enfants et adolescents
présentant un trouble des conduites. Tout déficit à ce niveau gêne la qualité de
la communication et favorise l’expression de réactions défensives et agressives
chez l’enfant. 

Le troisième ordre d’explication souligne la corrélation étroite existant entre
le niveau verbal et celui des apprentissages scolaires. Un déficit des habiletés
verbales est associé à un faible niveau de réussite scolaire. Le parcours des
enfants présentant en maternelle un faible niveau de compétences verbales
est marqué, par la suite, par des difficultés en lecture et plus largement par
des troubles des apprentissages.

Parallèlement au déficit des habiletés verbales, un large faisceau de résul-
tats empiriques plaide également en faveur d’un déficit des fonctions exé-
cutives dans le trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent. Le
concept de fonction exécutive recouvre un ensemble complexe et hétéro-
gène de processus cognitifs nécessaires à la réalisation de tâches dirigées vers
un but, incluant le contrôle de l’attention, la capacité à sélectionner et à éla-
borer un plan d’action, à inhiber les réponses automatiques, à contrôler le
bon déroulement de l’action en cours et à vérifier la pertinence de la réponse
en fonction du but recherché et du contexte. En accord avec cette défini-
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tion, un déficit des habiletés exécutives chez l’enfant et l’adolescent va donc
rejaillir à la fois sur sa capacité d’analyse et de raisonnement abstrait, sur sa
capacité à formuler des réponses adaptées, en tenant compte des impératifs
de son milieu, et enfin sur ses capacités de contrôle moteur (impulsivité).

Plusieurs travaux ont souligné l’existence d’un déficit du contrôle exécutif
chez les enfants et adolescents présentant un trouble des conduites associé
en particulier à des comportements violents. La corrélation entre un déficit
exécutif et un trouble des conduites est d’autant plus forte que ce dernier
apparaît précocement au cours du développement. Le déficit exécutif pour-
rait également rendre compte de la sévérité et de la persistance du trouble
des conduites à l’âge adulte. Pour autant, divers auteurs relativisent l’impor-
tance du lien entre dysfonctionnement exécutif et trouble des conduites,
puisque dans la majorité des études disponibles, la présence d’un TDAH n’a
pas été contrôlée. Des travaux comparant, au niveau des performances exé-
cutives, des enfants ou des adolescents présentant soit un trouble des con-
duites avec ou sans TDAH soit un TDAH « seul » versus un groupe témoin
sont donc attendus pour avancer sur ce point. 

Ces deux types de déficit cognitif – verbal et exécutif – sont retrouvés aussi
bien chez les garçons que chez les filles. Mais pour certains auteurs, ces deux
types de déficit pourraient ne pas avoir des impacts strictement identiques
chez le garçon et chez la fille au cours du développement, notamment à tra-
vers la modulation de leurs effets exercée par les facteurs environnementaux
qui semble différente selon le sexe. En réalité, on manque de données com-
paratives en fonction du sexe et de l’âge, et il est par conséquent difficile de
conclure sur ce point.

Sur le plan neuro-anatomique, le déficit des habiletés verbales chez l’enfant
et l’adolescent avec un trouble des conduites renverrait à un probable dys-
fonctionnement au niveau des régions temporales de l’hémisphère gauche.
Pour ce qui est du déficit exécutif, il serait le fait d’un dysfonctionnement
des lobes frontaux ou plus largement des circuits fronto-striato-thalamiques.
On manque encore, cependant, de données précises en imagerie cérébrale
morphologique (IRM) ou fonctionnelle (IRMf) chez l’enfant et l’adolescent
avec trouble des conduites. L’utilisation de techniques d’enregistrement de
l’activité cérébrale, comme les potentiels évoqués, devrait également per-
mettre dans les prochaines années de mieux circonscrire les processus neuro-
physiologiques impliqués dans le trouble des conduites. Pour illustration, des
données expérimentales intéressantes font état d’une réduction significative
de l’amplitude de l’onde P300 chez les adolescents présentant un trouble des
conduites. Cette réduction d’amplitude de la P300 serait étroitement fonc-
tion de la sévérité du trouble et serait plus spécifiquement associée au trou-
ble des conduites comportant une violation des règles. Prédominant au
niveau des régions postérieures du cortex cérébral avant l’âge de 16 ans,
cette anomalie électrophysiologique se localiserait au-delà de cet âge au
niveau des régions antérieures. Elle est retrouvée aussi bien chez le garçon
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que chez la fille et pourrait traduire autant un retard que, peut-être, un
défaut de maturation des régions frontales sous-tendant les fonctions exécu-
tives. Même si ces perturbations de l’onde P300 ne sont pas spécifiques du
seul trouble des conduites (puisqu’on peut les retrouver également dans le
TDAH et les troubles schizophréniques), elles viennent étayer l’hypothèse
de la participation de facteurs neuro-développementaux dans la genèse du
trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent.

Le diagnostic du trouble des conduites 
nécessite une évaluation rigoureuse plurimodale 

Le diagnostic de trouble des conduites chez l’enfant et l’adolescent justifie,
devant la nature hétérogène des difficultés et la fréquence de la comorbidité
associée, l’intérêt d’une évaluation plurimodale avec plusieurs sources
d’informations, réalisée par une équipe pluridisciplinaire prenant en compte
l’histoire et le mode de fonctionnement familial. 
Pour compléter l’anamnèse et favoriser le repérage et la quantification des
manifestations cliniques liées au trouble des conduites, plusieurs outils ont
été développés dans les pays anglosaxons selon une optique catégorielle ou
dimensionnelle. L’intérêt et la pertinence de ces différents outils – qu’il
s’agisse des entretiens standardisés, des échelles de comportements ou des
auto-questionnaires – sont variables et fonction de leurs qualités psychomé-
triques respectives et de leur facilité d’utilisation en pratique quotidienne.
Pour la plupart des échelles d’évaluation de comportement ou d’agressivité, il
existe des versions destinées aux parents et aux enseignants. Il est recom-
mandé de combiner plusieurs outils afin d’obtenir un criblage symptomatique
le plus large possible.

L’interprétation des résultats doit tenir compte de la tendance des enfants
et adolescents présentant un trouble des conduites, mais aussi de leurs
parents, à « minimiser » l’importance et la sévérité du trouble. Ceci expli-
que l’intérêt de confronter les données recueillies auprès de l’enfant ou de
ses parents à d’autres sources d’informations, comme celles issues de l’ensei-
gnant ou des pairs. De la même façon, lorsque l’on demande à l’enfant
d’évaluer ses propres difficultés de comportement, il faut tenir compte de
son niveau de développement cognitif, et plus particulièrement de ses capa-
cités de compréhension verbale qui conditionnent aussi bien sa perception
du trouble que l’expression de son vécu. D’autre part, étant donné la varia-
bilité des manifestations comportementales chez l’enfant, au cours du déve-
loppement, il convient de procéder à des évaluations régulières lors du suivi
des enfants à risque de trouble des conduites, présentant un haut niveau
d’agressivité physique et/ou un trouble déficit de l’attention/hyperactivité
(TDAH).
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Différents outils utilisés pour l’évaluation du trouble des conduites 

En France, il reste à faire un important travail de traduction et de validation
sur une population d’enfants et d’adolescents francophones pour la plupart
de ces outils.

En prévention, des méthodes d’intervention 
sont différenciées en fonction des facteurs de vulnérabilité 

Trois types de prévention peuvent être différenciés en fonction des facteurs
de vulnérabilité associés aux personnes ciblées. La « prévention universelle »
porte sur la population générale ou un sous-groupe de la population ne pré-
sentant pas de risque associé à un trouble des conduites. La « prévention
sélective » s’adresse à des individus ou à des groupes à risque du fait de fac-
teurs environnementaux, sociaux ou familiaux. Les interventions de préven-
tion sélective du trouble des conduites ciblent, par exemple, des personnes
habitant dans des zones urbaines sensibles, des enfants de parents en situa-
tion de précarité, des enfants de jeunes mères célibataires, des enfants vivant
dans un climat familial conflictuel, des enfants ayant des parents souffrant
d’addiction. La « prévention indiquée » cible des individus ou des groupes
présentant des facteurs de risque individuels ou manifestant des premiers
symptômes. Les programmes de prévention indiquée du trouble des condui-
tes s’adressent, par exemple, à des jeunes en échec scolaire, à des enfants
manifestant des comportements impulsifs et/ou agressifs, à des enfants pré-

Abréviations Auteurs Âge (ans)

Entretiens à large spectre K-SADS
ISC
DISC-IV

Orvaschel et coll, 1982
Kovacs, 1985
Shaffer et coll, 2000

6-16 
8-13 
6-17 

Échelles de comportement CBCL
CTRS
CPRS
ECBI
HSQ/ SSQ
SESBI-R

Achenbach, 1983
Conners, 1969
Conners, 1982
Robinson et coll, 1980
Barkley, 1997
Eyberg et coll, 1999

4-16 
3-17 
3-17 
2-12
4-11 
2-16 

Échelles d’agressivité OAS
BDHI
DIAS
CSBS/CSBT

Yudofsky et coll, 1986
Boone et Flint, 1988
Björkqvist et coll, 1992
Crick et Grotpeter, 1995 ; Crick, 1996

4-17 
12-17 
8-15 
8-11 

K-SADS : Kiddie Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia expanded ; ISC : Interview Schedule for
Children ; DISC-IV : NIMH Diagnostic Interview Schedule for Children – version 4 ; CBCL : Child Behavior Checklist ;
CTRS : Conners Teacher Rating Scale ; CPRS : Conners Parent Rating Scale ; ECBI : Eyberg Child Behavior
Inventory ; HSQ/ SSQ : Home and School Situations Questionnaires ; SESBI-R : Sutter-Eyberg Student Behavior
Inventory-revised ; OAS : Overt Aggression Scale ; BDHI : Buss-Durkee Hostility Inventory ; DIAS : Direct and Indirect
Aggression Scale ; CSBS/CSBT : Children’s Social Behavior Scale / Children’s Social Behavior Scale for Teacher
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sentant un diagnostic de trouble déficit de l’attention/hyperactivité
(TDAH) ou de trouble oppositionnel avec provocation (TOP).

Il existe peu de programmes de prévention portant spécifiquement sur le
trouble des conduites. La plupart des programmes visent souvent à prévenir la
délinquance, les comportements agressifs ou la violence en général. En
termes de mesures, les outils de diagnostic du DSM ou de la CIM ne sont
jamais utilisés dans les évaluations. Les effets des programmes sont estimés à
partir de mesures portant sur les comportements agressifs ou/et antisociaux
obtenues à partir de questionnaires standardisés ou de rapports officiels de jus-
tice ou de police. 

Des centaines de programmes de prévention contre la violence ont déjà été
mis en place, en particulier dans les pays anglosaxons. Cependant, seulement
une vingtaine d’entre eux ont pu être validés. Pour qu’un programme puisse
être considéré comme validé et qu’il puisse être qualifié d’evidence based pro-
gram, différents critères doivent être remplis : les méthodes d’interventions
doivent être en lien avec une théorie de référence ; le programme d’interven-
tion doit être décrit dans un manuel et la qualité de son implantation doit être
assurée ; l’efficacité de l’intervention doit être démontrée empiriquement
(plan quasi-expérimental rigoureux, effets positifs significatifs, réplication des
résultats sur au moins deux sites, données scientifiques disponibles…).

Les programmes validés de prévention du trouble des conduites font appel à
des méthodes d’interventions spécifiques. Ces méthodes peuvent être clas-
sées en fonction de la tranche d’âge concernée (petite enfance, enfance et
adolescence) et du groupe ciblé (jeunes, parents, enseignants, environne-
ment). Une ou plusieurs méthodes de prévention peuvent être utilisées au
sein d’un même programme ; on parle alors de programme uni- ou multimo-
dal. Ces méthodes sont intégrées au sein de programmes de prévention qui
peuvent être universels, sélectifs ou indiqués. Cependant, dans le cas de la
prévention du trouble des conduites, les interventions de prévention sélec-
tive et indiquée sont rarement différenciées. Il est fréquent qu’un même pro-
gramme soit utilisé pour ces deux types de prévention.

Méthodes de prévention du trouble des conduites et exemples de programmes
validés réalisés durant la petite enfance (0 à 3 ans)

Cible Méthodes de prévention Exemples de programmes

Parents Visites à domicile
Soutien parental : éducation pour la santé, 
développement des habiletés parentales,
counseling…

Elmira Home Visitation
The Perry Preschool Study

Enfants Développement des compétences sociales, 
cognitives et émotionnelles 

The Perry Preschool Study / The Preschool 
Curriculum comparison Study
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Les méthodes de prévention validées portant sur la petite enfance (0-3 ans)
se centrent principalement sur les parents et sur les enfants pour stimuler
leurs capacités d’auto-régulation de leur comportement. Il s’agit essentiel-
lement de visites à domicile et de soutien parental sous forme d’éducation
pour la santé, de développement d’habiletés parentales. En crèche et
maternelle, il s’agit de développer les compétences sociales, cognitives et
émotionnelles des enfants. L’Elmira Home Visitation et le Perry Preschool
Study / Preschool Curriculum Comparison Study ont fait leur preuve dans
ce domaine. Ces deux programmes sont de type sélectif-indiqué ; le premier
s’adresse à des enfants âgés de 0 à 2 ans et le second à des enfants de 3-4 ans.

Les autres méthodes validées se retrouvent dans les programmes de préven-
tion visant des enfants et des adolescents âgés de 3 à 16 ans. Les interven-
tions centrées sur les jeunes cherchent à développer les compétences
sociales, cognitives et émotionnelles telles que les capacités de résolution
de problèmes, les attitudes prosociales, la gestion de la colère, la compré-
hension des émotions, les capacités de raisonnement. La plupart des pro-
grammes validés a recours à cette stratégie d’intervention, en l’associant
ou non à une autre méthode. Un certain nombre de ces programmes (Lin-
king the Interests of Families and Teachers, Seattle Social Development
Project, Montreal Prevention Experiment, Fast Track) associent à ce volet
destiné à l’enfant des interventions ciblant les parents. Elles correspondent
le plus souvent à des formations qui favorisent le développement de capaci-
tés de régulation émotionnelle, la mise en place d’une discipline positive et
d’une meilleure communication. Des formations peuvent aussi être propo-
sées aux enseignants. Des programmes tels que le Seattle Social Develop-
ment Project et The Incredible Years Series visent à développer un
enseignement coopératif, un management proactif, des renforcements posi-
tifs, des capacités de résolution de problèmes…

Quelques programmes de prévention cherchent à agir sur l’environnement.
Deux méthodes ont été validées dans ce cadre : les interventions visant à amé-
liorer l’environnement scolaire (par exemple : School Transitional Environ-
ment Project, Olweus Bullying Program) et la mise en place d’adultes supports
(ou mentoring) dans le programme Big Brother/Big Sister of America.

Au-delà de ces méthodes validées, les données de recherche accumulées au
cours des vingt dernières années dans ce champ permettent de dégager les
caractéristiques des programmes de prévention efficaces. Les interventions
qui ont fait leurs preuves ont recours à des méthodes interactives qui
s’appuient sur l’expérience et vont bien au-delà d’une transmission d’infor-
mation. Elles s’inscrivent aussi dans la durée ; elles se déroulent sur plusieurs
années et ont un volume annuel supérieur à 20 heures. De plus, les program-
mes ayant recours à plusieurs méthodes et ciblant plusieurs facteurs (jeunes,
parents, enseignants…) ont démontré une plus grande efficacité. Il en va de
même pour ceux qui sélectionnent les méthodes d’intervention en fonction
de la population ciblée. La qualité de l’implantation est aussi un élément
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déterminant ; la notion de « programme efficace » ne prend sens qu’en
étroite association avec un contrôle important du processus d’intervention.
Enfin, les dernières données portant sur le développement de l’agressivité et
sur les facteurs associés mettent en avant les interventions sélectives ou
indiquées précoces (période périnatale et préscolaire) qui se centrent sur la
mère et favorisent le développement des habiletés parentales.

Méthodes de prévention du trouble des conduites et exemples de programmes
validés appliqués durant l’enfance et l’adolescence (3 à 16 ans)

Ainsi, il apparaît qu’au niveau international, de nombreuses méthodes et
plusieurs programmes de prévention validés sont disponibles. Cependant, la
situation française demeure problématique. Aucun programme de préven-
tion du trouble des conduites ou de la violence au sens large n’a été publié
dans la littérature scientifique. On peut faire l’hypothèse qu’il existe actuel-

Cibles Méthodes de prévention Exemples de programmes

Jeunes Développement des 
compétences sociales, 
cognitives 
et émotionnelles 

Second Step : programme universel unimodal (4-14 ans) 
Promoting Alternative Thinking Strategies : programme universel 
unimodal (6-10 ans)
Linking the Interests of Families and Teachers :
programme universel multimodal (6-10 ans) 
Seattle Social Development Project : programme universel 
multimodal (6-10 ans)
The Perry Preschool Study / The Preschool Curriculum 
Comparison Study : programme sélectif multimodal (3-4 ans)
Montreal Preventions Experiment : programme indiqué (7-9 ans)
Fast Track : programme multimodal indiqué (6-10 ans)

Parents Formation parentale : 
discipline positive, 
gestion de la colère 
de l’enfant, 
communication…

Linking the Interests of Families and Teachers : programme sélectif 
et indiqué
Seattle Social Development Project : programme sélectif et indiqué
Montreal Prevention Experiment : programme sélectif et indiqué
Fast Track : programme sélectif et indiqué
The Incredible Years Series : programme sélectif-indiqué 
multimodal (2-10 ans)

Enseignants Formation : 
enseignement 
coopératif, résolution 
de problèmes, 
management proactif, 
renforcement positif…

The Incredible Years Series : programme universel, sélectif, indiqué 
Seattle Social Development Project : programme universel, sélectif, 
indiqué

Environnement Amélioration de 
l’environnement scolaire

School Transitional Environment Project : programme universel 
unimodal (10-16 ans)
Olweus Bullying Program : programme universel unimodal 
(6-15 ans)

Support adulte
(mentoring)

Big Brother/Big Sister of America
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lement en France des interventions s’inscrivant dans le champ de la préven-
tion des comportements violents, mais que celles-ci demeurent isolées et
ponctuelles et ne sont pas élaborées à partir de la littérature empirique. De
plus, il semblerait qu’il y ait une absence d’évaluation contrôlée et scientifi-
quement validée. En effet, les évaluations françaises semblent se situer
davantage dans une démarche d’appréciation qui donne lieu à des éléments
descriptifs. Elles ne fournissent en réalité aucune information sur les effets de
l’intervention et sur sa potentielle efficacité.

La prise en charge psychothérapique 
combine différentes modalités de traitement 

La prise en charge du trouble des conduites doit, dans la mesure du possible,
associer des modalités multiples – car complémentaires – de traitement. Les
modalités de prise en charge dites « psychosociales » intègrent des interven-
tions à la fois parentales, concernant l’enfant lui-même et parfois les ensei-
gnants. L’objectif général de cette prise en charge peut se décliner en quatre
points : 
• développer un système de soutien et d’étayage social pour l’ensemble de la
famille ; 
• favoriser les contacts de l’enfant présentant un trouble des conduites avec
des pairs « prosociaux » ; 
• limiter les contacts de l’enfant présentant un trouble des conduites avec
des pairs « antisociaux » ; 
• augmenter le soutien scolaire et les interactions avec les enseignants. 

Les traitements qui apparaissent les plus efficaces selon les études contrôlées
réalisées dans les pays anglosaxons et aux États-Unis sont fondés sur la prise
en charge de la globalité de la famille du jeune présentant un trouble des
conduites. Réalisé par un thérapeute formé et expérimenté, le programme
« Functional family therapy » (FFT) se déroule en trois phases sur une dou-
zaine de sessions s’étalant sur une période de trois mois, souvent au domicile
pour les cas les plus difficiles. La phase dite d’ « engagement et motivation »
a pour but de favoriser l’alliance thérapeutique avec chaque membre de la
famille par une réduction des marques de distance (culturelles et/ou socia-
les), une grande disponibilité et une attitude respectueuse facilitant la con-
fiance et les échanges. Au cours de la deuxième phase, l’entraînement des
parents (parent training) consiste à changer les modalités d’interactions
dans la famille en facilitant la communication et en développant les techni-
ques de résolution de problème. La troisième phase dite de « généralisation »
vise à étendre ou élargir les changements interactionnels positifs obtenus
dans la famille aux relations avec d’autres systèmes communautaires, de
santé mentale, ou encore avec les autorités de justice. L’ensemble des don-
nées montre que ce programme diminue de façon significative les récidives
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de comportements antisociaux graves chez les jeunes présentant un trouble
des conduites et diminue également la gravité des comportements antiso-
ciaux en cas de récidives. Enfin, l’amélioration obtenue est durable, avec des
résultats stables observés jusqu’à 5 ans. 

Des livres (Living with children) ou encore des bandes vidéo facilitent et
renforcent le travail quotidien des parents, et donc leur adhésion au pro-
gramme. L’efficacité est supérieure si le support vidéo est utilisé avec un
groupe de discussion supervisé par un thérapeute. Des exercices structurés et
quotidiens permettent aux parents de généraliser et d’appliquer au domicile
familial le comportement et les techniques qu’ils ont appris au centre
thérapeutique : renforcement du comportement de l’enfant, application de
limites, approche non violente du respect de la discipline et des règles, réso-
lution de problèmes… 

Si le programme est ciblé sur l’enfant, il vise à développer l’empathie, le
contrôle de la colère, les relations amicales, la communication et également
les rapports avec l’école et les enseignants. L’association d’un programme
« enfant » au programme « parent » améliore les résultats de chaque pro-
gramme individuel en termes de capacités d’adaptation, de comportement et
de résolution de problème. 

Les thérapies multisystémiques (Multisystemic therapy, MST) s’appuient sur
une évaluation précise des milieux dans lesquels vit et évolue le jeune
(famille, établissement scolaire, cercle des copains, voisinage, quartier d’habi-
tation) et de l’interaction de tous ces systèmes pour identifier les facteurs
déterminants inhérents aux problèmes. L’objectif de la prise en charge vise à :
promouvoir l’éloignement des pairs « déviants » (mauvais exemple…) ; ren-
forcer les liens avec les groupes conventionnels tels que la famille et l’école ;
augmenter les compétences familiales favorisant la discipline et la
surveillance ; augmenter les compétences sociales et académiques de l’adoles-
cent. Les thérapeutes utilisent des techniques variées : thérapie familiale,
interventions dans les établissements scolaires, techniques cognitives et/ou
comportementales… Le programme est réalisé par une équipe de 3-4 théra-
peutes formés, étroitement supervisés et pouvant intervenir 24h/24, sept jours
sur sept. La durée du programme varie de trois à cinq mois en moyenne ; ce
programme représente environ une soixantaine d’heures d’interventions
directes, auprès de la famille et du jeune essentiellement, mais aussi auprès du
réseau social. Il est très important d’établir une relation de collaboration entre
les parents et les enseignants. Dans des études contrôlées, les thérapies multi-
systémiques ont montré leur efficacité et la réduction à long terme de l’acti-
vité criminelle, des actes violents, des arrestations pour abus de substance ou
encore des placements voire des incarcérations chez les jeunes présentant un
trouble des conduites. De même, les récidives sont fortement diminuées. 

Des pensionnats ou « centres » spécialisés, souvent dans des endroits reculés et
isolés, ont été proposés pendant des décennies comme réponse « thérapeutique
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» et sociale de choix pour les jeunes adolescents délinquants et agressifs. Outre
l’aspect économique (coût très élevé, nécessité d’un personnel de surveillance
et de sécurité), il apparaît que cette stratégie de regroupement d’adolescents
délinquants, au lieu de diminuer les problèmes de comportement, a plutôt ten-
dance à élargir le répertoire des comportements agressifs au contact des pairs
« déviants ». Ces résultats décevants ont conduit à développer des program-
mes de prise en charge des jeunes avec trouble des conduites, dans des familles
d’accueil. Ces programmes (Treatment foster care) utilisent les techniques de
guidance parentale, à la fois pour la famille biologique et la famille d’accueil,
avec un encadrement par une équipe composée de thérapeutes et d’un supervi-
seur expérimenté à temps plein. La famille d’accueil est contactée chaque jour
par le superviseur pour faire le point du comportement de la journée et éven-
tuellement ajuster le traitement. Un ensemble de procédures est proposé pour
obtenir une modification durable du comportement du jeune. On apprend éga-
lement aux familles à travailler en collaboration et en relation avec l’école.
Elles participent à des thérapies avec la famille biologique lorsque cela est pos-
sible car le but du programme reste le retour dans la famille biologique (ou
adoptive). Les résultats obtenus par ce programme comparé au placement en
centre rééducatif ont montré que les jeunes adhéraient mieux à la prise en
charge, s’en soustrayaient moins fréquemment et allaient plus souvent au terme
du programme de traitement. Durant le suivi, un nombre total de journées
d’incarcération plus faible a été constaté et les jeunes présentaient moins de
récidives que les autres. Comme pour les autres modèles de traitement, le chan-
gement dans la gestion familiale du comportement de l’enfant (lié au parental
training) et la mise à distance de pairs « déviants » apparaissent comme les élé-
ments déterminants de l’amélioration générale. 

Enfin, les thérapies s’appliquant spécifiquement à l’enfant (Individually
focused interventions) ont pour objectif d’améliorer ses compétences socia-
les, c’est-à-dire ses aptitudes à la sociabilité. En travaillant, avec un théra-
peute, le jeune apprend à élaborer des stratégies de résolution de problème
grâce à des jeux de rôle et des mises en situation. De manière plus générale,
les interventions cognitivo-comportementales ciblées sur l’enfant ont globa-
lement un effet léger à modéré sur les comportements agressifs et antiso-
ciaux, et seraient plus efficaces chez les sujets à partir de 10-11 ans. Il semble
que l’association de ce traitement, éprouvé dans d’autres troubles comme
l’hyperactivité, à un programme d’entraînement parental soit le plus à même
de normaliser durablement les comportements de l’enfant. 

Un traitement pharmacologique 
peut intervenir en deuxième intention 

Le traitement pharmacologique du trouble des conduites s’inscrit dans une
stratégie globale de prise en charge multimodale, hiérarchisée en fonction
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des priorités. Il intervient souvent en seconde intention, sauf situation
d’urgence (violence, hétéro- ou auto-agressivité…).

Il n’existe pas de traitement pharmacologique spécifique, a fortiori curatif
du trouble des conduites. Des traitements peuvent néanmoins être proposés,
qui ont pour l’essentiel une action anti-agressive. Différentes classes phar-
macologiques ont été étudiées dans cette indication, avec souvent un
rationnel d’utilisation lié aux connaissances acquises sur la neurobiologie de
l’agressivité et de l’impulsivité, qui impliquent entre autres les systèmes
dopaminergique, sérotoninergique et GABAergique. L’essentiel des don-
nées en termes d’efficacité et de tolérance a d’abord été obtenu chez
l’adulte, le plus souvent dans d’autres indications que le trouble des condui-
tes. Comme pour le reste des connaissances en psychopharmacologie de
l’enfant et de l’adolescent, on ne dispose que de très peu de données spécifi-
ques de cette tranche d’âge et issues d’études avec une méthodologie con-
trôlée. Une revue de la littérature des vingt dernières années cite moins
d’une trentaine de publications sur le sujet, dont une dizaine seulement
avec une méthodologie contrôlée (environ 500 sujets de 6-18 ans). Moins
de dix études concluent à une efficacité des molécules testées dans le trou-
ble des conduites. 

Globalement, trois grandes classes thérapeutiques ont été évaluées : les anti-
psychotiques, les psychostimulants et les thymorégulateurs.

Alors que les antipsychotiques sont très largement prescrits dans le cadre
de comportements avec agressivité, seules quatre études contrôlées ont été
réalisées dans le trouble des conduites, dont deux avec des neuroleptiques
classiques (halopéridol, molindone), et deux avec des antipsychotiques de
nouvelle génération (la rispéridone, l’olanzapine). Ces derniers composés
ont un profil pharmacologique intéressant (antagonisme à la fois des récep-
teurs sérotoninergiques et dopaminergiques), qui cible des systèmes neuro-
biologiques impliqués de façon importante dans l’agressivité. Ils ont
également un avantage en terme de tolérance sur les neuroleptiques classi-
ques, surtout pour ce qui concerne les effets neurologiques comme les dys-
kinésies tardives. Les données obtenues sont toutes positives en terme
d’efficacité sur l’agressivité, et ces résultats sont étayés par les études en
ouvert et rapports de cas. Les effets secondaires rapportés sont classiques
(prise de poids, sédation, dystonie…), mais les nombreuses études à moyen
terme réalisées pour la rispéridone dans d’autres indications comme
les troubles envahissants du développement vont dans le sens d’une bonne
tolérance. À la différence du lithium ou des anticonvulsivants, l’efficacité
des antipsychotiques est immédiate sur la dimension d’agitation et d’agres-
sivité, et ils ont une indication privilégiée dans les situations aiguës et
urgentes.

Les psychostimulants sont des produits qui, à la différence des antipsychoti-
ques, vont stimuler les fonctions cognitives exécutives. Ils permettent de
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diminuer l’impulsivité en favorisant l’inhibition, et donc un meilleur con-
trôle comportemental. Ces produits, qui augmentent essentiellement la
transmission cérébrale dopaminergique, mais aussi à un moindre degré nora-
drénergique et sérotoninergique, sont prescrits à titre thérapeutique dans le
trouble déficit d’attention/hyperactivité (TDAH), dont on sait qu’il s’agit
du premier trouble comorbide associé au trouble des conduites. Des essais
thérapeutiques (7 études contrôlées) ont donc été réalisés avec le méthyl-
phénidate dans le trouble des conduites (il existait une comorbidité TDAH
pour 6 des 7 études). Le méthylphénidate aurait une certaine efficacité sur
les manifestations d’agressivité pour les formes modérées du trouble des con-
duites, et la tolérance au traitement est globalement très bonne (essentielle-
ment des effets négatifs sur l’appétit et le sommeil). 
Concernant les thymorégulateurs, et plus spécifiquement le lithium, sept
études contrôlées donnent des résultats mitigés en terme d’efficacité, puisque
trois études sont négatives. Les données sont plus concordantes en termes de
tolérance et d’effets secondaires, lesquels sont fréquents (prise de poids,
acné, troubles digestifs, polyurie...) et parfois graves (insuffisance rénale,
hypothyroïdie...). Ces effets posent des problèmes d’adhésion et d’obser-
vance du traitement, dans une population naturellement peu encline aux
contraintes, d’autant que le faible index thérapeutique du lithium oblige à
des prélèvements sanguins répétés pour la mesure des taux plasmatiques pen-
dant le traitement. Le lithium aurait néanmoins une indication préféren-
tielle dans le trouble des conduites associé à un trouble bipolaire.
D’autres molécules thymorégulatrices appartenant aux anticonvulsivants ont
été évaluées avec des résultats récents et très encourageants pour le val-
proate de sodium (deux études contrôlées positives). Les contraintes de sur-
veillance biologique (dosage régulier du taux plasmatique) sont présentes
mais moindres qu’avec le lithium du fait d’un index thérapeutique plus large
qui diminue les risques. Leur indication préférentielle serait, comme pour le
lithium, l’association à un trouble bipolaire ou, plus largement, à des fluctua-
tions de l’humeur.
Du fait de l’implication fondamentale du système sérotoninergique dans la
physiopathologie de l’agressivité et de l’impulsivité, des essais ont été réalisés
avec des inhibiteurs de recapture de la sérotonine (ISRS) ou des agonistes
(non spécifiques) des récepteurs sérotoninergiques comme la buspirone. Chez
l’enfant et l’adolescent, on ne rapporte à ce jour que deux études : une étude
« ouverte » avec la trazodone, donnant des résultats positifs sur plusieurs
symptômes du trouble des conduites, et une autre, avec du citalopram chez
des enfants/adolescents agressifs présentant un trouble des conduites, rappor-
tant également une diminution des manifestations d’agressivité. Les effets
secondaires étaient modérés, associant des céphalées, une sédation et des cau-
chemars.

De manière plus anecdotique, des essais portant sur un nombre réduit de
sujets ont été réalisés avec une méthodologie non contrôlée pour les agonis-
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tes alpha2-adrénergiques (clonidine), les antagonistes bêta-adrénergiques,
les benzodiazépines ou encore les antagonistes opiacés comme la naltrexone.
Des résultats encourageants ont été rapportés pour la clonidine dans une
étude pilote ouverte, avec une corrélation entre la diminution de l’agressi-
vité et l’augmentation des taux plasmatiques de GABA à la suite du traite-
ment.

Lors d’un trouble des conduites avéré et évolutif, une stratégie de traitement
doit être organisée et adaptée à chaque sujet. Elle doit s’élaborer à partir
d’une évaluation précise du trouble lui-même mais aussi des troubles associés
très fréquents.

Le modèle animal peut compléter l’étude 
des comportements associés au trouble des conduites

De tous les comportements sur lesquels éthologistes et comportementalistes
se sont penchés, l’agression est celui qui a conduit au plus grand nombre
d’écrits, et à juste titre puisque ces conduites constituent probablement un
des moteurs de l’évolution des espèces et de la structuration des territoires.
Cependant, de sérieux problèmes de choix de facteurs émergent à partir du
moment où ces conduites sont étudiées au laboratoire, c’est-à-dire où l’expé-
rimentateur doit épurer la situation afin d’obtenir des métriques mesurant
l’effet des facteurs. 

En outre, l’étude des conduites agonistiques chez l’animal permet la mise en
évidence d’un ensemble de corrélats comportementaux qui bénéficie à la
compréhension du trouble des conduites chez l’homme. C’est le cas de l’hyper-
activité motrice, des troubles attentionnels et des troubles anxieux, qui cons-
tituent des domaines richement abordés chez l’animal de laboratoire. 

Les éthologistes, puis les biologistes et les généticiens ont opéré deux gran-
des classifications des conduites agonistiques en distinguant l’agression
« défensive » délivrée en réponse à des attaques, de l’agression « offensive »
typique de l’interaction entres mâles et dans laquelle on peut associer l’agres-
sion de prédation au terme de laquelle le sujet attaqué est tué et mangé, et
qui parfois est indépendante de la motivation alimentaire de faim propre-
ment dite. Il existe par ailleurs, d’autres types d’agression : l’agression ludi-
que des sujets pré-pubères, et l’agression maternelle caractéristique de la
femelle allaitante qui a comme fonction de défendre la portée contre un
mâle agressif. Ces différentes conduites agressives, qui se différencient claire-
ment par les segments comportementaux mis en jeu dans chacune d’elles,
sont parfaitement bien décrites et caractérisées. 

L’étude des facteurs étiologiques exogènes des conduites agressives chez
l’animal de laboratoire, tant pré- que postnatals s’est appuyée sur le para-
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digme du stress. Un stress (physique ou social) peut être utilisé pour étudier
les réactions de l’animal. Il est essentiel de distinguer l’importance de la
dimension temporelle du stress dans ses effets sur les conduites agonistiques.
Les travaux rapportés dans la littérature montrent que les sujets stressés
chroniquement présentent davantage de comportements d’agression que les
sujets témoins, alors que ceux stressés de manière unique (un seul événe-
ment de nature sévère) voient leur agressivité diminuer. Ces effets différen-
tiels du stress sur l’agression, selon qu’il est subi de manière aiguë ou
chronique, ouvrent des perspectives quant à l’analyse étiopathologique des
événements de vie dans leur dimension temporelle (durée, répétition).

L’interaction de cette dimension temporelle du stress (la chronicité) avec sa
dimension énergétique (l’intensité des stresseurs) semble également partici-
per à l’étiologie de l’hyperactivité motrice, des processus d’attention et des
phénomènes de désinhibition si souvent associés chez l’homme au trouble
des conduites.

Chez le rongeur, un stress chronique, multiple, imprévisible, d’intensité très
modérée pendant 3 à 8 semaines augmente l’exploration et l’activité. À
l’inverse, des facteurs de stress variés et réputés imprévisibles, mais beaucoup
plus sévères, réduisent l’activité motrice. Quant à l’exposition aiguë à un
stress sévère de contention pendant un temps relativement court, elle induit
une augmentation de la locomotion sans affecter l’exploration. Mais lorsque
cette contrainte dure notablement, les rats présentent 24 heures plus tard
une diminution globale de l’activité locomotrice.

On peut donc admettre l’existence d’une liaison stress–motricité. En fonc-
tion de la sévérité énergétique du stress, les conduites motrices du sujet
s’orienteraient vers le pôle ralentissement ou agitation. Ainsi, les stress chro-
niques sembleraient avoir un effet inverse et plus complexe, en entraînant
les sujets vers un pôle « impulsivité » de la dimension « psychomotricité »,
compatible avec une baisse de la sérotonine cérébrale. 

L’indifférence attentionnelle à l’environnement induit également une indif-
férence aux risques et aux dangers de cet environnement. C’est ce qui ressort
clairement du comportement d’animaux chroniquement stressés confrontés
à des situations « à risque » (comme la marche au dessus du vide sur une sur-
face instable). Ce type de comportement « d’insouciance du danger » illus-
trerait un phénomène de désinhibition offrant des ressemblances avec l’effet
observé de certains anxiolytiques. De la même manière, l’hyperactivité des
animaux stressés observée lors de tâches d’exploration libre refléterait un
déficit d’habituation, autrement dit une incapacité à inhiber les informa-
tions non pertinentes de l’environnement. Ainsi, le stress chronique de
faible intensité (modélisant des évènements de vie chroniquement stres-
sants) a un effet majeur sur l’attention sélective et se manifeste par une
désinhibition comportementale importante. L’augmentation de la réactivité
psychomotrice de ces animaux peut être abordée, comme chez l’enfant hyper-
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actif, sous l’angle des processus attentionnels et de leurs conséquences sur les
processus d’inhibition.

En outre, ces effets de l’environnement (stress) se sont avérés non univoques
en majorant ou minorant la réponse agressive selon l’état du sujet (âge, état
hormonal…). Les confrontations à un environnement violent (cohabitation
avec des sujets agressifs) subies plus ou moins précocement dans la vie de
l’individu ont permis de mettre en évidence une période sensible relative-
ment courte se situant pendant la puberté et au cours de laquelle la cohabi-
tation avec la violence joue effectivement un rôle « vulnérabilisant ». Cette
cohabitation précoce pubertaire avec des sujets violents induit une transfor-
mation de l’agression ludique parfaitement bien identifiée en une agression
de type « adulte » elle aussi parfaitement bien caractérisée. Il en est de
même de l’isolement social qui semble avoir un effet inverse selon qu’il se
situe avant (augmentation de l’agressivité) ou après (augmentation de la
passivité) cette période critique. 

Le rapprochement entre les travaux sur l’agressivité du petit animal de labo-
ratoire et les études épidémiologiques et neurobiologiques du trouble des
conduites chez l’enfant et l’adolescent permet de mettre en évidence une
relation inverse entre conduites agressives et anxiété. Dans ce domaine des
corrélats psychobiologiques des conduites agressives, les travaux sur le rat et
la souris ouvrent un champ explicatif à forte valeur heuristique grâce au
décryptage possible de deux variables essentielles dans l’agression : la peur
(difficilement accessible expérimentalement chez l’homme) et l’anxiété. La
possibilité de distinguer ces deux variables chez l’animal a permis de mettre
en évidence une indépendance entre agression et anxiété (comme entre
agression et substances anxiolytiques) et une relation directe entre agressi-
vité et peur, elle-même indépendante des réactions anxieuses. Ce domaine
d’exploration peut ouvrir des voies pharmacologiques nouvelles pour le trai-
tement du trouble des conduites.

Les recherches biologiques, neurobiologiques 
et en neuroimagerie ouvrent des pistes pour mieux 
comprendre le trouble des conduites

Les recherches en biologie dans le domaine de l’agressivité et de la violence
sont relativement récentes. Elles ont permis de mettre en évidence des parti-
cularités biologiques possiblement en lien avec le trouble des conduites. 

Des taux anormalement bas de cholestérol dans le sérum ont été rapportés
chez des hommes auteurs d’agressions violentes et chez des patients ayant
commis des tentatives de suicide à caractère violent. Une éventuelle rela-
tion causale entre des taux bas de cholestérol dans le sang et un comporte-
ment agressif/violent est suggérée par le fait que des singes soumis à un
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régime appauvri en cholestérol peuvent développer ce type de comporte-
ment. Par ailleurs, ont été décrits des épisodes d’irritabilité sévère, d’agressi-
vité, voire des pulsions de torture et de meurtre chez des sujets traités par des
médicaments hypocholestérolémiants (statines). Cependant, d’autres obser-
vations ne confirment pas ces données, montrant que les relations entre des
taux bas de cholestérol sanguin et un comportement agressif/violent sont
complexes, et probablement sous le contrôle de paramètres multiples, varia-
bles d’un individu à un autre, et qui restent à identifier.

Les désordres comportementaux occasionnellement associés à de faibles taux
circulants de cholestérol pourraient résulter de modifications induites des
neurotransmissions sérotoninergique, dopaminergique et/ou GABAergique
au niveau cérébral. Cependant, les données actuellement disponibles restent
relativement peu documentées à cet égard.

Il est généralement admis qu’une hypoactivité sympathique périphérique peut
être en relation avec une certaine indifférence sociale, une faible réactivité
émotionnelle (par exemple en réponse à une punition), un déficit attention-
nel et une impulsivité. Chez des enfants et adolescents (entre 6 et 16 ans)
présentant un trouble des conduites, des taux plasmatiques anormalement bas
d’activité de la dopamine bêta-hydroxylase, l’enzyme libérée en même temps
que la noradrénaline en réponse à l’activation des fibres sympathiques, ont
été rapportés. En cohérence avec ces données, la fréquence cardiaque, direc-
tement sous le contrôle du système sympathique, est souvent décrite comme
étant plus faible en moyenne chez de jeunes garçons (11-12 ans) présentant
un trouble des conduites et un comportement agressif/impulsif que chez des
enfants témoins, non agressifs. Cependant, cette relation entre fréquence car-
diaque et conduites antisociales/agressives semble disparaître au cours du
développement, et ne pas être retrouvée chez l’adulte.

D’autres observations, en cohérence avec celles concernant le système sym-
pathique, suggèrent que le trouble des conduites pourrait être en relation
avec une hypoactivité de l’axe du stress, sans doute aussi en liaison avec le
déficit émotionnel et la relative indifférence sociale observée chez les sujets
concernés. Un lien causal entre un niveau bas de cortisol circulant et un
trouble des conduites peut être envisagé sur la base d’observations rapportées
chez l’animal.

Des liens initialement postulés entre des taux élevés de testostérone dans le
sang et un comportement agressif/violent ne présentent pas de caractère systé-
matique, et pourraient ne concerner que certains sujets, qui restent d’ailleurs à
mieux caractériser au plan génétique, tempéramental et biologique. 

D’après de très nombreuses données de biologie clinique, la sérotonine
(5-hydroxytryptamine ou 5-HT), via les fluctuations affectant son précur-
seur de synthèse, le tryptophane périphérique, pourrait jouer un rôle impor-
tant dans le trouble des conduites et le passage à l’acte violent. D’une
manière générale, une diminution induite de la concentration plasmatique
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de cet acide aminé essentiel (apporté exclusivement par l’alimentation chez
l’homme et chez le rongeur) exacerbe les conduites agressives. A contrario,
l’apport accru de tryptophane peut entraîner une réduction de ces conduites.
Cependant, ces effets restent relativement discrets et ne sont pas toujours
reproductibles.

Ainsi, des particularités biologiques périphériques ont pu être mises en rela-
tion avec d’autres particularités neurobiologiques concernant certains neuro-
transmetteurs dans le système nerveux central. 

De plus, les données issues de ces travaux ont pu être croisées avec celles
concernant les mécanismes d’action neurobiologiques de psychotropes agis-
sant sur ces comportements, en particulier les neuroleptiques, les antidépres-
seurs, les tranquillisants. La prise en compte des cibles moléculaires à
l’origine des effets psychotropes de ces différentes classes de médicaments
laisse à penser que la sérotonine, les catécholamines – notamment la dopa-
mine – et le GABA sont des neuromédiateurs impliqués dans l’impulsivité,
l’agressivité, voire les autres manifestations comportementales du trait per-
sonnalité antisociale. Les dosages effectués chez l’homme, y compris dans la
tranche d’âge scolaire, et surtout l’étude de modèles animaux confirment
cette inférence. Cependant, d’autres molécules neuroactives, en particulier
des neuropeptides (substance P, arginine-vasopressine, corticolibérine…),
jouent également un rôle important dans les mécanismes neurobiologiques
qui sous-tendent les comportements, y compris l’impulsivité et l’agressivité.

En parallèle, le développement de modèles animaux pertinents, en particu-
lier chez les rongeurs (rat, souris, y compris des lignées génétiquement modi-
fiées), mais aussi chez les primates, a permis d’affiner les connaissances sur
les neuromédiateurs et neurohormones tels que les monoamines et certains
neuropeptides impliqués dans le contrôle et l’expression de comportements
impulsifs et agressifs et le passage à l’acte violent. En particulier, la mise en
évidence d’une exacerbation de l’impulsivité et de l’agressivité chez des
souris mutantes dépourvues du récepteur 5-HT1B de la sérotonine a contri-
bué à stimuler les recherches en vue de développer des agonistes de ce récep-
teur susceptibles, au contraire, de réduire les comportements impulsifs et
agressifs. De fait, de tels composés (appelés « serenics ») ont été obtenus,
mais la diminution progressive de leur efficacité lors d’un traitement répété
n’a pas permis d’aboutir à des molécules psychoactives ayant un réel intérêt
pour la clinique.

Enfin, le développement récent des techniques de neuroimagerie laisse augu-
rer d’une nouvelle ère dans les recherches sur les mécanismes neurobiologi-
ques qui sous-tendent les comportements impulsifs, agressifs et violents, avec
l’identification des circuits neuronaux concernés. Les structures limbiques
(hippocampe, hypothalamus, septum, amygdale, noyau du lit de la strie ter-
minale) et les aires cingulaire antérieure et orbito-frontale du cortex pré-
frontal sont identifiées comme étant les zones cérébrales qui présentent des
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modifications d’activité directement en relation avec des manifestations
comportementales impulsives, agressives et violentes. De fait, on sait
aujourd’hui que les structures limbiques jouent un rôle clé dans le contrôle
des émotions, et que la capacité d’auto-contrôle, la motivation et le passage
à l’acte mettent en jeu les cortex cingulaire antérieur et orbito-frontal. Or,
c’est précisément au niveau de ces régions que sont observées des modifica-
tions d’activité des systèmes neuronaux utilisant les monoamines et autres
neuropeptides qui jouent manifestement un rôle dans l’expression et le con-
trôle de ces comportements. En l’occurrence, le déficit sérotoninergique qui
a été rapporté en association avec l’impulsivité et l’agressivité pourrait con-
cerner les cortex cingulaire antérieur et orbito-frontal où l’on trouve une
forte densité de certains récepteurs de la sérotonine. Ce déficit pourrait être
à l’origine d’une moindre capacité des efférences corticales à inhiber les
structures sous-corticales responsables du passage à l’acte agressif, violent. Le
renforcement des contrôles sérotoninergiques en particulier, et monoami-
nergiques en général, par diverses interventions environnementales et/ou
pharmacologiques pourrait ainsi corriger un déficit fonctionnel au niveau du
cortex frontal. À l’heure actuelle, l’hypothèse qui est retenue en priorité est
que ce déficit fonctionnel s’est installé au cours de l’enfance et de l’adoles-
cence. De fait, il est établi que le cortex préfrontal est la dernière région
cérébrale à se différencier chez l’homme, et que sa connectivité sous
l’influence de multiples paramètres génétiques et environnementaux (éduca-
tion) n’est véritablement achevée qu’à la fin de l’adolescence. La période de
l’enfance et de l’adolescence est donc critique pour la construction de la per-
sonnalité, via la maturation progressive des différents systèmes de neuro-
transmission en particulier dans cette zone du cerveau. En d’autres termes, le
trouble des conduites pourrait être en rapport, au moins en partie, avec une
altération de nature développementale des circuits cortico-sous-corticaux
impliqués dans le contrôle de l’impulsivité, de l’agressivité et des interac-
tions sociales. Il est raisonnable de penser que le développement des techni-
ques de neuroimagerie fonctionnelle et l’élucidation des mécanismes
d’action neurobiologiques des psychotropes présentant une certaine effica-
cité à réduire le trouble des conduites, le TDAH et le TOP contribueront à
affiner les connaissances sur l’étiopathogénie de ces affections, voire à ouvrir
de nouvelles perspectives pour leur traitement.
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Recommandations

L’avancée des connaissances au plan clinique, cognitif, neuroanatomique,
biologique et génétique concernant le trouble des conduites et les troubles
souvent associés permet d’élaborer des propositions d’action concernant le
repérage, le diagnostic, la prise en charge et la prévention de ce trouble.
Cependant, des questions demeurent et nécessitent la poursuite des recher-
ches au niveau des interactions entre les facteurs de risque individuels et
environnementaux afin d’améliorer la prise en charge et la prévention.

Le trouble des conduites, le trouble oppositionnel avec provocation (TOP)
et le trouble déficit de l’attention/hyperactivité (TDAH) chez l’enfant sont
regroupés sous la rubrique de « trouble du comportement perturbateur » dans
les deux grandes classifications internationales (DSM et CIM). La question
de la distinction entre trouble oppositionnel et trouble des conduites reste
posée puisque les deux grandes classifications ne l’abordent pas de la même
façon. Si la plupart des enfants avec un trouble des conduites présente égale-
ment un trouble oppositionnel, en revanche, tous les enfants avec un trouble
oppositionnel ne développent pas un trouble des conduites. La plupart des
études longitudinales signale que le trouble oppositionnel précède le trouble
des conduites. Aussi s’agit-il de variantes d’un même trouble latent dont l’un
a tendance à se développer plus tôt que l’autre ?

Il est également important de distinguer le comportement antisocial persis-
tant et celui qui se limite à la période de l’adolescence. Le premier se caracté-
rise par sa précocité, son association avec l’hyperactivité et des déficits
cognitifs. Les facteurs familiaux incluant le comportement antisocial des
parents et le dysfonctionnement au sein de la famille sont prédominants. Dans
le deuxième, l’influence des pairs est plus importante. La question de savoir si
ces deux formes sont réellement distinctes ou si elles sont l’expression diffé-
rente d’une même vulnérabilité n’est pas résolue. Le comportement antisocial
qui s’accompagne d’hyperactivité apparaît avec une composante génétique
plus forte et une prédominance masculine. La co-occurrence d’un TDAH et
d’un comportement antisocial définit-elle un type particulier de trouble du
comportement perturbateur ? Alternativement, la survenue d’un TDAH pré-
dispose-t-elle au développement d’un comportement antisocial ? Peu d’études
tentent d’appréhender cette relation dans une perspective longitudinale
depuis la petite enfance alors que la compréhension des mécanismes sous-ten-
dant cette comorbidité a des implications importantes au plan thérapeutique.

C’est le cumul de plusieurs expériences défavorables qui semble jouer un rôle
dans la survenue, la persistance et la sévérité du trouble des conduites. Il est
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aujourd’hui admis que des facteurs individuels (génétique, tempérament,
personnalité) peuvent rendre les sujets plus vulnérables aux stress environ-
nementaux. Une priorité est donc d’étudier les interactions gène-environne-
ment. Le mécanisme causal peut se concevoir comme une interaction
dynamique entre plusieurs facteurs de nature différente. 

Même si la multiplicité des facteurs en cause rend le trouble des conduites
difficile à traiter, des interventions ayant fait la preuve de leur efficacité
existent. Elles se situent dans le champ de la guidance parentale, de la remé-
diation cognitive (entraînement à la résolution de problèmes) et des théra-
pies prenant en compte tous les milieux de vie de l’enfant et l’adolescent.
Cependant, des différences individuelles marquées apparaissent dans les
réponses à ces diverses interventions. Il est important d’en comprendre les
raisons pour définir les éléments des programmes susceptibles d’apporter un
bénéfice. Pour pallier ces difficultés, la plupart des programmes propose plu-
sieurs types d’intervention.

Former et informer 

Sensibiliser les familles, les enseignants et le public en général 
à la reconnaissance des symptômes précoces du trouble des conduites

Contrairement à l’idée reçue, le trouble des conduites ne se manifeste pas
uniquement à l’adolescence. Deux tiers des adolescents présentant un trou-
ble des conduites l’avaient déjà pendant l’enfance. Il s’agit le plus souvent de
garçons. Le trouble oppositionnel avec provocation et le trouble déficit de
l’attention/hyperactivité sont fréquemment associés au trouble des condui-
tes. Ce dernier se prolonge à l’âge adulte par un trouble de la personnalité
antisociale. Le trouble des conduites peut se manifester par plusieurs symptô-
mes classés dans quatre catégories : conduites agressives envers des personnes
ou des animaux ; destruction de biens matériels sans agression physique ;
fraudes ou vols ; violations graves de règles établies. Au cours du développe-
ment de l’enfant, ces symptômes s’expriment à la maison, à l’école ou à
l’extérieur, de manière spécifique selon l’âge de l’enfant et de l’adolescent. Ils
doivent être différenciés des conduites normales des enfants. Ainsi, les mani-
festations telles que les agressions physiques, les mensonges, les vols d’objets,
relativement fréquentes chez le petit enfant, ne deviennent « anormales »
que si elles sont très fréquentes et perdurent au-delà de l’âge de 4 ans.
À l’adolescence, de tels actes ont des conséquences plus importantes. 

Le groupe d’experts recommande d’informer le public sur les différents symp-
tômes du trouble des conduites et sur leurs caractéristiques en fonction de
l’âge du sujet. Une information validée sur les symptômes et les facteurs de
risque du trouble des conduites pourrait être diffusée sur un site internet ins-
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titutionnel et à disposition dans les centres de consultation. Ce dispositif
d’information devrait favoriser un repérage et une prise en charge précoce
du trouble des conduites. 

L’absentéisme, les incivilités à l’école et les situations d’échec scolaire ont
été reliés au trouble des conduites. Le groupe d’experts recommande d’infor-
mer les enseignants sur les différentes expressions comportementales du
trouble des conduites et de les sensibiliser à une collaboration avec les pro-
fessionnels de santé pour une intervention plus précoce auprès des enfants et
adolescents. 

De nombreux travaux ont montré un lien significatif entre l’exposition à la
violence véhiculée par les médias et les comportements agressifs des jeunes.
Le groupe d’experts souligne l’intérêt d’informer les familles sur les effets
potentiellement néfastes des spectacles télévisés ou des jeux vidéo véhicu-
lant un contenu violent, et ceci plus particulièrement chez les enfants expri-
mant déjà des comportements violents ou une attirance pour ce type de
divertissement.

Former les médecins et les autres professionnels de santé 
à la reconnaissance d’un trouble des conduites

Le trouble des conduites est défini comme trouble mental dans la classifica-
tion internationale des maladies (CIM-10), le DSM-IV et la classification
française des troubles mentaux selon plusieurs critères qui se rejoignent. 

Le groupe d’experts recommande que les professionnels de santé puissent
prendre connaissance de ces critères à travers la formation initiale et la for-
mation continue. Les intervenants dans les services de protection maternelle
et infantile (PMI), les centres médico-psychologiques (CMP) et les centres
médico-psycho-pédagogiques (CMPP), les services de l’aide éducative
(AEMO) et le personnel médical de l’éducation nationale doivent être
formés à la reconnaissance des symptômes du trouble des conduites. Ils doi-
vent être également sensibilisés aux effets délétères des troubles mentaux des
parents sur le développement de l’enfant et sur la survenue du trouble des
conduites.

Sensibiliser le secteur judiciaire aux risques 
et conséquences d’un trouble des conduites

Au cours de son évolution, le trouble des conduites peut s’exprimer par des
actes de délinquance qui amènent l’enfant ou l’adolescent à être confronté
avec le système judiciaire. Le groupe d’experts recommande de favoriser les
échanges entre les acteurs de santé, les juges pour enfant et les juges aux
affaires familiales pour une meilleure information sur le trouble des condui-
tes et ses caractéristiques. 
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Par ailleurs, le milieu familial peut, dans certaines situations, constituer un
risque pour l’enfant : un trouble de la personnalité antisociale ou des trou-
bles sévères liés à la consommation de substances psychoactives chez les
parents, une fratrie manifestant des comportements antisociaux créent un
milieu à risque pour l’enfant. L’évaluation clinique dans les secteurs de psy-
chiatrie infanto-juvénile ou les centres médico-psycho-pédagogiques doit
permettre de guider les décisions des juges pour enfant quant à l’aménage-
ment des relations entre les parents et les jeunes enfants.

Développer des structures d’écoute et d’accueil pour les enfants, 
les adolescents et leurs parents 

Les manifestations comportementales associées au trouble des conduites sont
très diverses (agressivité, impulsivité, hyperactivité, vols, fraudes…). Les
adolescents, les enfants et leurs parents peuvent se poser beaucoup de ques-
tions quant à la signification de ces comportements. Le groupe d’experts
recommande de créer, au niveau national, des centres d’accueil spécifique et
adapté, d’accès facile (gratuits et sans rendez-vous) où les parents et leurs
enfants pourront être écoutés à propos des problèmes de comportement ren-
contrés et être éventuellement orientés vers un service de prise en charge
spécifique. Le groupe d’experts préconise de promouvoir des centres
d’accueil tels que les « maisons des adolescents » pour permettre aux adoles-
cents de venir chercher un conseil à propos de conduites toxicomaniaques,
de difficultés relationnelles ou scolaires. Ces centres doivent également
accueillir les parents cherchant une aide à propos d’adolescents en difficulté. 

Dépister

Améliorer le dispositif de dépistage en population générale 

Les examens de santé en France se déroulent depuis la grossesse jusqu’à
l’adolescence avec des bilans systématiques pour l’enfant (8e jour, 9 mois,
24 mois, 5-6 ans). Ces examens devraient permettre de repérer des signes
d’appel de trouble des conduites chez les enfants et également d’identifier
des facteurs de risque familiaux ou environnementaux très précocement,
voire dès la grossesse. 

Le groupe d’experts recommande d’utiliser le dispositif actuel des bilans de
santé et des examens systématiques de la petite enfance, de l’enfance et de
l’adolescence pour effectuer un meilleur repérage du trouble des conduites
ou de ses facteurs de risque. Il recommande un examen de santé vers
36 mois : à cet âge, on peut faire un premier repérage d’un tempérament dif-
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ficile, d’une hyperactivité et des premiers symptômes du trouble des condui-
tes. Ce repérage précoce permet de mettre en place une intervention à titre
de prévention. 

Le groupe d’experts recommande d’introduire quelques items adaptés à l’âge
dans le cadre des bilans figurant dans le carnet de santé pour repérer les
signes précurseurs du trouble des conduites. Ces items peuvent concerner les
différents symptômes du trouble des conduites : les agressions physiques
(s’est bagarré, a attaqué physiquement, a frappé, a mordu, a donné des coups
de pieds) ; l’opposition (refuse d’obéir, n’a pas de remords, ne change pas sa
conduite) ; l’hyperactivité (ne peut pas rester en place, remue sans cesse,
n’attend pas son tour).

Le groupe d’experts attire l’attention des éducateurs sur le risque que repré-
sente la persistance d’un niveau élevé d’agressivité physique chez l’enfant
au-delà de 3-4 ans, de colères intenses et fréquentes pendant toute la petite
enfance et de troubles du langage. Cette sensibilisation des puéricultrices et
des éducateurs (au sens large) favoriserait le repérage des perturbations du
comportement dès la crèche et l’école maternelle.

Il serait très utile que le médecin scolaire, avec le concours des enseignants,
effectue chaque année un bilan pour suivre le développement des enfants.
Ces informations permettraient de les orienter vers une intervention adap-
tée en fonction des trajectoires perturbées de développement.

Le groupe d’experts recommande de promouvoir l’utilisation par tous les
professionnels de santé et les enseignants de questionnaires simples destinés
au dépistage tenant compte des stades de développement de l’enfant et de
l’adolescent. Ces questionnaires renseignent sur les facteurs de risque du
trouble des conduites aux plans émotionnel (tempérament difficile, défaut
d’empathie), comportemental (hyperactivité, impulsivité, agressivité) et
cognitif (déficit des habiletés langagières, troubles des apprentissages). 

Mettre en place un repérage et un suivi des enfants 
à risque dès la période anté- et périnatale 

En période prénatale, des facteurs empiriquement associés au trouble des
conduites ont été identifiés : antécédents familiaux de trouble des conduites,
criminalité au sein de la famille, mère très jeune, consommation de substan-
ces psychoactives pendant la grossesse. Le groupe d’experts recommande un
repérage pendant la surveillance de la grossesse des familles présentant ces
facteurs de risque. Il préconise de promouvoir la rencontre au sein des
maternités de différents professionnels concernés par la prévention pour
aborder avec les familles les soins nécessaires à l’enfant. 

Le groupe d’experts recommande de maintenir et de favoriser les liens entre
parents et enfants lors d’une naissance prématurée pendant les séjours en
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néonatologie, et de développer les « centres de suite » de type maison mater-
nelle à proximité d’une maternité. 

Afin de favoriser le développement harmonieux des enfants nés dans des
familles à risque, le groupe d’experts recommande de mettre en place un
suivi par les services de PMI, le personnel médical de l’école ou les ensei-
gnants.

En cas de troubles mentaux sévères au sein de la famille, le groupe d’experts
recommande une évaluation rigoureuse des capacités des parents à assurer
un développement suffisant de l’enfant. Il préconise un suivi régulier des
enfants placés à l’Aide Sociale à l’Enfance (ASE). 

Mettre en place un repérage et un suivi des adolescents 
à haut risque ou présentant déjà des signes d’appel

La prévalence du trouble des conduites est très élevée en population délin-
quante aussi bien chez les garçons que chez les filles. En milieu carcéral, le
trouble des conduites à début tardif chez les filles apparaît plus sévère que
celui des garçons.

Par ailleurs, d’autres troubles sont souvent associés au trouble des conduites :
trouble déficit de l’attention/hyperactivité, trouble dépressif, trouble
anxieux et surtout les troubles liés à la consommation d’alcool et de drogues.
Le trouble des conduites est prédictif d’une initiation précoce au cannabis
en particulier chez les filles. 

Le groupe d’experts recommande que les adolescents présentant des signes
d’appel de trouble des conduites soient orientés vers des structures spéciali-
sées pour l’établissement d’un diagnostic et la recherche de troubles associés
au trouble des conduites. Il recommande un suivi psychologique et psychia-
trique des adolescents incarcérés, l’évaluation et le suivi psychologique de
tous les adolescents ayant effectué une tentative de suicide.

Diagnostiquer, traiter le trouble des conduites 

Faire une évaluation clinique rigoureuse pour aboutir à un diagnostic 

Les critères diagnostiques des classifications internationales permettent de
caractériser le trouble des conduites comme un trouble mental avec ses diffé-
rents symptômes (agressions, oppositions, fraudes et délits). Le trouble doit
être évalué cliniquement du point de vue de sa sévérité et du retentissement
du handicap sur le fonctionnement personnel (physique et psychologique)
ainsi que social et scolaire. 
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Il est nécessaire également d’évaluer les troubles associés : ceux qui sont
proches (trouble oppositionnel avec provocation, trouble déficit de l’atten-
tion/hyperactivité…) ou d’autres troubles mentaux (trouble bipolaire,
troubles dépressifs, troubles anxieux, abus et dépendance aux substances
psychoactives). 

Pour aider au diagnostic, plusieurs outils ont été développés, selon une opti-
que soit catégorielle soit dimensionnelle. La plupart des échelles d’évalua-
tion du comportement comprennent des versions destinées aux enfants, aux
parents et aux enseignants. L’interprétation des résultats doit tenir compte
de la tendance des enfants et adolescents présentant un trouble des condui-
tes mais aussi de leurs parents à minimiser l’importance et la sévérité du
trouble. Il y a donc intérêt à confronter ces sources d’informations avec
celles issues de l’enseignant et des pairs. D’autre part, lorsque l’on demande à
l’enfant d’évaluer ses difficultés, il faut tenir compte de ses capacités de com-
préhension verbale qui conditionnent sa perception du trouble et l’expres-
sion de son vécu.

Le groupe d’experts recommande d’effectuer un diagnostic clinique rigou-
reux du trouble des conduites chez les enfants et adolescents, à l’aide de plu-
sieurs outils de diagnostic et d’évaluation validés, et en faisant appel comme
informateurs à la fois aux parents, à l’enfant lui-même et aux différents édu-
cateurs. Il préconise des évaluations régulières réalisées de préférence par
une équipe pluridisciplinaire, étant donné la variabilité des manifestations
comportementales au cours du développement. Le diagnostic doit guider les
indications pour les stratégies de traitement, en fonction des symptômes
identifiés.

Adapter la thérapeutique à la sévérité du trouble 

Dans un premier temps, le trouble des conduites est traité par des interven-
tions psychologiques et sociales. Ces interventions peuvent s’appliquer à
l’enfant, ses parents et également aux enseignants. Les interventions cen-
trées sur l’enfant visent à développer l’empathie, le contrôle de l’impulsivité
et de la colère, la capacité à nouer des relations aux autres, en particulier
avec les pairs, et à améliorer la capacité à communiquer. Les traitements les
plus efficaces sont ceux qui s’adressent à toute la famille. Ils comportent une
phase d’engagement et de motivation suivie d’une phase d’entraînement des
parents, et enfin une phase de généralisation qui vise à étendre les change-
ments positifs obtenus avec la famille à d’autres systèmes communautaires.
Le programme envisage le plus souvent tous les milieux de vie de l’adoles-
cent. Le groupe d’experts recommande d’utiliser les modalités de traitement
qui ont fait la preuve de leur efficacité : thérapie individuelle ou de groupe
pour l’enfant, éducation individuelle ou collective des parents. En apprenant
aux parents les attitudes les plus appropriées, les programmes de guidance
parentale sont susceptibles de réduire les symptômes du trouble des condui-
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tes. Le travail en relation et en collaboration avec l’école est également très
recommandé.

L’éloignement des pairs « déviants » est un aspect important des interven-
tions thérapeutiques auprès des individus atteints de trouble des conduites.
Cependant, le placement en « centre de rééducation » n’apparaît pas être
une solution thérapeutique puisqu’elle a tendance à élargir chez le jeune le
répertoire des comportements agressifs. Le placement en famille d’accueil
spécialement formée et soutenue sur le plan psychoéducatif présente une
plus grande efficacité. 

Le traitement pharmacologique du trouble des conduites doit s’inscrire dans
une stratégie globale de prise en charge. Il intervient le plus souvent en
seconde intention. Il n’existe pas aujourd’hui de traitement pharmacologi-
que spécifique et curatif du trouble des conduites, et le traitement est donc
symptomatique. Trois grandes classes thérapeutiques ont été évaluées : les
antipsychotiques, les thymorégulateurs et les psychostimulants. Ils ont tous
une action « anti-agressive ». Les antipsychotiques ont l’avantage d’agir
rapidement. Les psychostimulants diminuent l’impulsivité en favorisant
l’inhibition et assurent ainsi un meilleur contrôle comportemental. Les thy-
morégulateurs ont une indication préférentielle lors d’une association à un
trouble bipolaire.

Le groupe d’experts recommande une stratégie de traitement pharmacologi-
que adaptée à chaque sujet et élaborée à partir d’une évaluation précise du
trouble des conduites et des troubles associés. 

Prévenir

Implanter des méthodes et des programmes de prévention validés 

Il existe peu de programmes de prévention portant spécifiquement sur le
trouble des conduites. La plupart vise le plus souvent la prévention de la
délinquance, des comportements agressifs ou de la violence en général. Une
vingtaine de programmes développés dans les pays anglosaxons ont été vali-
dés. Ces interventions font appel à des théories reconnues, décrites dans des
manuels, et dont l’efficacité en terme de baisse de la violence a été démon-
trée. Le programme peut s’intéresser à la petite enfance, l’enfance ou l’ado-
lescence en ciblant les parents, les enfants, les enseignants et en intégrant
différentes méthodes. Il peut s’adresser à l’ensemble de la population ou à un
sous-groupe (prévention universelle) sans facteur de risque identifié, à un
groupe présentant des facteurs de risque familiaux, sociaux ou environne-
mentaux (prévention sélective) ou encore à des personnes présentant les
premiers symptômes du trouble des conduites (prévention indiquée).
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Le groupe d’experts recommande de perfectionner les expériences actuelles
de prévention des comportements agressifs, antisociaux et de délinquance
développés en France en y adjoignant des méthodes de prévention ayant été
validées au niveau international. À la suite d’expériences pilotes, il préco-
nise de généraliser les interventions au sein des structures éducatives exis-
tantes (PMI, crèches, écoles…) en formant le personnel éducatif à ces
méthodes de prévention (puéricultrices, éducateurs, enseignants…).

Favoriser le développement de programmes de prévention 
de la violence dès l’enfance

Pendant les premières années de vie, la majorité des enfants apprend à déve-
lopper des comportements alternatifs à l’agressivité, comportements qui sont
une caractéristique normale de la petite enfance. Certains enfants conser-
vent des comportements violents, et ceci est en relation avec des facteurs de
risque (individuels, familiaux, environnementaux…) qui sont actuellement
bien identifiés. Les données les plus récentes indiquent que ces comporte-
ments caractérisant le trouble des conduites s’installent très tôt au cours du
développement de l’enfant. Parmi les méthodes et les programmes déjà vali-
dés, il semble donc important de privilégier ceux qui sont en adéquation
avec les données sur le développement de l’agressivité et sur les facteurs
associés aux comportements violents. 

Le groupe d’experts recommande de mettre en œuvre des programmes de pré-
vention contre la violence très précocement au cours du développement de
l’enfant. Au regard de la littérature, la période périnatale et préscolaire
semble être la plus favorable aux interventions de prévention du trouble des
conduites et de la violence au sens large.

Des méthodes d’intervention ciblant la petite enfance (0-3 ans) telles que les
visites à domicile, le soutien aux parents et l’apprentissage des habiletés paren-
tales, le développement des compétences sociales, cognitives et émotionnelles
des enfants ont fait la preuve de leur efficacité dans la prévention de la vio-
lence et du trouble des conduites dans plusieurs pays. Les programmes qui com-
mencent pendant la grossesse et qui se poursuivent jusqu’à la troisième année
de l’enfant semblent les plus efficaces. En effet, les comportements de la mère
pendant la grossesse et la petite enfance sont déterminants dans l’apprentissage
des capacités d’auto-régulation et de comportements prosociaux chez l’enfant.

Le groupe d’experts recommande de favoriser les interventions dans les
familles à risque, en particulier chez les jeunes mères primipares à faible
niveau d’éducation et en situation de précarité. Alors que la France dispose
d’un réseau bien structuré de services aux jeunes enfants et à leur famille (ser-
vices de PMI, crèches, écoles maternelles…), peu de programmes de ce type
sont mis en œuvre aujourd’hui. Ces structures pourraient être des lieux appro-
priés pour ces programmes. 
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Développer des recherches

Développer des études épidémiologiques transversales 
pour connaître la prévalence du trouble des conduites en France 

D’après les études internationales, on estime la prévalence à 5-9 % chez les
garçons de 15 ans en population générale. La prévalence est plus faible chez
les filles. Une seule étude (étude de Chartres) permet d’estimer la fréquence
de ce trouble mental en France. Compte tenu du problème de santé publi-
que que représente ce trouble (risque de mort prématurée, troubles asso-
ciés…) et du coût pour la société (instabilité professionnelle, délinquance,
criminalité…), connaître la prévalence est indispensable pour définir des
politiques de prévention et de prise en charge cohérentes et efficaces. 

Le groupe d’experts recommande de développer une étude épidémiologique
transversale auprès d’un échantillon représentatif des enfants et adolescents
en France. Cette étude devrait permettre d’estimer la prévalence du trouble
et de ses différents symptômes (conduites agressives, destructions de maté-
riels, fraude, violations de règles) selon l’âge, le sexe et les troubles associés.
Ces études permettraient d’étudier les liens avec le trouble déficit de l’atten-
tion/hyperactivité et le trouble oppositionnel avec provocation.

D’après les données internationales, la prévalence est beaucoup plus élevée
dans certains milieux à risque (milieu carcéral, éducation spécialisée, zones
urbaines sensibles…). Le groupe d’experts recommande de réaliser égale-
ment des études ciblées sur des populations à haut risque. 

Promouvoir une ou des études longitudinales

Le trouble des conduites doit être considéré dans une perspective développe-
mentale. On distingue deux sous-types de trouble des conduites : celui débu-
tant avant 10 ans et celui débutant après 10 ans. De plus, le trouble des
conduites est un pré-requis au diagnostic du trouble de personnalité antiso-
ciale à l’âge adulte. 

Parmi les quatre catégories de symptômes du trouble des conduites (agressions
envers des personnes ou des animaux ; destruction de biens matériels ; fraudes
ou vols ; violations graves de règles établies), la trajectoire développementale
du comportement d’agression est la mieux étudiée par des études longitudina-
les débutant dès la petite enfance. Elles permettent de mettre en évidence des
facteurs de risque. Parmi les facteurs de risque identifiés, ceux concernant les
facteurs anté- ou périnatals sont importants (jeune âge de la mère lors de la
naissance de son premier enfant, consommation de tabac pendant la gros-
sesse, complications au moment de la naissance…). Il est donc important de
disposer d’études longitudinales de cohortes d’enfants suivis depuis la période
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anténatale. Très peu d’études longitudinales ont recherché les facteurs de
risque et les signes d’appel des autres symptômes du trouble des conduites. 

Le groupe d’experts recommande d’étudier une cohorte d’enfants de la
période anténatale à l’adolescence pour appréhender les effets des événe-
ments de vie au cours de la première année sur l’apparition des symptômes
du trouble des conduites durant la petite enfance, la transformation des
symptômes au cours du développement, l’apparition de troubles associés et
les effets du trouble des conduites et des troubles associés sur l’adaptation
sociale. Les particularités du trouble des conduites chez les filles méritent
également d’être mieux documentées. Dans le cadre d’études longitudinales,
le groupe d’experts recommande de développer des versions validées des
meilleurs instruments de diagnostic et d’évaluation.

Développer des études sur les liens entre facteurs individuels 
et environnementaux 

Les travaux les plus récents montrent que le trouble des conduites est le pro-
duit d’interactions complexes entre des facteurs individuels (facteurs généti-
ques, tempérament, personnalité) et des facteurs environnementaux. En
effet, l’exposition à un type d’environnement pourrait favoriser l’expression
d’un trouble chez des enfants ayant une susceptibilité génétique ou certaines
caractéristiques individuelles relevant ou non de facteurs génétiques. Le
caractère neurodéveloppemental du trouble des conduites s’accorde avec le
fait que des conditions environnementales spécifiques (enrichies ou appau-
vries) pendant des périodes critiques du développement (enfance, adoles-
cence) peuvent influer durablement sur des comportements altérés pour des
causes génétiques et/ou tempéramentales.

Le trouble des conduites, le trouble oppositionnel avec provocation et le
trouble déficit de l’attention/hyperactivité ont une susceptibilité génétique
commune. Mais le score d’héritabilité génétique du trouble des conduites et
celui du TOP sont inférieurs à celui du TDAH. Aux facteurs communs glo-
baux s’ajouterait un poids génétique supplémentaire pour le TDAH. Un rôle
spécifique de l’environnement intervient dans le trouble des conduites. Le
groupe d’experts recommande d’étudier les interactions entre certains gènes
et l’environnement, en particulier pour comprendre comment les facteurs
génétiques communs au trouble des conduites, au TDAH et au TOP intera-
gissent avec des facteurs environnementaux spécifiques à chacun des trou-
bles. Il ne s’agit pas d’un simple cumul de facteurs de risque mais d’une
synergie entre facteurs de vulnérabilité. 

Certains profils tempéramentaux (tempérament difficile, impulsivité,
recherche de sensation et de nouveauté, froideur affective…) s’avèrent à
risque pour l’apparition du trouble des conduites. Cependant, le trouble des
conduites pourrait être la conséquence d’une incompatibilité entre le tempé-
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rament de l’enfant (impulsivité, faibles capacités d’inhibition) et les exigen-
ces de son entourage se manifestant par un style éducatif inadapté (permissif,
coercitif…). Le groupe d’experts recommande d’étudier l’impact de l’inadé-
quation de l’ajustement réciproque entre parents et enfants dans l’apparition
du trouble des conduites et de ses particularités selon les garçons et les filles.
Il recommande également de poursuivre les recherches sur le rôle, en amont,
de l’attachement précoce avec les deux parents. 

L’étude des déficits cognitifs (déficits des habiletés verbales et des fonctions
exécutives) associés au trouble des conduites peut permettre de comprendre
les transactions complexes unissant les facteurs endogènes et les facteurs
environnementaux. Le groupe d’experts recommande d’engager des travaux
de recherche dans le domaine des neurosciences cognitives pour étudier les
processus cognitifs dysfonctionnels associés au trouble des conduites. Un
aspect important de ce travail serait de définir les correspondances entre tel
déficit cognitif et tel symptôme du trouble des conduites, et ceci en fonction
de l’âge et du sexe de l’enfant. Un tel travail ne peut être envisagé que sur
des groupes d’enfants cliniquement homogènes, pour lesquels la présence des
facteurs confondants, comme le niveau socioéconomique et l’existence de
trouble comorbide associé (notamment, le TDAH) a été contrôlée.

Développer la recherche évaluative dans le champ de la prévention 

Actuellement, nous ne disposons pas de données publiées sur les actions
menées en France dans le champ de la prévention du trouble des conduites.
Pour pallier ce manque, le groupe d’experts recommande de dresser un état
des lieux des interventions de prévention qui peuvent concerner le trouble
des conduites et les comportements violents en général ainsi que leur impact. 

Des programmes de prévention universelle, sélective et indiquée ont montré
leur efficacité dans certains pays. Il convient d’adapter ces interventions à la
France en tenant compte des spécificités et des pratiques locales. Ces expéri-
mentations ont avantage à être réalisées dans le cadre d’études longitudina-
les pour permettre le suivi à long terme des effets des interventions. Le
groupe d’experts recommande de réaliser des expérimentations pilotes fon-
dées sur l’adaptation de programmes de prévention validés et comprenant un
protocole d’évaluation (processus et résultats). Les résultats pourront être
diffusés à travers des rapports, manuels, revues scientifiques, sites internet. À
partir de ces données, les interventions ayant fait la preuve de leur efficacité
pourront être étendues à l’ensemble du pays. 

Évaluer des protocoles de traitement

Il existe des thérapies psychosociales qui ont montré leur efficacité dans
différents pays et qui ont ensuite été mises en application au niveau des
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populations concernées. En France, ces méthodes de prise en charge psycho-
thérapique ne sont pas ou peu pratiquées. Le groupe d’experts recommande
de mettre en œuvre et d’adapter au contexte français ces approches psycho-
sociales en comparant les effets de différents types de thérapie (thérapie
interpersonnelle versus thérapie comportementale, individuelle versus de
groupe, familiale versus multisystémique, et les formes mixtes). 

Si la sévérité du trouble des conduites l’exige un traitement pharmacologi-
que peut être proposé. Trois classes de médicaments non spécifiques (anti-
psychotiques, psychostimulants et thymorégulateurs) sont actuellement
utilisées et agissent essentiellement sur les comportements agressifs. Le
groupe d’experts recommande de développer de nouveaux essais cliniques
avec des associations de médicaments et de nouvelles molécules. 

Favoriser la recherche de nouvelles molécules 

Les travaux chez l’animal et chez l’homme mettent en évidence que diffé-
rents neuromédiateurs (sérotonine, dopamine, GABA, neuropeptides…)
sont impliqués dans l’impulsivité, l’agressivité et le passage à l’acte violent.
Le groupe d’experts recommande de développer des recherches, en particu-
lier chez des souris mutantes pour identifier des molécules susceptibles de
réduire les comportements impulsifs et agressifs par action sur ces neuromé-
diateurs.

Afin de rechercher de nouvelles molécules d’intérêt pour la prévention et la
correction du trouble des conduites, l’identification des mécanismes d’action
de certains composés utilisés actuellement sur la base de données empiriques
(thymorégulateurs en particulier) est une étape à prendre en compte. Cette
approche peut permettre d’identifier de nouvelles cibles moléculaires ou cel-
lulaires pour des traitements innovants du trouble des conduites.

Exploiter les travaux sur le petit animal de laboratoire 

Les travaux chez le petit animal de laboratoire permettent d’étudier certains
symptômes du trouble des conduites comme l’agressivité ainsi que l’hyperac-
tivité liée aux troubles de l’attention. Ils permettent en particulier de
rechercher les facteurs étiologiques de ces symptômes en relation avec l’envi-
ronnement (stress physique et social). Pendant la puberté, il existe chez le rat
et la souris une période sensible au cours de laquelle la confrontation avec la
violence ou l’isolement joue un rôle vulnérabilisant vis-à-vis de l’agressivité. 

Une relation directe entre les comportements d’agressivité et la peur peut
être mise en évidence chez le petit animal, ainsi qu’une relation plus com-
plexe avec l’anxiété. Le groupe d’experts recommande d’explorer tous ces
aspects pour mieux comprendre les mécanismes de l’agressivité.
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Pour étudier les manifestations comportementales directement liées au
stress, une attention particulière mériterait d’être portée à l’axe hypotha-
lamo-hypophyso-adrénocorticotrope (HPA) qui régule toutes les réponses
physiologiques d’adaptation à des situations stressantes. Les anomalies de
l’axe HPA associées au trouble des conduites semblent caractérisées à la fois
par un déficit fonctionnel dans les conditions basales (au quotidien, en
l’absence de stress majeur) et par une réactivité exacerbée à une provoca-
tion. La modélisation de ces anomalies chez le petit animal permettrait de
mieux appréhender les conséquences neurobiologiques et comportementa-
les (impulsivité, agressivité) qu’elles entraînent.

Approfondir les travaux de neuroimagerie 

La neuroimagerie permet le repérage des zones cérébrales qui présentent des
modifications d’activité directement en relation avec des manifestations
comportementales impulsives, agressives et violentes. Ce repérage ainsi que
l’identification des circuits neuronaux impliqués (monoaminergiques, pepti-
dergiques) permettent de mieux appréhender les effets neurobiologiques des
interventions psychosociales ou pharmacologiques chez les sujets. Le déve-
loppement du cortex préfrontal et de ses connections est sous la dépendance
de paramètres multiples, génétiques et environnementaux ; c’est la dernière
région à se différencier lors de l’adolescence. Aussi, l’hypothèse est émise
que des altérations fonctionnelles dans cette région pourraient être impli-
quées dans le développement du trouble des conduites. Le groupe d’experts
encourage les travaux de neuroimagerie fonctionnelle afin d’approfondir les
connaissances sur l’étiopathogénie de ce trouble, ainsi que sur celles du
TDAH et du TOP qui lui sont si souvent associés. 
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Enquête sur les comportements 
agressifs et violents 
chez les enfants de 8 à 11 ans

L’état psychologique d’enfants de 8 à 11 ans, leur capacité à évaluer leurs
aptitudes ainsi que leurs difficultés et celles de leurs camarades sont intéres-
sants à plus d’un titre ; ceci nous a conduit à mener une recherche spécifique
dont l’objectif général concernait la prévention de la violence et de
l’agressivité1. Cet objectif était voisin de l’étude du trouble des conduites
développée par l’Inserm, puisque les difficultés étudiées sont de nature très
proche. Dans le cadre de notre recherche, nous souhaitions savoir si l’on
pouvait envisager d’améliorer la condition psychologique des enfants de 8 à
11 ans en les aidant à mieux prendre conscience de leurs capacités et de leurs
difficultés. Le présupposé repose sur le fait qu’un meilleur équilibre individuel
devrait limiter les mouvements d’agressivité et de violence. L’hypothèse de
base est la suivante : il est possible d’améliorer la qualité de vie psychologi-
que des enfants par une aide au développement psychologique et une amélio-
ration de leur attention à leur propre bien-être psychologique comme à celui
de leurs camarades. Cette démarche devrait permettre d’intervenir bien avant
l’amorçage de situations violentes. Elle implique un certain degré de dévelop-
pement du bien-être psychologique et de l’empathie des enfants.

Données de l’enquête auprès des enfants

Les données ont été recueillies auprès d’un échantillon d’enfants de 8 à 11 ans
de l’agglomération grenobloise, déterminé en fonction des objectifs de l’étude.

Outils utilisés

Pour connaître l’état psychologique des enfants, trois séries de questions ont
été établies. La première série de questions concernait les aptitudes et diffi-
cultés des enfants de 8 à 11 ans : quel est leur état psychologique ; des diffé-
rences apparaissent-elles entre l’état psychologique des filles et celui des
garçons; quelles sont les caractéristiques associées à l’agressivité et la violence ?

1.  Cette recherche a été réalisée avec la collaboration de Martine Paulicand, Ondine Pez et Caroline
Gimenez, Laboratoire de Psychologie Clinique et Pathologique, Université de Grenoble II.
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La deuxième série de questions porte sur la capacité des enfants en termes de
dispositions empathiques susceptibles d’être sollicitées. Nous avons souhaité
évaluer si l’estimation de l’enfant sur son comportement était concordante
avec celles des autres enfants.

La troisième série de questions était la suivante : dans quelle mesure les
enfants reconnaissent-ils leurs difficultés et celles de leurs camarades ; l’auto-
évaluation et l’hétéro-évaluation de caractéristiques psychologiques et com-
portementales d’enfants de 8 à 11 ans est-elle concordante avec l’évaluation
réalisée par l’enseignant et les pairs ?

Le fait de tester le développement psychologique des enfants, leurs capacités
et pertinence en matière d’auto- et d’hétéro-évaluation devrait permettre de
faire des suggestions plus fiables quant à la prévention.

L’exploration de ces différents points a été réalisée grâce à la mise en œuvre
d’une méthodologie adaptée. Trois questionnaires ont été utilisés : le Child
Behavior Checklist (Achenbach, 1991), l’Index of Empathy de Bryant (1982)
et le questionnaire d’évaluation des pairs (Peer Evaluation Inventory) de
Pekarik et coll. (1976).

Le Youth Self-Report (YSR) du Child Behavior Checklist (CBCL : Achenbach,
1991) est l’un des instruments les plus utilisés dans la recherche en psychia-
trie de l’enfant. Il est destiné à fournir une description standardisée des trou-
bles émotionnels et/ou comportementaux, ainsi que des compétences sociales
(les activités quotidiennes, les relations sociales, les performances scolaires).

L’Index of Empathy (Bryant, 1982) permet de connaître les enfants considé-
rés comme présentant des capacités empathiques lorsque le score aux diffé-
rentes questions dépasse un certain seuil.

Le Peer Evaluation Inventory (Pekarik et coll., 1976), dont la version fran-
çaise a été traduite par Ledingham (1981), est un inventaire dans lequel
chaque enfant doit nommer le ou les enfants qui correspondent le mieux à la
description des items du questionnaire. De plus, il doit se nommer s’il pense
que l’item décrit son propre comportement habituel. Ce questionnaire est
composé de 45 items qui portent sur le comportement agressif, la mise en
retrait social et les habiletés sociales.

Population concernée

Cette étude porte sur 205 enfants de 8 à 11 ans, 106 garçons et 99 filles,
élèves rencontrés dans 5 écoles de l’agglomération grenobloise. Le choix des
écoles a consisté en l’identification de différents types d’école2 : centre ville,

2.  Deux écoles de centre ville (une du secteur public et une du privé), deux en secteur difficile et
une en secteur classique. Le contact avec ces écoles a été réalisé par l’AFFDU (Association
française des femmes diplômées d’université) et l’Inspection Académique.
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banlieue, du secteur public et du privé, quartier plus favorisé et quartier diffi-
cile. Le tableau I présente la distribution par âge des enfants.

Tableau I : Distribution des enfants par âge

Analyse des données individuelles

Le Youth Self Report, version en auto-questionnaire du CBCL, permet de
rendre compte des difficultés actuelles de l’enfant à partir de son auto-éva-
luation. Nous avons souhaité établir ici une étude comparée des garçons et
des filles relativement aux différentes catégories testées : problèmes d’atten-
tion, troubles de la pensée, plaintes somatiques, difficultés liées au dévelop-
pement de l’identité de genre, anxiété-dépression, repli sur soi, problèmes de
la vie sociale, comportement agressif, comportement délinquant, problèmes
internalisés et externalisés. Les données concernant certains de ces aspects
sont rapportées ci-dessous.

Problèmes d’attention

Près d’un tiers des enfants reconnaît avoir du mal à se concentrer ou à main-
tenir son attention ; 54 % disent avoir du mal à rester assis ou tranquille.
Parmi les enfants étudiés, 35 % se sentent confus, 45 % disent rêvasser,
53 % sont nerveux ou tendus, 38 % ont du mal à s’investir dans leur travail
en classe, 43 % se disent maladroits. Contrairement à ce que l’on pense par-
fois, les enfants apparaissent conscients de leurs difficultés d’attention.

Comportements de désobéissance, de transgression, d’agressivité, de délinquance

Les enfants sont 57 % à dire contester ou contredire souvent, 19 % se disent
méchants envers les autres (11 % de filles contre 28 % de garçons), 11 %
disent détruire leurs affaires personnelles, 5 % celles des autres et 13 % des
enfants (essentiellement des garçons) reconnaissent menacer les autres de
leur faire du mal. Un enfant sur deux s’estime têtu, avoir des sautes
d’humeur, s’énerver ou se mettre en colère facilement. Il n’y a pas de diffé-
rence entre garçons et filles sur ces derniers points.
Les enfants estiment davantage désobéir à leurs parents (30 %) qu’aux per-
sonnes de l’école (14 %). Comme les garçons, les filles se reconnaissent
désobéissantes vis-à-vis de leurs parents, mais à l’école les garçons s’estiment
plus désobéissants.

Âge en années Nombre %

8 42 20
9 49 24
10 84 41
11 30 15

Total 205 100
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Les garçons disent plus mentir ou tricher que les filles. Ils fuguent plus de la
maison que les filles (5,4 % des enfants fuguent, dont 4,9 % de garçons). Ils
allument plus de feux qu’elles. Ils volent plus qu’elles à la maison (6 %
d’enfants volent, dont 5 % de garçons) mais en ce qui concerne le vol à
l’extérieur, il n’y a pas de différence. Notons que 3,5 % des enfants disent
sécher les cours ou faire l’école buissonnière (2 % de garçons), et que 3 %
disent boire de l’alcool, prendre des drogues ou des médicaments sans raison
médicale (dont 2,5 % de garçons).

Les garçons manifestent davantage de comportement agressif et de compor-
tement délinquant par rapport aux filles (figure 1).

Figure 1 : Comportements délinquants selon le sexe

Comportements externalisés

Les 32 indices regroupés sous la dénomination « comportements externalisés »
révèlent que les garçons présentent davantage de problèmes que les filles
(score significativement plus élevé) (figure 2). Ces problèmes externalisés ne
varient pas avec l’âge (figure 3).

Figure 2 : Problèmes externalisés selon le sexe
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Figure 3 : Problèmes externalisés en fonction de l’âge

Degré d’empathie

Les enfants ont été interrogés afin d’approfondir les disparités liées au genre
concernant l’empathie et d’autres dispositions de compréhension et d’accep-
tation d’autrui. À partir de questions faisant appel à la réaction habituelle
des enfants, nous avons pu constater que les filles apparaissent beaucoup plus
empathiques (en moyenne, le score des filles est de 11,7 et celui des garçons
de 9,8).

L’empathie est corrélée aux problèmes internalisés et, assez logiquement, a
tendance à être inversement corrélée aux problèmes externalisés. Un score
élevé d’empathie est lié au score anxiodépressif et aux plaintes somatiques.

La modélisation permet de mettre en évidence, en l’absence de défaut d’ajus-
tement, le fait que si les filles sont plus empathiques que les garçons, cette
capacité s’affaiblit lorsqu’elles grandissent (moyenne à 8 ans : 13,6 ; moyenne
à 11 ans : 11,25).

L’un des principaux constats de cette étude est que les filles et les garçons
sont tout aussi vulnérables. Toutefois, les difficultés des filles concernent un
peu plus des troubles internalisés et se présentent dans des domaines particu-
liers (plaintes somatiques, repli sur soi). Les filles ont un comportement qui
nuit rarement au fonctionnement de la famille ou à celui de la classe.

On aurait pu penser qu’à notre époque, les réactions des filles se rapproche-
raient de celles des garçons dans le domaine comportemental. C’est assez peu
le cas puisque la plupart des filles présente des réactions habituellement attri-
buées aux filles, telles que sensibilité, émotivité, et empathie. Il apparaît que
les patterns comportementaux classiques sont encore largement en vigueur.
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Il est fort probable, à la vue des réponses aux différentes questions posées,
que les filles soient toujours éduquées dans des modèles comportementaux et
cognitifs qui les préparent mieux à l’empathie que les garçons. L’élément
nouveau apporté par cette étude est que l’empathie des filles est moins
importante chez les plus âgées. S’agit-il d’une modification comportemen-
tale des filles ? Ce comportement va-t-il se rapprocher, sans toutefois le
rejoindre, du comportement des garçons ? Les filles sont aussi celles qui pré-
sentent le plus de manifestations anxio-dépressives. Est-ce à dire que l’empa-
thie repérée est corrélée aux troubles internalisés au point d’en constituer
une manifestation associée ? Est-ce que cela montre que l’on n’a pas encore
trouvé le moyen de développer l’empathie des enfants tout en veillant à leur
équilibre psychologique ?

On peut souhaiter que les enfants développent l’empathie, car on sait que
celle-ci constitue un des indices inversement corrélés avec l’agressivité. Si
les enfants sont plus empathiques lorsqu’ils ont l’habitude d’internaliser les
problèmes, comme nous l’avons montré ici, cela pose la question suivante :
comment rendre les enfants plus empathiques tout en prenant la précaution
importante de les aider dans leur évolution psychologique ?

Il y a là tout un champ de recherche, à la fois pour l’explication de ce phé-
nomène et pour développer l’empathie.

Auto- et hétéro-évaluation

Cette partie de l’étude repose sur la reconnaissance par les enfants de diffé-
rentes caractéristiques présentes chez eux-mêmes ou chez leurs pairs ainsi
que sur l’identification, par les enseignants, de certaines aptitudes ou diffi-
cultés des enfants.

Chaque enfant devait nommer le ou les enfants qui correspondaient le
mieux à la description de chaque item du questionnaire. En voici deux
exemples : « indique, dans la classe, ceux qui accusent les autres d’avoir
commencé une bataille et qui disent que ce n’est jamais de leur faute » et
« indique ceux qui ont du mal à se faire des amis facilement ».

Une dimension auto-évaluative a été ajoutée à ce questionnaire d’hétéro-
évaluation : les enfants devaient reprendre le questionnaire au début et se
nommer lorsqu’ils pensaient que les items les décrivaient.

Cette évaluation a permis d’apprécier la capacité des enfants à analyser leur
comportement et certains aspects de la personnalité de leurs pairs. Elle rend
possible l’examen de plusieurs questions : quel jugement les enfants exer-
cent-ils sur leurs pairs; existe-t-il une différence entre les filles et les garçons
dans l’appréhension des éléments de personnalité et dans la capacité à éva-
luer les personnes et les situations dans la classe ?
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Les garçons sont plus souvent cités notamment pour les troubles
externalisés : comportements perturbateurs, moquerie, tricherie, agressivité
verbale et physique. Les filles sont plus souvent repérées pour les troubles
internalisés (faciles à faire pleurer, à blesser, solitaires) et le comportement
autoritaire. Elles affichent plus de conduites prosociales comme l’aide appor-
tée aux autres et sont plus fréquemment citées pour des comportements
socialement valorisés que leurs homologues masculins.

Les éléments les plus évidents pour tous sont les comportements prosociaux
et les comportements agressifs ou perturbateurs. Certains comportements
sont repérés principalement par l’enfant concerné : il s’agit de comporte-
ments de valorisation (se trouve gentil, sociable, pense qu’il aide les autres)
ou des perceptions très personnelles qui ont la particularité d’être en déca-
lage avec ce que repèrent les enfants et l’enseignant (n’aime pas quand les
choses ne sont pas faites comme il ou elle aimerait, encourage les autres à
s’en prendre à quelqu’un qu’ils n’aiment pas, se sent trop facilement blessé
ou triste, a du mal à se faire des amis). Ces perceptions ne sont pas confor-
tées par le repérage des enseignants ni celui des autres enfants. Il reste donc
une part importante (15 %) qui n’est pas perçue par les enseignants ni les
pairs et dont les enfants peuvent faire état dans des situations comme celle
de cette étude.

Trois principaux profils comportementaux sont distingués par les enfants. Le
premier est composé d’enfants qui se tiennent en retrait, timides, souvent
perçus comme n’ayant pas l’air de s’amuser. Ils sont mal à l’aise quand il
s’agit de répondre en classe et sont souvent parmi les derniers choisis pour
les activités de groupe. Les enfants affichant ce type de comportement sont
souvent cités, car leur comportement est assez atypique et qu’ils se montrent
particulièrement effacés par rapport aux autres. Le deuxième profil est repré-
senté par les enfants qui gênent et perturbent les autres enfants, dont ils sont
tout de même appréciés. Ce sont souvent des enfants qui font rire, qui peu-
vent avoir des qualités prosociales et aider les autres. Le troisième profil est
composé des enfants qui perturbent la classe, mais qui, contrairement au
deuxième groupe, sont rejetés. Ces enfants font aussi parfois rire les autres,
mais possèdent beaucoup moins de qualités prosociales. Ils ont du mal à se
faire des amis et sont eux aussi souvent parmi les derniers choisis pour les
activités de groupe.

Les comportements que tous relèvent à l’exception de l’enfant concerné
sont certaines conduites perturbatrices (gêne les autres, se moque des autres,
cherche à dominer, se bagarre pour un rien), des attitudes autoritaires et des
comportements de retrait (a très peu d’amis, facile à faire pleurer, qu’on ne
remarque pas beaucoup, seul dans son coin).

Enfin, certains comportements ne sont identifiés que par l’enseignant. Il
s’agit de comportements apparaissant moins nettement : des comportements
internalisés de tristesse, mais aussi des marques d’agressivité intentionnelle,
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par exemple « ceux qui trichent, ceux qui disent des mensonges, ceux qui se
plaignent constamment, ceux qui sont méchants et aiment faire souffrir les
autres enfants ».

Le caractère socialement indésirable de comportements externalisés tels que
des injures ou des bagarres apparaît plus nettement pour tous. Cependant,
des comportements ne sont pas toujours correctement identifiés par l’enfant.
On peut noter que les enfants désignés comme étant ceux qui sont
« d’habitude choisis les derniers pour faire des activités de groupe » sont
bien évalués comme tels alors que ceux qui « sont malheureux ou tristes »
sont bien moins souvent repérés.

En conclusion, cette étude a permis de mettre en évidence les comporte-
ments présentés par les enfants mais aussi les représentations que les enfants
se font des difficultés qu’ils rencontrent. Elle conforte la prédominance des
troubles externalisés chez les garçons et des troubles internalisés chez les
filles (Valla et coll., 1994 ; Dugré et coll., 2001), mais repère aussi un
nombre non négligeable de troubles internalisés chez les garçons. Suite à
l’examen de l’ensemble de ces résultats, il nous semble essentiel de porter
une attention particulière à cet âge de l’enfance.

L’évaluation des pairs montre que l’enfant concerné(e) et l’enseignant iden-
tifient d’autant mieux les comportements qu’ils sont plus visibles. Lorsque
l’enfant est le seul à rapporter et/ou à percevoir un élément le concernant,
c’est majoritairement au sujet de comportements socialement valorisés.

Une évaluation comportementale comme celle-ci nécessite un apprentissage
perceptif de l’autre. Cette évaluation est plus aisée pour les comportements
perturbateurs, agressifs et violents. Un apprentissage visant à développer la
capacité à identifier les conduites de repli sur soi et les tendances dépressives
mériterait d’être effectué auprès des enfants.

La connaissance par les enfants de quelques données sur les sensations et
émotions et sur la reconnaissance de celles-ci pourrait leur permettre de se
sentir plus à l’aise dans la vie quotidienne et la vie de la classe.

La plupart des interventions des adultes, parents ou enseignants, visent la
correction ou le développement d’attitudes qui ne sont pas toujours associées
à une démarche globale. Il ne faut cependant pas interpréter ce propos
comme une invitation à faire discourir les enfants ou à leur donner de lon-
gues explications là où un refus suffit. Souvent par manque de temps, la con-
formité à une attitude est sollicitée en matière éducative, plutôt qu’une
réflexion engageant un choix comportemental de la part de l’enfant. Un
apprentissage permettant de développer les capacités cognitives des filles et
des garçons et leurs aptitudes évaluatives renforcerait grandement leur apti-
tude à percevoir l’autre comme différent et à accepter qu’il ait parfois des
réactions différentes.
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Il apparaît qu’actuellement les enfants ont assez peu de capacités évaluatives
de leurs propres perceptions comme des comportements de leurs pairs. Pour-
tant, une aide simple pourrait leur être apportée, en premier lieu pour leur
propre bien-être, en second lieu pour l’amélioration de leur vie relationnelle.

Nous estimons que la connaissance et la conscience de soi peuvent être
engagées dès l’enfance et se déployer pendant l’adolescence. Elles partici-
pent de l’ensemble du développement de l’enfant au même titre que celui de
son corps et de son intelligence et mériteraient d’être plus expliquées aux
enfants.

Une telle démarche nous paraît de nature à réduire les comportements agres-
sifs et violents et avoir valeur de prévention.

Catherine Blatier

Laboratoire de Psychologie Clinique et Pathologique
Université de Grenoble II
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Données de l’enquête 
ESPAD 2003 

L’enquête ESPAD1 (the European school Survey Project on Alcohol and other
Drugs) est réalisée tous les quatre ans, simultanément dans environ 30 pays
européens sous la responsabilité de Hibell et Andersson. Elle a pour objectif
principal d’étudier la consommation d’alcool, de tabac et des drogues illici-
tes auprès des jeunes en âge scolaire. Elle aborde également d’autres aspects
comme la violence, la dépression, la tentative de suicide, le mode de vie
social, scolaire, familial et relationnel. 

Quatorze questions ont été retenues pour la présente analyse : elles concer-
nent les conduites d’agression, de vol, de destruction et de violation des
règles mesurées durant « les 12 derniers mois » (excepté le nombre de jours
d’absence de l’école, mesuré pour les 30 derniers jours seulement). 

Méthodologie de l’enquête

En France, l’enquête ESPAD s’est déroulée dans 400 établissements scolaires
entre le 17 mars et le 18 mai 2003. Dans chaque établissement, l’enquête
était placée sous la responsabilité du chef d’établissement et avec la collabo-
ration, dans le secteur public, des personnels des services de promotion de la
santé en faveur des élèves ; dans le secteur privé, une personne n’ayant pas
autorité directe sur les élèves collaborait à l’enquête.

Afin que l’organisation et la réalisation de l’enquête suivent des procédures
similaires dans chaque établissement, un « cahier de bord » rédigé par
l’Inserm et l’Observatoire français des drogues et des toxicomanies (OFDT)
était adressé à chaque responsable de l’enquête. De plus, une assistance télé-
phonique a été mise en place. 

Quelques jours avant la passation du questionnaire, une lettre était remise
aux parents des élèves mineurs les informant de la réalisation de l’enquête et
leur permettant d’exercer leur autorité parentale et de refuser que leur enfant
participe à l’enquête. Une non-réponse de leur part était considérée comme
un consentement passif. 

1.  En France, l’enquête est sous la double responsabilité scientifique de l’Inserm (Choquet, Hassler,
Morin) et de l’OFDT (Beck, Legleye, Spilka).
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La passation se faisait en classe, lors d’une séance de cours, selon une procé-
dure garantissant la confidentialité des réponses des élèves. Après avoir
répondu au questionnaire, les jeunes devaient le sceller avec deux pastilles
et le déposer dans une urne prévue à cet effet. Pour chaque classe, le nombre
d’absents, de refus d’élèves de participer à l’enquête et le nombre de refus
des parents ainsi que deux questions sur la manière dont s’était déroulée la
passation étaient notés sur la feuille de présence par le responsable de la pas-
sation.

Après lecture et codage, les réponses ont été enregistrées, les données stockées
et traitées par le logiciel de données et de statistique SAS et le logiciel SPSS.

Outil

Un auto-questionnaire a été élaboré par le groupe de chercheurs européens
pour la première enquête ESPAD réalisée en 19952, avec :
• un « core » questionnaire, relatif à l’usage de substances psychoactives
(tabac, alcool, tranquillisants et somnifères utilisés hors prescription médi-
cale, cannabis et autres produits illicites), aux attitudes liées à leur usage, à
la perception des risques relatifs à leur usage, à leur accessibilité et aux pro-
blèmes rencontrés à la suite de cet usage ;
• des modules optionnels, dont un module « violences » ;
• le « core » questionnaire et les modules thématiques ont fait l’objet d’une
traduction en français ainsi qu’une « back » traduction en anglais. 

Dans le questionnaire français, plusieurs questions ont été ajoutées. Elles
concernent l’échelle d’humeur dépressive (Kandel et Davies, 1982), les
comportements suicidaires, la fugue, l’absentéisme scolaire, les violences
physiques et verbales, les pratiques sportives, la sexualité, la pornographie et
la téléphonie sociale.

Une version « allégée » de ce questionnaire a été proposée aux plus jeunes
(6e et 5e) et aux élèves ayant des difficultés de lecture et de compréhension.

Un prétest du questionnaire a été effectué auprès de quatre classes. 

Échantilonnage

Un échantillon représentatif des jeunes scolarisés dans le cycle secondaire a
été effectué par la Direction de l’évaluation et de la prospective (DEP) du
Ministère de l’éducation nationale par tirage au sort à deux niveaux. 

Au premier niveau, il s’agit d’un échantillon de 450 établissements préala-
blement tirés au sort, et stratifiés sur trois critères suivants : type d’établisse-

2.  The 1995 ESPAD report
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ments (collège, lycée professionnel ou lycée d’enseignement général
et technologique) ; appartenance à une zone d’éducation prioritaire (ZEP)
ou non ; localisation (établissement situé dans une commune rurale ou
urbaine). Chaque établissement avait une probabilité de tirage proportion-
nelle au nombre de ses élèves.

Au second niveau, deux divisions ont été sélectionnées de façon aléatoire
dans chacun des établissements de l’échantillon ; soit un total de 900
classes.

Au total, cet échantillon regroupe 273 collèges et 177 lycées répartis sur
85 départements de la France métropolitaine. Sur les 450 établissements de
l’échantillon initial, 400 (soit 88,9 %) ont participé à l’enquête. Il a été
décidé de ne pas remplacer les établissements non participants. Sur les
400 établissements participants (soit 800 classes), 23 classes n’ont pas parti-
cipé à l’enquête. 

L’unité de sondage était la classe et tous les élèves des classes tirées au
sort étaient retenus pour participer à l’enquête. Les motifs de non-participa-
tion des élèves étaient : l’absence le jour de l’enquête (8,0 %), le refus des
jeunes (0, 7 %), le refus des parents (1,1 %). Au total 16 834 jeunes ont
rempli un questionnaire ; 302 questionnaires ont été exclus (soit 1,8 %)
car jugés farfelus ou insuffisamment remplis. Ainsi, 16 532 questionnaires
seront analysés.

Population 

La population étudiée par l’enquête est composée de 49 % de garçons et
51% de filles. Elle est âgée en moyenne de 15 ans (± 2 ans).

Concernant le secteur d’enseignement, 82 % appartiennent au secteur
public et 18 % au secteur privé.

Concernant le type d’enseignement, 57 % des élèves sont en 1er cycle géné-
ral ou technologique (de la 6e à la 3e), 2 % dans des classes de l’enseigne-
ment adapté (formation générale ou professionnelle), 29 % en 2e cycle
général ou technologique (2e, 1ère ou terminale) et 12 % en 2e cycle profes-
sionnel (CAP, BEP, Bac Pro).

Parmi les collégiens, 9 % sont dans un établissement situé en ZEP, et 6 %
dans un établissement de zone rurale.

Résultats concernant les conduites d’agression physique

Les résultats sont exprimés selon le sexe, l’âge, la composition familiale et le
niveau d’étude du père.
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Répartition par sexe et âge

Les tableaux I et II donnent la répartition par sexe et par âge des conduites
d’agression physique mesurées durant les 12 derniers mois. Sont inclus : les
bagarres, l’agression d’un professeur et le fait d’utiliser une arme pour obtenir
quelque chose de quelqu’un. 

Tableau I : Conduites d’agression durant les 12 derniers mois chez les
12-20 ans, en fonction du sexe (d’après l’enquête Espad, 2003)

Deux types de bagarres ont été abordés. Le premier type concerne celles qui
ne font pas expressément référence au groupe, dont les bagarres à l’école ou
au travail (41 % des garçons contre 18 % des filles y ont été mêlés, sex-ratio
(SR)=2,3 ; p<0,001) et les bagarres que le jeune répondant a provoqué
(27 % des garçons contre 12 % des filles ont provoqué une bagarre avec un
autre individu, SR=2,3 ; p<0,001). Le second type de bagarres concerne

Conduites d’agression Nombre 
de fois

Garçons (%) Filles (%)

Eté mêlé(e) à une bagarre à l’école ou au travail 0
1
2
3-4
≥5

59,0
20,2

9,7
5,4
5,6

82,1
12,0
3,6
1,4
0,9

Pris part à une bagarre où un groupe de vos amis 
était confronté à un autre groupe

0
1
2
3-4
≥5

62,4
18,7

8,4
5,1
5,5

81,1
12,8
3,6
1,5
0,9

Provoqué une bagarre avec un autre individu 0
1
2
3-4
≥5

72,7
14,6

5,2
3,5
4,0

88,5
8,0
1,8
0,9
0,8

Fait partie d’un groupe commençant une bagarre 
avec un autre groupe

0
1
2
3-4
≥5

80,9
9,3
4,0
2,3
3,4

92,3
5,0
1,7
0,6
0,5

Frappé un de vos professeurs 0
1
2
3-4
≥5

96,5
2,2
0,2
0,1
0,9

99,4
0,5

0,04
0,04
0,1

Utiliser une arme 0
1
2
3-4
≥5

94,3
2,7
1,2
0,6
1,3

98,9
0,7
0,2
0,1
0,1
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celles où le groupe joue un rôle important, dont les confrontations entre
groupes de jeunes (37 % des garçons contre 19 % des filles ont pris part à
une bagarre où un groupe était confronté à un autre groupe, SR=1,9 ;
p<0,001) et les bagarres à l’initiative de son groupe d’appartenance (19 %
des garçons contre 9 % des filles ont fait partie d’un groupe commençant
une bagarre avec un autre groupe, SR=2,1 ; p<0,001). 

Toutes ces formes de bagarres augmentent avec l’âge dans un premier temps
(de 12 ans à 15-16 ans), et ensuite diminuent ou restent stables. On note
toutefois que les bagarres entre groupes diminuent moins avec l’âge que les
bagarres entre individus. Ainsi, à la fin de l’adolescence, les bagarres de
groupe sont bien plus fréquentes que les bagarres individuelles. Mais les évo-
lutions avec l’âge sont moins nettes chez les filles que chez les garçons. 

Parmi les garçons, 3,5 % contre 0,6 % des filles déclarent avoir frappé un
professeur durant les 12 derniers mois (SR=5,8 ; p<0,001). Cette violence
augmente entre 12 ans et 14-15 ans, et ensuite diminue. 

L’« utilisation d’une arme pour obtenir quelque chose de quelqu’un » est une
conduite plus fréquente que la violence sur enseignant et 5,7 % des garçons
contre 1,1 % des filles disent y avoir eu recours (SR=5,2 ) au cours des
12 derniers mois. Ce comportement, certes rare, augmente néanmoins sensi-
blement avec l’âge. Cette augmentation est plus sensible chez les garçons
que chez les filles. 

Tableau II : Conduites d’agression durant les 12 derniers mois, en fonction de
l’âge (d’après l’enquête Espad, 2003)

Âge (ans)

Nombre
de fois

12
(%)

13
(%)

14
(%)

15
(%)

16
(%)

17
(%)

18
(%)

19
(%)

20
(%)

Eté mêlé(e) à une bagarre 
à l’école ou au travail

0
1-2
≥3

72,3
21,2

6,4

66,0
26,0
8,0

65,9
25,6

8,5

66,7
26,2
7,1

69,2
24,0

6,8

73,4
21,3

5,3

78,4
16,9

4,7

77,3
18,1

4,6

84,1
11,9
4,0

Pris part à une bagarre où 
un groupe de vos amis était 
confronté à un autre groupe

0
1-2
≥3

75,7
19,2

5,1

71,1
21,8
7,0

74,1
20,7

5,3

71,8
21,4
6,7

69,5
23,7

6,7

71,5
21,9

6,6

71,7
21,7

6,5

72,2
21,4

6,3

71,2
20,6
8,2

Provoqué une bagarre avec 
un autre individu

0
1-2
≥3

80,2
14,8

5,0

76,0
18,2
5,8

79,5
15,9

4,6

77,3
17,2
5,5

80,1
15,2

4,7

83,5
13,2

3,3

86,5
9,8
3,7

85,3
12,0

2,8

89,0
8,9
2,1

Fait partie d’un groupe 
commençant une bagarre 
avec un autre groupe

0
1-2
≥3

89,1
8,9
2,0

86,0
10,5
3,6

86,7
10,7

2,6

86,0
10,7
2,6

85,1
10,8

4,2

86,1
10,1

3,8

88,5
8,1
3,3

88,4
7,6
4,0

86,7
10,3
3,0

Frappé un de vos profes-
seurs

0
1-2
≥3

98,8
0,9
0,3

98,3
1,3
0,4

97,7
1,6
0,8

97,2
1,8
1,0

97,8
1,6
0,6

98,2
1,4
0,4

98,0
1,6
0,4

98,2
1,3
0,5

98,2
0,6
1,2

Utiliser une arme 0
1-2
≥3

98,4
1,2
0,4

97,2
1,7
1,1

96,7
2,2
1,1

95,9
3,0
1,1

96,6
2,4
1,0

96,3
2,7
1,0

95,7
3,1
1,1

96,3
2,5
1,1

95,8
3,3
0,9
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Répartition selon la composition familiale et le niveau d’études du père

La répartition des comportements d’agression selon la composition familiale
et le niveau d’études du père est donnée dans les tableaux III et IV.

Tableau III : Conduites d’agression durant les 12 derniers mois, selon la
composition familiale (d’après l’enquête Espad, 2003)

Toutes les conduites d’agression sont plus fréquentes parmi les jeunes de
familles dissociées que parmi ceux qui vivent avec leurs deux parents ensem-
ble. La violence s’avère être la plus importante parmi les jeunes vivant dans
une famille recomposée.

Le niveau d’agression diminue avec l’augmentation du niveau d’études
du père ; ceux dont les pères ont un niveau d’études primaires sont le plus
concernés, ceux dont le père a un niveau d’études supérieur sont le moins con-
cernés. 

Analyses multivariées

Une analyse logistique multivariée a été utilisée pour identifier les meilleurs
prédicteurs du cumul des agressions physiques graves suivantes : frapper un

Composition familiale

Nombre 
de fois

Deux 
parents

(%)

Recomposée
(%)

Monoparentale
(%)

Autre
(%)

Eté mêlé(e) à une bagarre à l’école 
ou au travail

0
1-2
≥3

72,6
21,5

5,9

63,8
26,9

9,3

69,0
24,2

6,8

65,4
24,8
9,8

Pris part à une bagarre où un groupe 
de vos amis était confronté à un autre 
groupe

0
1-2
≥3

73,3
20,9

5,8

65,7
25,5

8,8

71,0
22,3

6,7

71,0
20,0
9,0

Provoqué une bagarre avec un autre individu 0
1-2
≥3

81,9
14,0

4,1

76,7
16,5

6,7

78,5
16,5

4,9

79,3
16,6
4,1

Fait partie d’un groupe commençant 
une bagarre avec un autre groupe

0
1-2
≥3

87,8
9,3
2,9

82,2
12,7

5,1

85,9
10,5

3,6

84,3
10,7
5,0

Frappé un de vos professeurs 0
1-2
≥3

98,3
1,2
0,5

96,8
2,3
0,9

98,0
1,5
0,4

94,8
2,8
2,4

Utiliser une arme 0
1-2
≥3

97,2
1,9
0,9

94,5
3,8
1,6

96,3
2,9
0,9

92,6
5,5
1,9
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professeur et utiliser une arme. Ces comportements sont plus fréquents chez
les garçons que chez les filles, et ils augmentent avec l’âge chez les garçons
mais pas chez les filles. Les agressions graves sont plus fréquentes chez les
adolescents de familles dissociées, et elles augmentent avec l’âge surtout chez
les adolescents dont les pères ont un niveau d’études primaires. 

Tableau IV : Conduites d’agression durant les 12 derniers mois, selon le
niveau d’études du père (d’après l’enquête Espad, 2003)

Résultats concernant les conduites de vol et de destruction

Les résultats sont exprimés selon le sexe, l’âge, la composition familiale et le
niveau d’études du père.

Répartition par sexe et par âge

Les tableaux V et VI donnent la répartition par sexe et par âge des conduites
de vol et destruction de biens.

Niveau d’études du père

Nombre
de fois

Niveau 
primaire

(%)

Bac
(%)

Niveau 
secondaire

(%)

Niveau 
supérieur

(%)

Eté mêlé(e) à une bagarre à l’école 
ou au travail

0
1-2
≥3

61,6
27,0
11,4

69,5
23,7

6,9

70,5
22,9

6,6

75,4
19,6

5,0
Pris part à une bagarre où un 
groupe de vos amis était confronté 
à un autre groupe

0
1-2
≥3

66,4
21,7
11,9

69,3
23,8

6,9

69,2
24,0

6,8

75,3
19,8

4,9
Provoqué une bagarre avec un autre 
individu

0
1-2
≥3

73,0
17,7

9,3

80,6
15,0

4,3

79,5
15,9

4,6

84,7
12,2

3,1

Fait partie d’un groupe commençant 
une bagarre avec un autre groupe

0
1-2
≥3

80,0
12,7

7,3

86,2
10,7

3,1

85,9
10,5

3,5

89,3
8,0
2,7

Frappé un de vos professeurs 0
1-2
≥3

93,8
4,3
1,9

98,1
1,2
0,7

98,6
1,2
0,3

98,2
1,5
0,3

Utiliser une arme 0
1-2
≥3

91,6
5,6
2,8

96,8
2,4
0,8

96,6
2,5
0,8

97,1
2,0
0,9
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Plusieurs types de vols ont été étudiés durant les 12 derniers mois : le vol
dans une boutique, le vol d’un objet d’une valeur de 15 euros ou plus et la
revente d’objets volés.
Le vol dans une boutique n’est pas rare, ni chez les garçons (28 %), ni chez
les filles (25 %). Le vol d’un objet d’une valeur de 15 euros est plus rare chez
les garçons (15 %), et surtout chez les filles (7 %). Ainsi, la différence entre
les sexes est faible pour le vol dans une boutique (SR=1,2 ; p<0,01), mais
élevé pour le vol d’un objet de valeur (SR=2,1 ; p<0,001). Quant à la
revente des objets volés, elle est surtout le fait des garçons (14 % l’ont déjà
fait contre 2,4 % des filles, SR=5,8 ; p<0,001).

Tableau V : Conduites de vol et de destruction de biens durant les 12 derniers
mois chez les 12-20 ans, en fonction du sexe (d’après l’enquête Espad, 2003)

Toutes les formes de vol augmentent sensiblement avec l’âge jusqu’à 17 ans
pour diminuer légèrement ou rester stable après. Ainsi, le vol dans une bou-
tique augmente de 13 % (12 ans) à 32 % (17 ans) puis diminue à 28 %

Nombre
de fois

Garçons
(%)

Filles
(%)

Vendu des objets volés 0
1
2
3-4
≥5

85,9
5,2
2,9
2,1
3,9

97,6
1,2
0,3
0,3
0,5

Pris quelque chose dans une boutique sans le payer 0
1
2
3-4
≥5

71,5
12,1

5,9
4,2
6,3

75,0
12,8

5,3
3,6
3,4

Volé quelque chose d’une valeur de 15 euros ou plus 0
1
2
3-4
≥5

85,0
6,2
3,1
2,0
3,7

93,0
3,9
1,3
0,8
1,0

Abîmé exprès des biens publics ou privés 0
1
2
3-4
≥5

74,8
11,9

5,1
3,1
5,1

85,7
8,9
2,7
1,4
1,3

Mis exprès le feu aux affaires de quelqu’un d’autre 0
1
2
3-4
≥5

96,4
1,7
0,6
0,4
0,9

99,1
0,7
0,1
0,1
0,1
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(19 ans) ; le vol d’un objet d’une valeur de 15 euros s’élève de 3,2 %
(12 ans) à 14,5 % (17 ans) puis diminue à 13,3 % (19 ans) ; la revente des
objets volés augmente de 2 % (12 ans) à 11,3% (17 ans) et 11,9% (19 ans).
Plus de garçons (25 %) que de filles (14 %) rapportent abîmer exprès des
biens publics ou privés. Peu d’adolescents rapportent avoir mis exprès le feu
aux affaires de quelqu’un d’autre, mais ce sont les garçons qui rapportent ce
comportement plus fréquemment (4 %) que les filles (1 %). Ces comporte-
ments de destruction des biens des autres sont plus fréquents au début de
l’adolescence.

Tableau VI : Conduites de vol et de destruction de biens durant les 12 derniers
mois, en fonction de l’âge (d’après l’enquête Espad, 2003)

Répartition selon la composition familiale et le niveau d’études du père

Toutes les conduites de vol et de destruction sont plus fréquentes parmi les
jeunes de familles dissociées que parmi ceux qui vivent avec leurs deux
parents ensemble et elles diminuent avec l’augmentation du niveau d’études
du père. Ceux dont les pères ont un niveau d’études primaires sont le plus
concernés, ceux dont le père a un niveau d’études supérieur sont le moins
concernés. 

Les tableaux VII et VIII donnent la répartition selon la composition fami-
liale et le niveau d’études du père.

Âge (ans)

Nombre
de fois

12
(%)

13
(%)

14
(%)

15
(%)

16
(%)

17
(%)

18
(%)

19
(%)

20
(%)

Vendu des objets 
volés

0
1-2
≥3

98,0
1,2
0,8

96,7
1,9
1,4

92,9
4,8
2,3

91,7
5,0
3,3

90,0
5,8
4,2

88,7
6,5
4,8

88,2
5,9
5,9

88,1
7,5
4,4

87,8
8,2
3,9

Pris quelque chose 
dans une boutique 
sans le payer

0
1-2
≥3

87,4
9,9
2,7

79,2
15,4

5,4

74,0
18,6

7,4

68,5
19,3
12,2

66,8
22,8
10,4

67,7
20,4
11,8

70,7
19,4

9,9

72,2
18,2

9,6

76,5
16,0

7,5

Volé quelque chose 
d’une valeur de 15 
euros ou plus

0
1-2
≥3

96,8
2,1
1,1

93,4
4,8
1,8

90,6
7,1
2,4

86,2
8,7
5,0

86,4
8,8
4,8

85,5
9,3
5,2

87,0
8,5
4,5

86,7
8,0
5,3

81,6
8,2
4,2

Abîmé exprès des 
biens publics ou pri-
vés

0
1-2
≥3

89,6
8,7
1,7

83,0
12,9

4,0

81,5
14,1

4,4

76,4
16,9

6,7

74,8
17,9

7,3

77,2
16,5

6,3

81,4
12,9

5,7

79,8
12,6

7,5

84,1
11,6

4,3

Mis exprès le feu aux 
affaires de quelqu’un 
d’autre

0
1-2
≥3

99,1
0,5
0,4

98,2
1,1
0,7

97,3
1,8
0,9

97,1
1,9
1,0

97,2
2,2
0,6

97,7
1,6
0,7

98,1
1,4
0,5

97,7
1,6
0,7

98,5
0,9
0,6
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Tableau VII : Conduites de vol et de destruction de biens durant les 12 derniers
mois, selon la composition familiale (d’après l’enquête Espad, 2003)

Tableau VIII : Conduites de vol et de destruction durant les 12 derniers mois,
selon le niveau d’études du père (d’après l’enquête Espad, 2003)

Composition familiale

Nombre 
de fois

Deux parents
(%)

Recomposée
(%)

Monoparentale
(%)

Autre
(%)

Vendu des objets volés 0
1-2
≥3

93,1
4,2
2,7

88,5
6,1
5,3

89,4
6,2
4,3

86,2
6,9
6,9

Pris quelque chose dans 
une boutique sans le payer

0
1-2
≥3

75,2
17,2

7,6

66,4
22,1
11,6

68,4
20,1
11,5

69,7
18,0
12,3

Volé quelque chose d’une 
valeur de 15 euros ou plus

0
1-2
≥3

90,3
6,6
3,1

85,0
9,3
5,7

86,7
8,6
4,7

85,9
8,1
6,0

Abîmé exprès des biens 
publics ou privés

0
1-2
≥3

81,4
13,7

4,9

76,0
16,1

7,9

78,9
15,3

6,7

78,0
15,3

6,7

Mis exprès le feu aux affai-
res de quelqu’un d’autre

0
1-2
≥3

98,2
1,3
0,5

95,8
2,7
1,4

97,8
1,4
0,7

94,0
3,8
2,2

Niveau d’études du père

Nombre 
de fois

Niveau 
primaire

(%)

Bac
(%)

Niveau 
secondaire

(%)

Niveau 
supérieur

(%)

Vendu des objets volés 0
1-2
≥3

85,0
6,6
8,4

91,3
5,5
3,2

90,6
5,9
3,6

92,9
4,2
2,9

Pris quelque chose dans une 
boutique sans le payer

0
1-2
≥3

68,5
17,7
13,8

71,5
20,1

8,4

69,3
20,8
10,0

73,1
18,1
8,8

Volé quelque chose d’une valeur 
de 15 euros ou plus

0
1-2
≥3

82,3
9,6
8,1

88,8
7,9
3,3

87,6
8,5
3,9

89,5
6,9
3,6

Abîmé exprès des biens publics 
ou privés

0
1-2
≥3

75,8
14,4
9,8

79,7
14,8

5,5

78,0
16,2

5,8

79,0
15,6
5,4

Mis exprès le feu aux affaires de 
quelqu’un d’autre

0
1-2
≥3

94,3
3,3
2,4

97,7
1,6
0,7

98,1
1,4
0,5

98,2
1,3
0,5
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Analyses multivariées

Une analyse logistique multivariée a été utilisée pour identifier les meilleurs
prédicteurs du cumul des vols suivants : vendre des objets volés, voler dans une
boutique, vol de plus de 15 euros. La fréquence de ces comportements est sem-
blable pour les garçons et les filles et augmente avec l’âge. Les adolescents de
familles dissociées rapportent plus de vols que les autres adolescents. Le niveau
d’éducation des parents n’est pas un facteur de risque. 
L’analyse logistique multivariée a également été utilisée pour identifier les
meilleurs prédicteurs du cumul des comportements de destruction suivants :
abîmer le bien public et mettre le feu. La fréquence de ces comportements est
plus élevée chez les garçons et varie avec l’âge. On observe une augmentation
chez les garçons et les filles, mais la fréquence chez les filles atteint un sommet à
16 ans puis diminue jusqu’à 20 ans. Les changements avec l’âge varient également
en fonction du type de familles et de la scolarité des parents. L’augmentation
avec l’âge est plus prononcée chez les adolescents dont le père à une scolarité de
niveau primaire et les adolescents qui proviennent de familles dissociées. 

Résultats concernant les conduites 
de « violation des règles établies »

Les résultats sont exprimés selon le sexe, l’âge, la composition familiale et le
niveau d’études du père.

Répartition par sexe et par âge

Les tableaux IX et X donnent la répartition par sexe et par âge des conduites
de « violation des règles établies ».

Tableau IX : Conduites de violation des règles durant les 12 derniers mois,
selon le sexe (d’après l’enquête Espad, 2003) 

Nombre 
de fois

Garçons
(%)

Filles
(%)

Avoir fugué au cours de l’année 0
1 fois
Plusieurs fois

94,9
3,9
1,1

95,2
3,9
0,9

Avoir séché les cours durant l’année Jamais
Rarement
Assez souvent
Très souvent

67,1
15,0
14,3

3,6

71,3
15,4
11,3

2,0
Avoir séché les cours durant le mois 0 jour

1 jour
2 jours
3-4 jours
5-6 jours
≥7 jours

83,0
8,5
3,2
2,4
0,9
1,9

86,1
8,3
3,0
1,4
0,5
0,7
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Parmi les garçons, 5,1 % contre 4,8 % des filles ont fugué durant les 12 der-
niers mois (SR=1,06) ; 39 % des garçons et 29 % des filles ont déjà séché un
cours (SR=1,3 ; p<0,01), 17 % des garçons et 14 % des filles (SR=1,2 ;
p<0,01) ont séché au moins une fois durant les derniers 30 jours). On
constate une plus faible différence entre les sexes pour ces conduites que
pour les bagarres et surtout pour les conduites de dégradation. 

Si la fugue augmente un peu avec l’âge jusqu’à 17 ans pour diminuer ensuite,
l’absentéisme scolaire augmente très sensiblement et de façon continue
entre 12 ans et 20 ans. 

Tableau X : Conduites de violation des règles durant les 12 derniers mois,
selon l’âge (d’après l’enquête Espad, 2003) 

Répartition selon la composition familiale 
et le niveau d’études du père

Les tableaux XI et XII donnent la répartition selon la composition familiale
et le niveau d’études du père.

Les conduites de violation des règles sont plus fréquentes parmi les jeunes de
familles dissociées que parmi ceux qui vivent avec leurs deux parents ensem-
ble. Les familles recomposées sont un peu plus concernées par la fugue alors
que les familles monoparentales sont un peu plus concernées par l’absen-
téisme scolaire. 

Il n’y a pas de lien entre les conduites de violation des règles et le niveau
d’études du père. 

Âge (ans)

Nombre 
de fois

12
(%)

13
(%)

14
(%)

15
(%)

16
(%)

17
(%)

18
(%)

19
(%)

20
(%)

Avoir fugué 
au cours de l’année

0
1 fois
Plusieurs fois

96,4
3,0
0,6

95,3
3,6
1,1

95,3
3,8
0,8

94,3
4,6
1,1

93,7
5,1
1,2

94,7
4,2
1,1

95,3
3,6
1,1

96,3
2,5
1,1

97,0
2,4
0,6

Avoir séché 
les cours durant 
l’année

Jamais
Rarement
Assez souvent
Très souvent

95,5
3,7
0,6
0,2

91,2
6,4
1,7
0,7

83,1
11,0

4,8
1,1

76,4
13,7

8,1
1,7

63,4
19,7
13,7
3,2

52,9
21,5
22,4

3,2

46,6
23,5
24,4

5,4

34,9
24,5
31,7

8,9

32,9
24,0
35,1

8,0

Avoir séché 
les cours durant 
le mois

0 jour
1 jour
2 jours
3-4 jours
5-6 jours
≥7 jours

97,6
2,0
0,3
0,1

-
0,1

95,3
2,9
0,7
0,4
0,1
0,4

91,8
4,9
1,3
0,7
0,6
0,7

88,2
7,2
2,3
1,2
0,1
0,9

82,2
10,6
2,7
2,1
0,9
1,5

77,4
12,7

4,3
2,9
0,9
1,7

73,1
12,8

6,8
3,3
1,5
2,4

64,3
16,8

8,1
5,3
2,0
3,6

64,4
15,7

8,2
6,8
2,4
2,4
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Tableau XI : Conduites de violation des règles durant les 12 derniers mois,
selon la composition familiale (d’après l’enquête Espad, 2003) 

Tableau XII : Conduites de violation des règles durant les 12 derniers mois,
selon le niveau scolaire du père (d’après l’enquête Espad, 2003) 

Analyses multivariées

L’analyse logistique multivariée a été utilisée pour identifier les meilleurs
prédicteurs des fugues et de l’absentéisme scolaire. Le sexe, l’âge et le statut
familial sont des prédicteurs significatifs des fugues, mais nous observons une

Composition familiale

Nombre
de fois

Deux parents
(%)

Recomposée
(%)

Monoparentale
(%)

Autre
(%)

Avoir fugué au cours 
de l’année

0
1 fois
Plusieurs fois

96,2
3,1
0,7

90,6
7,2
2,2

93,5
5,4
1,1

91,1
5,6
3,3

Avoir séché les cours durant 
l’année

Jamais
Rarement
Assez souvent
Très souvent

72,0
14,7
11,3

2,1

63,9
16,5
14,9

4,8

61,0
17,4
17,5
4,1

60,7
15,8
17,6

5,8

Avoir séché les cours durant 
le mois

0 jour
1 jour
2 jours
3-4 jours
5-6 jours
≥7 jours

86,8
7,5
2,5
1,7
0,6
0,9

80,0
10,0

4,8
1,7
1,2
2,3

77,7
11,5
4,6
3,4
1,0
1,8

79,6
9,6
4,5
2,0
0,3
4,0

Niveau d’études du père

Nombre 
de fois

Niveau 
primaire

(%)

Bac
(%)

Niveau 
secondaire

(%)

Niveau 
supérieur

(%)

Avoir fugué au cours 
de l’année

0
1 fois
Plusieurs fois

95,0
4,3
0,7

92,5
5,3
2,2

95,1
3,8
1,1

95,3
3,5
1,1

Avoir séché les cours 
durant l’année

Jamais
Rarement
Assez souvent
Très souvent

67,3
17,0
13,1

2,6

57,8
17,5
17,6

7,0

65,3
16,0
15,3

3,4

66,0
16,6
14,7
2,7

Avoir séché les cours 
durant le mois

0 jour
1 jour
2 jours
3-4 jours
5-6 jours
≥7 jours

84,5
8,7
3,0
1,8
0,6
1,3

73,5
10,7

6,0
3,4
1,9
4,4

80,9
9,7
4,6
2,6
0,9
1,2

85,1
8,9
2,6
1,7
0,5
1,0
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interaction entre sexe et âge. Entre 12 et 14 ans, plus de garçons que de filles
font des fugues ; à 17 et 18 ans, plus de filles que de garçons font des fugues,
alors que la fréquence des fugues est très semblable à 15, 16, 19 et 20 ans. Pour
l’école buissonnière on observe trois interactions statistiques significatives : 
• la fréquence de ce comportement est identique pour les garçons et les
filles jusqu’à 16 ans alors qu’elle cesse d’augmenter seulement chez les filles ; 
• les adolescents dont le père a une éducation primaire sont plus suscepti-
bles d’augmenter la fréquence de l’école buissonnière ; 
• bien que la tendance soit moins forte que pour la scolarité du père, les
adolescents de familles dissociées sont plus susceptibles d’augmenter la fré-
quence de l’école buissonnière en avançant en âge. 

En conclusion, l’enquête ESPAD 2003 permet d’observer que les conduites
d’agression, vol, destruction de biens, absentéisme scolaire, fugue des adoles-
cents en France varient avec l’âge, le sexe, la scolarité du père et le statut fami-
lial. Les résultats sont généralement semblables aux résultats d’études
transversales et longitudinales dans d’autres pays (par exemple : Elliott et coll.
1989 ; Lacourse et coll., 2002). 

Ces comportements, comparables aux symptômes du trouble des conduites,
ont tendance à augmenter du début au milieu de l’adolescence, puis à dimi-
nuer. Dans le présent échantillon, ce phénomène est plus net pour les filles et
les enfants de familles non dissociées. Les résultats d’une étude parallèle des
adolescents de la Protection judiciaire de la jeunesse montre plus clairement
ce phénomène : la fréquence des comportements est beaucoup plus élevée ; la
fréquence des comportements augmente de 12 à 16 ans puis diminue jusqu’à
20 ans. 

Les comportements étudiés dans l’enquête ESPAD sont plus fréquents chez
les garçons que chez les filles, particulièrement les agressions physiques. On
observe également plus de vols et de destructions de biens chez les garçons
que chez les filles. Les différences entre les sexes sont les plus faibles pour la
violation des règles.

Si le genre est un facteur de risque important, deux caractéristiques familia-
les le sont également : les familles dissociées, particulièrement les familles
recomposées, et les familles dont le père a une faible éducation. 

Il est important de rappeler que cette étude donne un portrait transversal de
la situation en France chez les adolescents. Pour comprendre les change-
ments de comportement au cours de l’adolescence, et les facteurs de risque
associés au changement, il faudra réaliser des études longitudinales ou des
études expérimentales.

Marie Choquet

Inserm U669, Maison des Adolescents, Hôpital Cochin, Paris
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Recensement des actes 
de violence à l’école

En novembre 1997, un plan de prévention et de lutte contre la violence en
milieu scolaire a été lancé dans neuf sites expérimentaux répartis dans six aca-
démies. La seconde phase de ce plan, mise en œuvre au mois de janvier 2000,
a étendu à dix le nombre d’académies concernées. Le Comité National de lutte
contre la violence à l’école, mis en place le 24 octobre 2000, a été chargé, entre
autres, d’une mission d’évaluation des phénomènes de violence et de suivi du
plan de lutte contre la violence. Les fonctions de ce Comité National ont pris
fin et la prévention de la violence relève depuis 2002 de la Direction de l’ensei-
gnement scolaire. Les plans se sont appuyés sur différents mesures et dispositifs :
entre autres, une concentration de moyens humains importants, des mesures
particulières concernant les carrières et les procédures de mutation, les comités
d’éducation à la santé et à la citoyenneté, les dispositifs relais, l’opération Ecole
ouverte, le développement du partenariat (Demuynck, 2004).

Actuellement, les principaux axes de la politique du ministère en matière de
prévention et de lutte contre la violence sont les suivants :
• le recentrage de l’école sur sa mission première de maîtrise des connais-
sances fondamentales et la prévention de l’illettrisme ;
• le rappel de l’obligation scolaire (décret n° 2004-162 du 19 février 2004 et
circulaire d’application n°2004-004 du 23 mars 2004, publiés au BOEN du
1er avril 2004) ;
• le développement des dispositifs spécifiques : dispositifs relais renforcés
par l’ouverture de 270 classes-relais ; opérations « École ouverte » mises en
œuvre en priorité dans les zones socialement défavorisées et qui contribuent
à instaurer ou consolider dans l’établissement un climat de confiance ; géné-
ralisation des comités d’éducation à la santé et à la citoyenneté (CESC) afin
d’agir contre la violence dans le cadre de partenariats ;
• le bon fonctionnement des procédures disciplinaires qui a notamment
conduit à modifier la composition des conseils de discipline (circulaire du
19 octobre 2004 publiée au BOEN du 28 octobre 2004, en application du
décret du 10 mai 2004) ;
• la sanction des actes graves commis par les élèves selon la pratique de
« l’exclusion-inclusion » qui permet à l’élève sanctionné de rester dans l’éta-
blissement en prenant part à des activités réparatrices ;
• la restauration du respect dû aux personnes, en particulier aux professeurs
et aux victimes de violence, et l’aide aux personnels de la communauté édu-
cative dans l’exercice de leurs fonctions.
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Les partenariats engagés avec la justice de proximité, la police, la gendarme-
rie, les collectivités locales et les associations bénéficient d’une attention
renouvelée, comme en témoignent trois conventions signées en 2004 :
• convention du 28 avril 2004 à Paris entre le procureur de la République,
le recteur de l’académie et le directeur départemental de la protection judi-
ciaire de la jeunesse, créant un dispositif opérationnel de signalement des
infractions pénales en vue de mettre en œuvre des réponses rapides et
adaptées ;
• convention tripartite du 13 septembre 2004, signée par les ministres de
l’éducation nationale, de l’intérieur et de la justice, sur les mesures visant à
prévenir, signaler les actes à caractère raciste ou antisémite en milieu sco-
laire et à sanctionner les infractions ;
• protocole d’accord du 4 octobre 2004, conclu entre le ministère de l’édu-
cation nationale et le ministère de l’intérieur, de la sécurité intérieure et des
libertés locales dans l’objectif de conduire ensemble des actions concrètes
afin de prévenir et de faire reculer la violence dans les établissements scolai-
res du second degré. Dans le cadre de la mise en œuvre de ce protocole
d’accord, il a été convenu de développer la collaboration interministérielle
et d’élaborer des diagnostics de sécurité partagés dans les établissements sco-
laires situés dans le plan pilote 24 quartiers ainsi que dans les établissements
volontaires.

Un guide méthodologique d’aide au diagnostic, document de travail entre par-
tenaires de proximité a été mis en ligne sur les sites www.eduscol.education.fr
et www.interieur.gouv.fr. Dans les académies les plus touchées par les phé-
nomènes de violence, des établissements se sont portés volontaires pour
expérimenter la mise en œuvre de ce guide.

Enquête SIGNA

Pour connaître les actes de violence afin de mieux les prévenir, un recense-
ment de ces actes à l’école a été lancé à la rentrée scolaire 2001-2002 (logi-
ciel SIGNA). Il couvre l’ensemble des collèges et lycées publics et des
circonscriptions du premier degré. L’objectif est de recenser de manière
exhaustive, les actes « graves » de violence survenus à l’école et à ses abords,
à savoir ceux qui vérifient l’une des conditions suivantes :
• actes dont la qualification pénale est évidente ;
• actes qui ont fait l’objet d’un signalement (à la police, à la justice ou aux
services sociaux du Conseil général) ;
• actes qui ont eu un retentissement important dans la communauté scolaire.

La nomenclature retenue comporte 26 types d’actes qui peuvent se regrouper
en quatre types d’atteintes (tableau I). Depuis 2004, une variable permet
aussi de distinguer les actes à motivation raciste ou antisémite.
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Tableau I : Types d’actes de violence retenus dans l’enquête SIGNA

Les données issues de l’enquête SIGNA sont traitées par la Direction char-
gée de l’évaluation et de la prospective, transmises au ministère, puis aux
rectorats et académies

Les données de l’enquête SIGNA peuvent être consultées sur le site http:/
/www.education.gouv.fr/stateval/signa/communique.htm.

Résultats pour l’année 2003-2004

Au cours de l’année 2003-2004, les établissements publics du second degré
ont déclaré en moyenne 14,4 incidents par établissement (Houllé, 2004a).
Le nombre moyen d’incidents pour 100 élèves est de 1,1 pour les lycées
généraux et technologiques, 3,4 pour les lycées professionnels, 3 pour les col-
lèges et 11,1 pour les EREA (Établissements régionaux d’enseignement
adapté). On observe une concentration des incidents sur environ 10 % des
établissements qui ont déclaré presque la moitié du nombre total des signale-
ments. Les établissements qui ont déclaré le plus d’incidents sont les collèges
souvent situés en ZEP (zone d’éducation prioritaire) ou en REP (réseau
d’éducation prioritaire). Parmi les établissements répondant régulièrement à
l’enquête, 13 % n’ont jamais déclaré d’incidents.

Concernant le type d’actes signalés, les trois les plus fréquents sont les vio-
lences physiques sans arme (29 %), les insultes ou menaces graves (25 %) et
les vols (10 %). Cette répartition varie selon le type d’établissement ; les
violences physiques et insultes sont plus fréquentes que les vols en collège,
alors que ces derniers sont plus nombreux en lycée.

Les actes à motivation raciste ou antisémite représentent 3 % des signale-
ments ; souvent il s’agit d’insultes ou menaces graves, qui concernent envi-

Type d’atteinte Type d’acte

Atteintes 
à la personne d’autrui

Bizutage, insultes ou menaces graves, racket ou tentative, violences physiques 
à caractère sexuel, violences physiques avec arme ou arme par destination, 
violences physiques sans arme

Atteintes aux biens Dommages aux locaux, dommages au matériel de sécurité, dommages 
au matériel autre que sécurité, dommages aux véhicules, dommages 
aux biens personnels autres que véhicules, incendies, tags, vol ou tentative

Atteintes à la sécurité Fausse alarme, intrusion de personnes étrangères à l’établissement, 
jet de pierre ou autres projectiles, port d’arme à feu, port d’arme autre qu’arme à feu, 
tentative d’incendie

Autres atteintes Consommation de stupéfiants, trafic de stupéfiants, trafic autre que stupéfiants, 
tentative de suicide, suicide, autres faits graves
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ron 10 % des établissements. Quant aux violences physiques à caractère
sexuel, 85 % des signalements ont été donnés par des collèges.

Près de 30 % des tentatives de suicide signalées l’ont été par des lycées géné-
raux et technologiques et 55 % par des collèges. Mais un tiers des tentatives
de suicide ne se sont pas déroulées dans l’établissement.

Concernant les consommations de stupéfiants, 40 % des signalements ont
été donnés par des lycées, 30 % par des lycées professionnels et 30 % par des
collèges qui par ailleurs signalent 60 % des trafics de stupéfiants.

Dans le premier degré (école maternelle et élémentaire), le nombre d’inci-
dents signalés représente moins d’un incident pour mille élèves et 80 % ont
été signalés par les écoles élémentaires. Les actes les plus signalés sont les
insultes ou menaces graves et les violences physiques sans arme.

Le nombre de signalements au cours de l’année scolaire présente un pic en
novembre-décembre suivi d’un fléchissement et c’est en mai-juin que les
taux sont les plus faibles. Bien que ces deux périodes restent toujours mar-
quées, ces fluctuations connaissent cependant des variations d’une année
scolaire à l’autre depuis le début de l’enquête.

Par rapport à l’année scolaire 2002-2003 (Houllé, 2004b), une hausse globale
d’environ 12 % apparaît en 2003-2004, alors qu’une baisse avait été observée
entre 2001-2002 et 2002-2003. Cette hausse concerne tous les types d’éta-
blissements, mais elle est plus marquée dans les établissements reconnus
comme difficiles (ZEP, REP, ZUS : zone urbaine sensible). La hausse des
signalements est surtout le fait des insultes ou menaces graves et des violences
physiques sans arme.

Auteurs et victimes des actes de violences à l’école

Les résultats concernant les auteurs et victimes des actes de violences pro-
viennent des données 2002-2003 (Houllé, 2004c). Cependant, des caracté-
ristiques similaires ont été obtenues pour l’analyse des données 2003-2004.

Dans le second degré, 80 % des actes sont commis par les élèves. Pour
12 % des actes, l’auteur n’est pas connu, 6 % sont réalisés par des personnes
extérieures à l’établissement, 1,5 % par des familles d’élèves et 0,5 % par des
personnels.

La proportion d’élèves auteurs s’élève à 85 % dans les collèges, à 78 % dans
les lycées professionnels et à 57 % dans les lycées généraux et technolo-
giques.

Au collège, les élèves auteurs sont plutôt les garçons âgés, mais la proportion
de filles auteurs augmente avec l’âge. Les actes commis envers les enseignants
sont le fait d’élèves âgés de 15 ans et plus. Une bonne part des violences com-



415

C
O

M
M

U
N

IC
A

TI
O

N
S

Recensement des actes de violence à l’école

mises par les plus jeunes correspond à des « bagarres de récréation », leur vic-
time est presque toujours un élève. La part de violences verbales croît avec
l’âge. Bien que le nombre de types d’acte commis par les plus jeunes est moins
important que celui de leurs aînés, quelques actes graves ont été signalés
comme le fait d’élève de 11 ans ou moins : violences physiques avec arme ou
arme par destination, violences physiques à caractère sexuel, port d’arme
autre qu’arme à feu, rackets.

En lycée, les élèves auteurs sont plutôt plus jeunes que la moyenne, et les
filles représentent 20 % des actes. Les violences physiques sans arme sont
l’acte le plus répandu chez les garçons ; viennent ensuite les insultes ou
menaces graves. Cet ordre est inversé chez les filles. Certains actes apparais-
sent presque exclusivement masculins : violences physiques à caractère
sexuel, port d’arme, jets de pierre, trafic de stupéfiants, dommages aux véhi-
cules ou aux locaux. Les tentatives de suicide concernent surtout les filles
contrairement aux suicides qui sont plutôt le fait des garçons. Notons que
dans le premier degré, les élèves ne sont auteurs que de 40 % des actes.

Concernant les victimes, les élèves représentent environ 60 % des victimes
d’un incident. Cette proportion est plus élevée dans les lycées d’enseigne-
ment général et technologique (presque 70 %) où la part d’enseignants vic-
times est moindre que dans les collèges ou les lycées professionnels. Les
garçons apparaissent deux fois plus exposés que les filles et représentent
70 % des élèves victimes d’incidents, particulièrement des rackets, bizutages,
violences physiques sans arme, avec arme et dommages aux véhicules. En
revanche, les filles subissent plutôt des insultes, menaces graves, injures à
caractère raciste et violences physiques à caractère sexuel.

Au collège, les incidents ont souvent lieu entre élèves de même âge et de
même sexe. L’exposition des élèves à la violence, comme leur implication,
augmente avec l’âge contrairement à ce qui se passe au lycée.

Les enseignants sont concernés par 60 % des actes commis à l’encontre du
personnel, mais si l’on tient compte de l’effectif des différentes catégories de
personnels, les personnels de directions et les conseillers principaux d’éduca-
tion apparaissent comme les catégories les plus exposées. Les enseignants, les
personnels de direction et les conseillers principaux d’éducation sont plutôt
victimes de violences verbales, insultes ou menaces graves ; les personnels
administratifs et techniques sont davantage victimes de violences physiques
sans arme, vols et dommages aux véhicules.

Alors que les auteurs des actes envers les enseignants sont presque exclusive-
ment le fait d’élèves, les familles d’élèves, les personnes extérieures à l’éta-
blissement et les personnes inconnues sont auteurs de près d’un tiers des
actes commis contre les personnels de direction et les conseillers principaux
d’éducation. Les surveillants sont plus souvent victimes de violences physi-
ques sans arme.
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Globalement, le taux d’exposition des personnels a augmenté entre
2001-2002 et 2002-2003. Parmi les enseignants, ceux qui exercent en col-
lège sont plus exposés, surtout dans les établissements considérés comme dif-
ficiles.

En conclusion, l’enquête SIGNA donne une idée de l’évolution et retrace
les grandes tendances et caractéristiques des signalements de violence en
milieu scolaire : évolution d’ensemble, concentration dans un nombre limité
d’établissements, poids respectifs des différents types d’actes de violence…

Il faut noter que le dispositif repose sur le signalement des chefs d’établisse-
ment et comporte ainsi plusieurs biais : subjectivité des déclarations et effets
censure. Ainsi, une augmentation des signalements peut être due à une
recrudescence des faits réels mais aussi à une évolution de la sensibilisation
qui peut conduire à davantage de signalements. Par ailleurs, ce dispositif ne
mesure pas les incivilités qui entretiennent un climat de tension et de vio-
lence dans les établissements. Cependant, une fois les précautions d’inter-
prétation prises, SIGNA constitue un outil essentiel de comparaison et de
pilotage de la politique de lutte contre les violences à l’école.

Nadine Neulat-Billard

Direction de l’enseignement scolaire,
Ministère de l’éducation nationale,

de l’enseignement supérieur
et de la recherche, Paris
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Évolution de la délinquance 
juvénile en France au cours 
des vingt dernières années

L’idée selon laquelle les délinquants sont de plus en plus jeunes et de plus en plus
violents est très souvent émise. Cependant, aborder l’évolution de la délinquance
juvénile nécessite, au-delà du débat public, politique et médiatique, d’une part de
bien comprendre la nature des données statistiques mobilisables sur le sujet et
d’autre part de bien définir ce que l’on entend par « délinquance juvénile ».
Pour cela, trois types de données sont disponibles et peuvent être analysées :
• les statistiques administratives (celles de la police nationale et de la gendar-
merie, et celles de la justice) ;
• les enquêtes conduites auprès des victimes ;
• les enquêtes conduites auprès des auteurs d’actes de délinquance.
Les données policières recouvrent l’enregistrement d’une partie de l’activité
des services de police et de gendarmerie. Cet enregistrement subit de grandes
variations selon la façon dont sont traitées les plaintes des victimes (consi-
gnées sur le registre de « main courante », faisant l’objet d’un procès verbal…),
selon l’aboutissement des enquêtes de police et l’élucidation des affaires, mais
aussi selon les priorités et pressions hiérarchiques et politiques, le renforcement
des effectifs policiers dans certaines zones, l’évolution législative... Le compor-
tement des victimes varie aussi selon le type de délit (par exemple, les vols de
voitures sont beaucoup plus souvent déclarés que les violences familiales) et
selon l’anticipation des chances d’aboutissement de la plainte. Malgré ces biais
de recueil d’information, les données policières sont souvent citées pour rendre
compte de l’évolution de la délinquance des mineurs. Ainsi, l’augmentation de
la délinquance des mineurs observée depuis 1993 reflète une augmentation des
infractions facilement repérées et élucidées par les services de police et pas for-
cément une évolution des comportements délictueux.
Plus intéressantes pour une analyse sociologique car moins sensibles aux
variations du contexte politique, les statistiques judiciaires renseignent plus
en détail sur l’âge des personnes condamnées et sur leurs délits.
Par ailleurs, les enquêtes de victimation, importées des États-Unis en France
par les chercheurs du Centre de recherches sociologiques sur le droit et les
institutions pénales (CESDIP) au début des années 1980, permettent de
cerner avec plus de précision la réalité de certaines délinquances.
La définition de ce que l’on entend par délinquance juvénile pose la ques-
tion de l’âge à partir duquel la délinquance commence à se manifester, son
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intensité dans les différentes classes d’âges, ses spécificités et sa confronta-
tion avec les logiques de contrôle social. Dans la criminologie anglo-
saxonne, il est considéré que la délinquance commence généralement vers
l’âge de 10-11 ans, s’accélère pour atteindre un pic vers 15-16 ans, se stabi-
lise et décroît ensuite fortement à la fin de la vingtaine. Cette courbe est
aussi admise en France et semble stable au cours du temps. La construction
et le renforcement des « carrières délinquantes » peuvent se faire dans l’inter-
action avec les institutions de contrôle social qui, en stigmatisant certains
types de déviance, accentuent l’exclusion sociale des individus, notamment
dans les « quartiers défavorisés ». La sortie de « carrière délinquante » est
aussi influencée par le fait que l’entrée dans l’âge adulte, pouvant être défi-
nie par l’accession à un emploi stable, un logement indépendant et la forma-
tion d’un couple stable, intervient de plus en plus tard. Le contexte socio-
économique pèse ici fortement sur les possibilités de réinsertion.

Problématique des vols

Dans les années 1990, les vols et les cambriolages constituent les deux tiers
de la délinquance globale enregistrée par les services de police. Une enquête
de victimation, réalisée en 2001 en Île-de-France auprès d’un échantillon
représentatif de 10 500 personnes âgées de 14 ans et plus (Pottier et coll.,
2002), révèle que les délits les plus fréquemment subis concernent davantage
les vols de biens que les agressions physiques. Ainsi, moins de 3 % des per-
sonnes ont subi une agression physique grave ou bénigne, 8 % ont été victi-
mes de vol sans violence, 9,5 % d’un cambriolage, 15 % d’un vol ou
tentative de vol de voiture et 19 % d’un vol dans leur voiture.
Si l’on considère l’évolution de la répartition par âge des condamnés pour
vols et recels, le nombre de condamnations a diminué entre 1984 et
2000 chez les mineurs, en particulier dans la tranche d’âges des 13-15 ans
(tableau I). L’essentiel des condamnations pour vols concerne des sujets âgés
de 16 à 25 ans. La diminution du nombre de condamnations est moins nette
pour la tranche d’âge 30-39 ans que pour les autres, ce qui va dans le sens
d’une hypothèse de sortie retardée de « carrière de délinquance ».

Tableau I : Taux pour 100 000 condamnés pour vol (vols avec port d’arme,
vols avec violence sans arme à feu, vols simples) en fonction de l’âge, en
1984, 1990 et 2000 en France (d’après Mucchielli, 2004)

Âges (années)

Année <13 13-15 16-17 18-19 20-24 25-29 30-39 40-49 >59 Total

1984 105 525 1303 1753 1038 530 242 80 25 430

1990 43 477 933 1395 914 500 218 65 17 344

2000 25 406 744 1238 814 382 212 56 15 276
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Quatre-vingt huit pour cent des condamnations concernent des vols simples
et 11 % des vols ont lieu avec violence. Même si le vol avec arme à feu
apparaît en 2000 chez les 13-15 ans, cela reste statistiquement marginal et
ne permet pas de caractériser une tendance (Mucchielli, 2004).
Les vols portent généralement sur des biens de consommation courants :
téléphones portables, voitures, scooters, matériels hi-fi, vêtements de sport
de marque. Les vols ont lieu généralement dans les centres commerciaux,
dans les transports en commun ou sur la voie publique auprès des collégiens
et lycéens qui constituent des cibles privilégiées pour les jeunes voleurs. Il
s’agit en fait d’objets que tous les adolescents désirent posséder et dont le fait
de ne pouvoir se les procurer légalement entraîne une frustration propice au
vol. Un parallèle entre le taux de chômage des moins de 25 ans et le taux de
vols a été établi par certains auteurs (Lagrange, 2001).

Agressions interpersonnelles

D’après les données policières, les taux d’agressions physiques non mortelles
commises par les mineurs ont été multipliés par 5,2 entre 1994 et 2001. Les
statistiques judiciaires confirment l’augmentation du nombre de mineurs
condamnés pour agression notamment chez les moins de 16 ans. Cependant,
il faut noter qu’un changement au niveau du code pénal en 1994 a pour con-
séquence le fait que la police transmet à la justice davantage d’affaires de
« coups et blessures » bénignes ; ceci explique probablement une large part
de cette augmentation dans les statistiques administratives.
Dans les statistiques judiciaires, l’augmentation des atteintes aux personnes
(homicides volontaires, viols, coups et blessures volontaires) entre 1984 et
2000 concerne tous les âges (tableau II). Le taux a été multiplié par 4,5 chez
les moins de 13 ans, par 6,5 chez les 13-15 ans. Mais il convient de bien dis-
tinguer ces différents types de violences.

Tableau II : Taux pour 100 000 condamnés pour atteintes aux personnes
(homicides volontaires, viols, coups et blessures volontaires) en fonction de
l’âge, en 1984, 1990 et 2000 en France (d’après Mucchielli, 2004)

Malgré cette augmentation globale, on constate que le nombre de mineurs
condamnés pour homicide a diminué entre 1984 et 2000. L’homicide reste
un crime d’homme d’âge mûr.

Âges (années)

Année <13 13-15 16-17 18-19 20-24 25-29 30-39 40-49 >59 Total

1984 2 16 63 119 117 86 64 29 12 54

1990 2 27 69 125 117 97 72 37 19 61

2000 9 104 158 245 223 144 120 61 34 105
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L’augmentation des viols depuis une vingtaine d’années dans les données
policières et judiciaires concerne tous les âges sauf les 18-25 ans. Alors que les
moins de 13 ans demeurent l’exception, les 13-20 ans sont beaucoup plus
nombreux (même nombre que les 20-30 ans) dans les années récentes. Tou-
tefois, dans la mesure où les agressions sexuelles sont traditionnellement sous-
déclarées, il est difficile de savoir si cette augmentation est réelle ou si elle est
le fait d’une plus grande déclaration des victimes. En effet, les transformations
sociales récentes telles que le renforcement de la législation sur le viol et la
pénalisation du harcèlement sexuel, l’amélioration de l’accueil des victimes,
la sensibilisation des professionnels de l’éducation, enfin l’évolution des
représentations et de la prise en charge du phénomène, expliquent sans doute
largement cette augmentation qui n’est par ailleurs pas propre aux mineurs.

En ce qui concerne les coups et blessures, on observe aussi une augmentation
dans toutes les tranches d’âge sauf les moins de 13 ans. La moitié des agres-
sions sont en réalité occasionnées par des rackets, des vols ou tentatives de
vols. Il y a par ailleurs, dans certaines zones urbaines une recrudescence de
bagarres entre jeunes hommes. Enfin, à nouveau, l’augmentation de ces vio-
lences ne concerne pas que les plus jeunes.

Accidents de la route et alcool

Les 18-30 ans représentent 40 % des personnes condamnées pour violences
involontaires liées aux accidents de la route avec un maximum pour les
20-24 ans (tableau III). Cependant, il est important de noter que la diminu-
tion globale de ce type de délinquance observée depuis 1990 est surtout le
fait des jeunes eux-mêmes. C’est chez les 18-24 ans que cette baisse est la
plus forte. Le travail de prévention opéré par les pouvoirs publics, les opéra-
tions répressives et aussi une disciplinarisation de la consommation d’alcool
peuvent expliquer cette diminution. En 2000, les moins de 30 ans représen-
tent 42 % des condamnés pour violences routières en état alcoolique contre
58 % pour les plus de 30 ans ; en 1984, ce rapport était inversé.

Tableau III : Taux pour 100 000 condamnés pour violences physiques
involontaires (homicides involontaires, blessures involontaires, homicides et
blessures causées par conducteur en état alcoolique) en fonction de l’âge, en
1984, 1990 et 2000 en France (d’après Mucchielli, 2004)

Âges (années)

Année <13 13-15 16-17 18-19 20-24 25-29 30-39 40-49 >59 Total

1984 0 1 6 99 112 71 51 34 38 47

1990 0 1 5 60 90 62 46 31 35 40

2000 0 1 2 36 52 39 28 21 30 25
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Jeunes et ordre public : un conflit traditionnel

Les infractions ne conduisant pas à une victimation individuelle telles que
les dégradations de biens publics, la consommation ou le trafic de drogue
peuvent être estimées à partir d’enquêtes de délinquance auto-rapportée.
Une enquête réalisée dans la région Rhône-Alpes (Roché et coll., 2000)
révèle que la fraude dans les transports en commun représente le phéno-
mène le plus massif ; viennent ensuite les dégradations et destructions diver-
ses puis le caillassage des voitures de police. Les données policières montrent
une hausse importante pour les infractions de type destructions et dégrada-
tions, outrages et violences à dépositaires de l’autorité publique et consom-
mations de drogues à partir de 1993-1994 ; la répression de ces infractions
est liée aux relations entre groupes de jeunes et policiers dans les quartiers
populaires.

Au niveau des données judiciaires, de la fin des années 1980 au début des
années 1990, ce sont les condamnations pour infraction à la législation sur les
stupéfiants qui ont le plus augmenté. Au cours des années 1990, ce sont les
destructions et dégradations ainsi que les outrages à agents de l’autorité
publique qui marquent une augmentation. La part des mineurs de moins de
13 ans a baissé entre 1984 et 1990 et augmenté entre 1990 et 2000. Sur
l’ensemble de la période, l’augmentation est la plus forte pour les 13-15 ans
(tableau IV).

Tableau IV : Taux pour 100 000 condamnés pour certaines atteintes à l’ordre
public (destructions, dégradations ; infractions à la législation sur les
stupéfiants ; outrages, rébellion et violences sur personnes dépositaires de
l’autorité publique) en fonction de l’âge, en 1984, 1990 et 2000 en France
(d’après Mucchielli, 2004)

Le développement du trafic et de la revente de stupéfiants est un phéno-
mène ancien dans les quartiers populaires. Il est plus souvent le fait de
réseaux de taille modeste, de petits circuits de reventes locales plutôt que de
filières organisées (Duprez et Kokoreff, 2000).

Les « violences urbaines » et les violences contre les institutions présentent
l’augmentation la plus nette (destructions, dégradations, provocations, agres-
sion de policiers, conducteurs et contrôleurs de transports en commun…).

Âges (années)

Année <13 13-15 16-17 18-19 20-24 25-29 30-39 40-49 >59 Total

1984 13 39 101 303 250 149 65 22 10 85

1990 9 54 118 357 315 197 88 27 11 105

2000 12 114 200 581 435 210 102 35 14 131
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Souvent interprété comme une « crise de l’autorité », ce phénomène traduit
plutôt une crise de la légitimité des institutions. Il peut être analysé en lien
avec un contexte sociopolitique plus général marqué depuis la seconde moitié
des années 1980 par la disparition, dans l’opinion publique, de la croyance au
changement social (au profit du fatalisme), le discrédit des élites politiques et
la non-représentation politique d’une partie de la population. On peut parler
de sentiments de « victimation collective » (Mucchielli 2003a) qui entraîne
pour une partie de la jeunesse le dénigrement systématique des institutions
perçues comme des instruments de marginalisation sociale (Hérault et
Lapeyronnie, 1998). Cette interprétation d’ordre socio-politique peut expli-
quer le fait que les infractions sont souvent le fait de jeunes des quartiers pau-
vres issus de l’immigration africaine et maghrébine. Mais à population
équivalente, les violences contre les institutions ne se manifestent pas au
même degré selon les villes et les quartiers (Mucchielli, 2003b). Elles dépen-
dent aussi de la façon dont les institutions y réagissent en entretenant ou non
des tensions (modes d’intervention policière discriminatoires, insultes racis-
tes, violences physiques…) entraînant des cycles de ripostes et de représailles
au sein d’un conflit violent des deux côtés.

En conclusion, l’examen des données disponibles montre que l’augmenta-
tion des agressions touche toutes les tranches d’âges, et pas seulement les jeu-
nes. La dénonciation croissante des violences dans les relations sociales
traduit par ailleurs l’évolution des représentations au moins autant que celle
des comportements.

La jeunesse se caractérise depuis toujours par des comportements de provoca-
tion, des prises de risque, la rébellion avant l’entrée dans les modèles normatifs
généraux. Pour des raisons de fragilités familiales, d’échec scolaire et d’autres
événements biographiques, certains individus auront des pratiques délinquan-
tes et s’exprimeront par la violence surtout si, enfants, ils ont été exposés
précocement à la violence psychologique ou physique dans leur famille.
Cependant les vingt cinq dernières années présentent deux spécificités :
l’importance de la compétition pour la possession des biens de consommation
et le caractère localisé, territorialisé de la délinquance. Les territoires sur les-
quels se concentrent le chômage et la précarité présentent aussi une structure
démographique plus jeune, ces jeunes faisant rapidement l’expérience de la
discrimination dans les relations sociales. L’intégration de la jeunesse dans le
monde adulte connaît une double crise : d’une part une crise économique avec
la difficulté d’accès à un statut social par l’emploi, et d’autre part une crise
symbolique et politique avec la difficulté d’accès à la citoyenneté.

Laurent Mucchielli

CNRS-CESDIP, Guyancourt
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Prévention de la délinquance 
dans les zones urbaines sensibles

La Délégation interministérielle à la ville (DIV) et au développement social
urbain a pour objectif de rétablir l’équité sociale et territoriale dans les quar-
tiers défavorisés. Son programme d’action concerne les territoires classés
zones urbaines sensibles (ZUS) avec pour objet : la réduction des inégalités
en matière d’accès à l’emploi, de santé et d’accès aux soins, de politique édu-
cative, de sécurité et de prévention, de développement des services ainsi que
la rénovation de l’habitat, des équipements et espaces urbains collectifs
(DIV, 2004).

Une des actions de ce ministère concerne les politiques locales de préven-
tion de la délinquance qui se sont développées depuis une vingtaine
d’années dans le cadre de la politique de la ville. Les conseils locaux de sécu-
rité et de prévention de la délinquance représentent l’instance partenariale
de cette politique. Les orientations prioritaires de la prévention de la délin-
quance visent à :
• prévenir la violence et encourager les nouveaux modes de régulation des
conflits ;
• développer une prévention précoce en lien avec les familles et les acteurs
de la protection de l’enfance et de l’éducation ;
• prévenir les toxicomanies ;
• favoriser l’accès au droit et à la citoyenneté ; 
• répondre à un besoin de solidarité envers les victimes ; 
• prévenir la récidive et soutenir les parcours individualisés de réinsertion.

Notion de zone urbaine sensible

La notion de zone urbaine sensible (ZUS) est apparue dans la loi d’orienta-
tion pour l’aménagement du territoire (1995), puis la liste et les délimita-
tions précises des ZUS ont été données dans la loi relative à la mise en
œuvre du pacte de relance pour la ville en novembre 1996. Les ZUS corres-
pondent à des grands ensembles ou des quartiers d’habitat dégradé souffrant
d’un déséquilibre accentué entre l’habitat et l’emploi. L’observatoire des
ZUS a été créé par la loi du 1er août 2003. Il doit permettre une meilleure
connaissance des territoires en difficulté dans le cadre des politiques publi-
ques de réduction des inégalités sociales et économiques. Le premier rapport
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annuel détaillé sur l’évolution des ZUS a été présenté au Parlement fin 2004
(Observatoire national des zones urbaines sensibles, 2004a). Chaque année,
un rapport actualisé donne lieu à un débat national sur la politique de la
ville, ses orientations, ses priorités et les moyens utilisés (Observatoire natio-
nal des zones urbaines sensibles, 2004b).

Caractéristiques de la population des ZUS

Au recensement de 1999, 4,67 millions d’habitants vivaient dans 751 quar-
tiers classés ZUS, soit 8 % de la population nationale. Au niveau de l’évolu-
tion démographique des ZUS, la pyramide des âges tend à se rapprocher de
la moyenne nationale tout en conservant une forte proportion de jeunes
(31,5 % de moins de 20 ans versus 24,5 % en France métropolitaine). La
proportion de familles nombreuses (4 enfants et plus) ainsi que la part de
familles mono-parentales sont plus importantes qu’ailleurs. La population
étrangère est sur-représentée dans les ZUS (18 % de la population des ZUS
versus 7,5 % à l’échelle nationale).

Au niveau de l’habitat, la part d’habitat collectif (immeubles) et de loge-
ment social est importante ; 61 % des ménages résidant en ZUS sont locatai-
res en HLM.

Les ZUS comptent 27 % de ménages pauvres, c’est-à-dire presque trois fois
plus que le reste de l’espace urbain. Aussi, environ 20 % de la population
active des ZUS est au chômage, soit le double du taux de chômage national.
L’augmentation du chômage au cours de la décennie 1990-1999 touche plus
les hommes et les jeunes ainsi que les étrangers. Cependant, les ZUS connais-
sent un dynamisme économique avec une croissance du nombre d’établisse-
ments économiques supérieure aux autres unités urbaines grâce notamment à
la création des zones franches urbaines (ZFU).

Une des caractéristiques des zones urbaines sensibles reste l’écart de niveau
de formation de leurs habitants comparativement à la moyenne nationale.
La proportion de non diplômés y est 1,8 fois supérieure en 1999 et ce phéno-
mène touche surtout les jeunes. La scolarité est marquée par un retard des
élèves supérieur à la moyenne nationale. Par ailleurs, la scolarité précoce
avant 4 ans est plus forte dans les ZUS.

D’une façon générale, les ZUS sont mieux dotées en équipements publics
que les autres quartiers (équipement de sport, culture, loisirs, infrastructures
d’accueil pour les enfants, bureaux de poste), contrairement aux équipe-
ments marchands. Mais les habitants des ZUS sont peu nombreux à prati-
quer une activité de loisir alors qu’à revenu égal, les habitants des autres
quartiers ont plus d’activités sociales et culturelles. Les enfants sont plus sou-
vent gardés par un parent ou un proche qu’à la crèche.
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Concernant l’environnement, les ZUS sont caractérisées par une plus
grande exposition au bruit (proximité de voies routières, ferroviaires) et aux
risques industriels.

Perception de l’insécurité par les habitants des ZUS

Une enquête sur les conditions de vie des ménages et la « vie de quartier »
fournit des informations sur l’ambiance perçue par les personnes interrogées
et sur les faits dont elles déclarent avoir été victimes ou témoins. Réalisée en
2001 auprès de 10 000 ménages, cette enquête permet de comparer les habi-
tants des ZUS de ceux des autres quartiers. 

Les habitants des ZUS sont 30 % à juger que leur quartier n’est pas agréable
à vivre (contre 24 % dans les cités et 10 % dans les quartiers pavillonnaires).
Ils déclarent être victimes de dégradations et de vandalismes beaucoup plus
que dans d’autres quartiers ; c’est le cas de 52 % des ménages à faible niveau
de vie résidant en ZUS contre 26 % dans les autres territoires. La corrélation
entre cadre de vie de mauvaise qualité, précarité économique et insécurité
produit une extrême vulnérabilité des ménages habitant en ZUS.

Concernant les cambriolages, les ZUS ne se distinguent pas des autres quar-
tiers (3 % de ménages cambriolés). Les vols dans ou de voitures, rapportés au
nombre de personnes en possédant, sont plus nombreux dans les ZUS. Par
ailleurs, les habitants des ZUS ne sont pas nettement plus exposés aux vols
personnels et agressions.

Plus de 48 % des ménages habitant en ZUS déclarent que des actes de des-
truction ou de dégradation d’équipements collectifs se sont souvent produits
entre 1999 et 2000, alors qu’ils sont 15-16 % à le déclarer dans les autres
quartiers.

Les habitants des ZUS sont aussi plus critiques vis-à-vis de l’état de l’envi-
ronnement de l’habitat. 

En conclusion, la connaissance apportée par l’observatoire des ZUS apporte
des éléments de compréhension du contexte dans lequel peuvent se dévelop-
per la violence et l’insécurité. Elle constitue un instrument de suivi, d’éva-
luation et d’orientation des actions conduites dans les différents domaines de
la politique de la ville dont la prévention de la délinquance.

Délégation interministérielle à la ville
et au développement social urbain
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