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Le trouble de déficit d’attention avec ou sans hyperactivité (TDA/H)
est 'un des plus répandus chez les enfants. Plusieurs autres syndromes
peuvent y étre associés tels que le trouble oppositionnel avec provocation,
le trouble des conduites, le trouble anxieux, le trouble deépressif et le
trouble d’apprentissage. Sa complexité a poussé les chercheurs a tenter
de comprendre ses origines, qui semblent a la fois génétique et environ-
nementale. Des études familiales, de jumeaux et d’adoption démontrent
que le taux d’héritabilité du TDA/H serait d’environ 0,75. Trots génes
principaux pourraient étre en cause, soit le 5-HTT, le DRD4 et le DATI.
Les caractéristiques de lenvironnement familial jouent également un
role dans le développement du syndrome. Les psychopathologies présen-
tes chez les parents, leurs pratiques éducatives et traits de personnalité
semblent différer d’un sous-type de TDA/H a Uautre et en fonction des
troubles concomitants manifestés par enfant.

1. Candidate au doctorat en psychologie clinique, Département de psychologie,
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ATTENTION DEFICIT DISORDER :
GENETIC AND FAMILIAL FACTORS.
AN INVENTORY OF WRITINGS ON THE SUBJECT

Attention  deficit  disorder with or without hyperactivity
(ADD/ADHD) is one of the most common disorders in children. Several
other troubles are associated with it, including troubles of opposi-
tion/defiance, behavioral problems, anxiety and depressive troubles and
learning difficulties. The complexity of this syndrome has forced
researchers to try to understand its genetic and environmental origins.
Family studies of twins and of adoption show that the possibility of
inheriting ADD/ADHD is approximately 0.75. Three main genes could
be implicated in the development of this disorder, namely, the 5-HTT,
the DRD4 and the DATI. The family environment also seems to play a
role in the development of ADD/ADHD. Psychopathologies present in the
parents, their personality traits and parenting techniques seem to be dif-
ferent with children suffering from an ADD/ADHD and according to the
trouble assoctated with the ADD/ADHD.

TRASTORNO DEL DEFICIT DE ATENCION :
FACTORES GENETICOS Y FAMILIARES.
RECENSION DE VARIOS TRABAJOS

El trastorno del déficit de atencion con o sin hiperactividad
(TDA/H) es uno de los trastornos infantiles mds frecuentes. A él se aso-
ctan otros trastornos como el trastorno oposicion/desafio, el trastorno de
los comportamientos, el trastorno de ansiedad, el trastorno depresivo y el
trastorno de aprendizaje. La complejidad de este sindrome a impulsado
a que los investigadores intenten entender sus origenes desde el punto de
vista genético y del entorno. Los estudios familiares de gemelos y de
nifios adoptados demuestran que la herencia del TDA/H resultaria en
un 0.75. Tres genes principales estarian tmplicados en el desarrollo de
este trastorno, el 5-HTT, el DRD4 y el DATI. El entorno familiar parece
jugar también un papel en el desarrollo del TDA/H. La psicopatologia de
los padres, sus rasgos de personalidad y sus prdcticas como padres pare-
cen ser distintas en los niftos con un TDA/H y en el trastorno asoctado
al TDA/H.

Le trouble du déficit d’attention avec ou sans hyperacti-
vité (TDA/H) se caractérise, on le sait, par des symptémes
d’inattention, d’impulsivité et d’hyperactivité. Ce syndrome,
qui se développe trés tot a I'enfance et persiste parfois au
cours de I’adolescence et de I’age adulte, est I'un des plus fré-
quents motifs de consultation chez les enfants. Sa prévalence
chez les jeunes d’age scolaire est d’environ 4 a 6 % et ce, dans
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diverses cultures et régions géographiques (American Psy-
chiatric Association, 2000). Les études montrent qu’il est
beaucoup plus répandu chez les garcons que chez les filles, le
rapport étant d’environ 3:1 (Tannock, 1998). Le TDA/H est un
syndrome complexe ayant de fortes corrélations avec d’au-
tres syndromes tels : les troubles de conduite, d’opposition,
d’anxiété, de 'humeur et d’apprentissage (Biederman, New-
corn et Sprich, 1991). Depuis les années 1970, les chercheurs
visent a le connaitre plus en profondeur, en tentant de mieux
comprendre ses origines qui semblent, a la fois, de nature
génétique et environnementale. C’est pourquoi plusieurs étu-
des familiales, de jumeaux et d’adoption ont été réalisées
aupres d’enfants présentant un TDA/H et de leur famille.

HERITABILITE DU TROUBLE

Etudes familiales

Les premiéres analyses d’héritabilité aupres d’enfants
présentant un TDA/H s’appuyaient sur des études familiales
tentant de découvrir si ce syndrome a tendance a se trans-
mettre de parents a enfants, au fil des générations. Ces tra-
vaux, datant des années 1970, ont comparé des parents d’en-
fants hyperactifs' a des parents d’enfants non hyperactifs en
les questionnant sur leur propre histoire. Leurs résultats
montraient que 20 % des enfants hyperactifs (versus 5 % des
enfants du groupe contréle) ont au moins un parent ayant
lui-méme été hyperactif durant son enfance. De plus, dans
les familles d’hyperactifs, 1 % des tantes et 12 % des
oncles ont une histoire d’hyperactivité, une situation qui est
absente dans les familles « contréles » (Morrison et Stewart,
1971). Une autre étude, allant dans le méme sens, rappor-

1. L’appellation a beaucoup changé au cours des années, passant de lésion céré-
brale minime a dysfonctionnement cérébral minime, hyperkinésie, syndrome hyper-
kinétique, ou impulsif, réaction hyperkinétique de ’enfance (DSM-II) et déficit de
I’attention avec ou sans hyperactivité. Le terme utilisé par les auteurs dans les tex-
tes cités sera donc employé tout au long de cet article.
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tait : 1 / que 10 % des parents d’enfants hyperactifs I’étaient
eux-mémes étant jeunes ; 2 / que les oncles d’enfants hyper-
actifs sont plus a risque de I’étre eux-mémes que ceux d’en-
fants du groupe contréle (10 % vs 0 %) ; 3/ que parmi les
cousins et cousines d’enfants hyperactifs, 2 % des filles et
12 % des garcons sont affectés versus 0 % et 2 % respective-
ment chez les enfants normaux (Cantwell, 1972). Une autre
étude a montré que I’hyperactivité est plus commune chez les
fréeres d’hyperactifs que chez les fréres d’enfants-témoins
(Welner, Welner, Stewart, Palkes et Wish, 1977).

En résumé, ces premiers résultats suggéraient déja que
le TDA/H puisse se transmettre de génération en génération et
qu'on en trouve parfois des traces dans la famille élargie.
Cependant, les études les ayant produits s’appuyaient sur
une méthodologie relativement peu robuste, étant donné
I’absence de vérification par un clinicien des symptémes
du TDA/H et la non-utilisation de questionnaires fiables pour
diriger les entrevues diagnostiques. De plus, les échantillons
étaient treés petits (n =40 a 60) et peu diversifiés en ce qui
concerne I’age des enfants, ce qui limitait les possibilités de
généralisation des résultats. Ces conclusions ont néanmoins
pu étre reproduites, au fil des années, dans le cadre de
travaux fondés sur une méthodologie plus robuste.

Ainsi, Biederman, Faraone, Keenan, Knee et Tsuang
(1990) ont trouvé que, chez les enfants et adolescents avec un
diagnostic de trouble de déficit de I’attention (TDA, n = 76), le
taux de parents eux-mémes inattentifs est significativement
plus élevé que celui observé chez les parents d’enfants ayant
un autre trouble psychiatrique (trouble affectif, d’anxiété,
trouble envahissant du développement, syndrome de la Tou-
rette, n = 26) ou les parents d’enfants normaux (n = 26). De
plus, 'enfant ayant un TDA a plus de chance d’avoir un frere
ayant ce trouble qu’un enfant normal ou présentant un autre
trouble psychiatrique. De leur c6té, Faraone, Biederman et
Milberger (1994) ont observé une plus grande prévalence
de TDA/H chez les grands-parents, les oncles et les tantes d’en-
fants présentant un TDA/H (n = 140) que dans les familles
d’enfants normaux (n = 120 ; les grands-parents d’enfants
présentant un TDA/H sont cinq fois plus a risque). Les risques
sont plus grands quand des individus des trois générations
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ont un TDA/H. De plus, la prévalence est plus grande pour les
hommes que pour les femmes. Finalement, il a été établi que
les parents biologiques des enfants avec un TDA/I ont plus de
problémes cognitifs, inattentifs, d’hyperactivité/agitation et
d’impulsivité/labilité émotionnelle que les parents d’enfants
n’ayant pas de TpA/il (Epstein, Conners, Erhardt, Arnold,
Hechtman, Hinshaw et coll., 2000).

Les travaux plus récents se basent plus fréquemment sur
des questionnaires validés (ex. Schedule for Affective Disor-
ders and Schizophrenia for School Age Children ou SADS) et
sur les criteres du DSM pour recueillir leurs informations. Ils
tentent aussi de s’appuyer sur des échantillons plus grands.
Cependant, plusieurs lacunes méthodologiques persistent,
telles que I'absence de mesures répétées des symptomes et
I’absence d’utilisation constante des mémes critéres (ex. ceux
du DsM) afin de valider les diagnostics posés dans le cadre de
la recherche, tant chez les enfants que chez les parents.

Etudes de jumeaux

Dans une autre catégorie d’études, les chercheurs compa-
rent divers attributs de jumeaux d’une méme paire, selon
qu’ils soient identiques (monozygotes, MZ) ou simplement fra-
ternels (dizygotes, Dz). Au début des années 1990, deux pre-
miéres études ont trouvé que les jumeaux MZ se ressemblent
plus au niveau des symptomes du TDA/H que les jumeaux DZ
et elles ont conclu a une contribution significative de la géné-
tique (taux d’héritabilité' de 0,75) (Goodman et Stevenson,
1989 ; Stevenson, 1992). Cependant, ces deux études repo-
saient sur de petits échantillons d’enfants (n =74 a 196).
D’autres équipes ont pu répliquer les résultats obtenus par
Stevenson.

Gillis, Gilger, Pennington et DeFries (1992) ont trouvé
des taux de concordance (i.e. le nombre de jumeaux présen-
tant tous les deux le syndrome/n total de jumeaux) de 79 %
pour les Mz et de 32 % pour les Dz. Il faut noter, cependant,

1. Le taux d’héritabilité est le pourcentage d’explication de la maladie due aux
différences interindividuelles (polymorphismes) du génome (ensemble d’environ
30 000 génes qui nous constituent).



Tableau 1. — Etudes familiales portant sur Uhéritabilité du Tp4/n

Auteurs

Sujets

Méthodologie

Résultats

Commentaires

Morisson et
Stewart,
1971

Cantwell,
1972

Welner
et coll.,

1977

Biederman
et coll.,

1990

Faraone
et coll.,

1994

Epstein
et coll.,
2000

59 hyperactifs

41 enfants
controles

6 a 18 ans

Parents de
50 hyperactifs
et 50 contréles

Agés de 5 a9 ans
50 hyperactifs

74 non-
hyperactifs

76 TDA/H
26 normaux
26 autres
troubles
_ psychiatriques
Agés de 6
a 17 ans

140 TDA/H
120 controles
454 et

368 parents
_du 2° degré
Agés de 6

a 17 ans

Parents de

579 TDA/H et
288 normaux
Agés de 7

a9 ans

Entrevue
des parents

Entrevue
des parents

Entrevue
des parents
et de
I’enfant

DSM-1T1T
NIMH-DIS
DICA-P
Entrevue
parents

Entrevue
aupres
des parents
et enfants
SADS-E
DsM-IT1-r
SCID

DISC-P

DSM-IV
(comorbi-
dité)

CAARS

20% des enfants
hyperactifs ont
un parent ayant
été hyperactif
jeune vs 5% pour
le groupe contréle

10% parents TDA/H
ont des enfants
présentant
un TDA/H

26 % des freres
d’hyperactifs
sont hyper-
actifs vs 9 %
des fréres du
groupe controle

TDA parents = 25,1 %

Parents
normaux = 5,3 %
Parents psychia-
triques = 4,6 %
Fratrie des
TDA = 20,8 % TDA
Fratrie des
normaux

=5,6 % TDA

TDA/H tantes

(p=0,52)
TDA/H oncles
(p =0,09)

TDA/H G-P (p = 0,04)

TDA/H G-M (p = 0,08)

Risques lorsque le
parent d’un TDA/H
ale TDA/H :

— Tante TDA/H
(p=0,11)

— Oncles TDA/H
(p=0,79)

— G-P TDA/H

— (p=10,0003)

— G-M TDA/H
(p=0,07)

Parents TDA/H vs
normaux : pro-
blémes d’inat-

tention et cognitifs,
probléemes d’hyper-

activité/agitation,
impulsivité/labilité
émotionnelle, pro-
bléemes avec le
concept de soi

(p < 0,0001)

Petit échantillon

Evoque une inter-
action génétique-
environnement

Petit échantillon
de militaires

Méthodologie faible

Petit échantillon
composé
de garcons

_ seulement

Etudie les troubles
associés chez les
parents également

Bon controle
des facteurs
psychosociaux
Pas de données
épidémiologiques
pour diagnostics
rétrospectifs
de TDA
age adulte
Petit échantillon

Considére les liens
familiaux
de 2° degré
(en plus des
parents

biologiques)

Une mesure
de TDA/H dans
le cas des parents
Pas de diagnostic
du clinicien
Ne vérifie pas les
symptomes
du TDA/H a aide
du DSM
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que tous les sujets recrutés avaient également un trouble de
lecture, ce qui aurait pu brouiller ’analyse des résultats.
Edelbrock, Rende, Plomin et Thompson (1995), quant a eux,
ont trouvé pour les problemes d’attention des coefficients de
corrélation de 0,68 pour les MZ et de 0,29 pour les DZ. En
revanche, ils n’ont pas évalué les coefficients de corrélations
pour les autres symptémes du TDA/H (impulsivité, hyperacti-
vité) et n’ont utilisé qu'une seule mesure des symptémes
d’inattention, soit le Child Behavior Checklist (CBCL).

De leur coté, Todd, Rasmussen, Neuman, Reich, Hud-
ziak, Bucholz et coll. (2001) ont évalué I’héritabilité des diffé-
rents sous-types de ce TDA/H aupreés d’un vaste échantillon de
jumelles (n = 4 036). Les résultats démontrent que dans plus
de 75 % des cas, les jumelles Mz ont le méme sous-type
de TDA/H, tandis que pour les DZ, la concordance n’est élevée
que pour le sous-type inattentif. De plus, le sous-type hyper-
actif/impulsif parait indépendant chez les filles puisqu’il n’est
corrélé significativement a aucun des deux autres. Il est a
noter, toutefois, que les résultats de cette étude ne peuvent
étre généralisés avec certitude aux gargons, qui représentent
la majorité des enfants présentant un TDA/H.

Thapar, Hervas et McGuffin (1995) ont inclus des
jumeaux de sexe opposé (n = 83) dans leur étude (n = 281),
sans toutefois différencier les tableaux cliniques en fonction
des sous-types de TDA/H. 1ls ont trouvé des taux d’héritabilité
de 0,61 pour les Mz et de — 0,10 pour les DZ. Plusieurs autres
études réalisées aupres de différents échantillons de jumeaux
ont trouvé des taux variant de 0,57 a 0,91 (Gjone, Stevenson
et Sundet, 1996 ; Silberg, Rutter, Meyer, Maes, Hewitt,
Simonoff et coll., 1996 ; Levy, Hay, McStephen, Wood, Hons
et Waldman, 1997 ; Price, Simnoff, Asherson, Curran,
Kuntsi, Waldman et coll., 2004). Toutes ces études compor-
tent toutefois une possible limite : 1’ « impression diagnos-
tique » ne repose que sur la perception d’un des parents, sou-
vent la mere. Pour y remédier, Stevenson (1992) a inclus un
questionnaire (échelle de Rutter) destiné aux professeurs de
I’enfant dans sa recherche. Il n’a pas trouvé de résultats
significatifs au niveau de I’héritabilité du TDA/H. A leur tour,
Thapar, Harrington, Ross et McGuffin (2000) ont examiné
I’héritabilité du TDA/H chez plus de 2 000 jumeaux a I'aide des



Tableau IT. — Etudes de jumeaux portant sur Uhéritabilité du toa/n

Auteurs

Sujets

Méthodologie

Résultats

Commentaires

Goodman et
Stevenson,

1989

Gillis
et coll.,

1992

Stevenson,

1992

Edelbrock
et coll.,

1995

Thapar
et coll.,

1995

Gjone
et coll.,

1996

Silberg
et coll.,

1996

MZ = 29 paires
DZ = 45 paires
Agés de 13 ans

MZ = 37 paires
Dz = 37 paires
Agés de 8 a 20 ans

MZ = 91 paires
DZ = 105 paires
méme sexe

Agés de 13 ans

MZ = 99 paires
DZ = 82 paires
Agés de 7 a 15 ans

MZ = 113 paires
DZ méme

sexe = 85 paires
DZ sexe opposé
= 83 paires

Agés de 8 a 16 ans

MZ = 526 paires

DZ = 389 paires

Agés de 5 a9 ans
et 12 a 15 ans

MZ masculin
= 265 paires
DZ masculin
= 163 paires
MZ féminin
= 347 paires
DZ féminin
= 160 paires
DZ masculin-féminin
=262 paires
Agés de 8 a 16 ans

Entrevue parents
Questionnaire
de similarités
entre jumeaux
FFD
ESA

WISC-R
WAIS-R
DICA-P (TDA)

Questionnaire
de similarité
entre jumeaux

WISC-R

FFD

ESA

Echelle de Rutter
pour parents
et enfants

CBCL

Questionnaire
de similarités
_ entre jumeaux
Echelle de Rutter
pour hyperactivité
CBS, PBC

CBCL
Questionnaire
de similarités
entre jumeaux

CAPA

DSM-ITI-R

1CD-10

Echelle de Rutter
(parent)

ADN

MZ se ressemblent
plus au niveau
des symptomes
du TDA/H que
les DZ de méme
sexe

50 % génétique

50 % environnement

Taux de con-
cordance
=179 % Mz
et 32 % Dz

Contribution
significative de la
génétique (0,75)
pour les symptomes
d’inattention
et d’hyperacti-
vité du TDA/H

Corrélation pour
les problemes

d’attention :
— MZ = 0,62
- Dz =0,29
Héritabilité :
— Mz = 0,61
- Dz=-0,10

Héritabilité des
mesures atten-
tion varie
de 0,66 a 0,76

Environnement
partagé pour
gargons de 12-
15 ans = 0,122

Environnement non

partagé varie de 0,215

20,273

Corrélation hyper-
activité
Mz = 0,579, 0,57

nZ =-0,0006, 0,212

70 % de la variance
est expliquée par
génétique pour
hyperactivité

1-5 % effets contrastés

le reste pour I'env.
non partagé

Petit échantillon
Consideére génétique
et environnement
Ne vérifie pas
les symptomes
du TDA/H

Comorbidité avec
troubles de lectures

Sans différenciation
(leﬁ SQHS't}YI)eS

Possible biais de la
mere car pas de
résultats significa-
tif pour les
professeurs

Pas de vérifica-
tion du TDA/H

Nutilise que
le cBCL

Rapport de la mére
seulement

Population
norvégienne

Rapports de parents
seulement

Pas de mesures
d’hyperactivité

Pas de mesure
de I’attention
Résultats pour
génétique
et environnement
Paires de jumeaux
des 2 sexes



Levy
et coll.,

1997

Neuman
et coll.,

1999

Thapar
et coll.,

2000

Todd
et coll.,

2001

Holmes
et coll.,
2002

Rietveld
et coll.,

2004

Price
et coll.,

2005

1919 jumeaux
masculins

1 957 jumeaux
féminins

597 fréres,
594 sceurs

4 a 12 ans

MZ = 724 paires
DZ = 594 paires
Agés de 13
a2l ans
(féminin)
425 gargons
et 430 filles
familles d’alcoo-
liques a risques
 élevés
Agés de 7a 17 ans

MZ = 131 paires
DZ méme sexe

= 590 paires
DZ = 599 paires
Agés de 5

a 17 ans

4036 jumelles
dont :
1 127 MZ paires
et 891 DZ paires
Agés de 13 a 23 ans

MZ = 20 paires
DZ = 20 paires
Agés de 8 a 12 ans

Etude longitudi-
nale avec des
jumeaux agés
de 3,7, 10
et 12 ans

6 000 paires
_ de jumeaux
Agés de 2, 3, 4 ans
MZ = 2 312 paires
DZ = 2 279 paires
DZ sexe opposé

= 2 249 paires

« Australian twin
behavior rating
scale »

DSM-ITI-R

PC-DISC

Entrevue aupres
des parents
et du jumeau
féminin : SSAGA
DSM-1V,
questionnaire
de zygosité
Entrevue avec
le parent pour

les enfants/ados :

COGA, DSM-TTI-R

Du Paul
DSM-ITI-R
1CD-10
DSM-IV
Echelle de Rutter
questionnaires
démographiques
questionnaire
de zygosité

DSM-1V
Entrevue diag-
nostique (DICA)

CPT, CPT-1P, MFFT
questionnaire
de similarités
entre jumeaux

CBCL version mére

Etude longitu-
dinale de 3 ans

Questionnaires
de Rutter

Héritabilité
TDA/H = 0,75-0,91

Concordance avec
I’adhésion a ces
classes est plus
grande que 80 %
pour les
jumeaux MZ

et d’environ 50%
pour les DZ

MZ corrélation = 0,77
DZ corrélation = 0,31

MZ = plus de 75 %
des cas,
les jumelles
ont le méme sous-
type (63 % a 90 %)
pDZ=de12% a72 %

Influence géné-
tique pour I'im-
pulsivité du MFFT
mais non pour
I"attention
soutenue du CPT

Effets génétiques
expliquent
entre 76 %
et 92 %
de la covariance
entre I’échelle de
suractivité
et I’échelle
des problemes
d’attention

Héritabilité
=0,78-0,81
Génétique = 91 %
de la variance
des symptomes
du TDAH
Corrélation MZ
=0,54-0,69
et DZ = —0,03-0,21

Pas de différenciation
des sous-types

Rapports des parents
seulement

Entrevue
téléphonique avec
le parent pour
les jumelles

Rapport de la meére

Rapport des parents
et des professeurs

Pas d’entrevue
diagnostique et ADN

Pas de sexe masculin

Grand échantillon

Rapport des parents
seulement

Petit échantillon

Pas de mesure de
I’environnement

Mesure du phénotype
Rapport d’un seul
parent
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rapports de parents mais aussi de professeurs (échelle de Rut-
ter). Ils ont trouvé des corrélations significatives autant pour
les rapports du parent que du professeur avec des taux
de 0,77 pour les Mz et de 0,31 pour les Dz.

En résumé, les études de jumeaux semblent démontrer
que la génétique contribue a la transmission du TDA/H. Il n’en
demeure pas moins que les échantillons des premieres études
(publiées entre 1989 et 1995) étaient de petite taille. Dans les
études subséquentes, les tailles d’échantillon sont plus de
I'ordre de 1 000 paires de jumeaux, mais les différents sous-
types du trouble ne sont pas toujours distingués par les cher-
cheurs et I’ « impression diagnostique » retenue par les cher-
cheurs ne repose souvent que sur la perception des parents.

Etudes d’adoption

Trés peu d’études d’adoption ont été réalisées aupres
d’enfants présentant un TDA/H et elles ne reposent que sur de
treés petits échantillons. Dans un premier temps, deux études
datant des années 1970 ont été publiées. Morrison, Stewart et
Saint-Louis (1973), de méme que Cantwell (1975) ont trouvé
que les parents biologiques d’enfants avec un TDA/H avaient
présenté plus de symptéomes d’hyperactivité durant leur
propre enfance que les parents adoptifs de ces enfants.

D’autres chercheurs ont trouvé des résultats contradic-
toires a ce niveau. Albert-Corush, Firestone et Goodman
(1986) ont montré que les parents biologiques d’enfants
hyperactifs ont significativement plus de déficits attention-
nels, un temps de réaction moyen plus lent et une moins bonne
mémoire de reconnaissance que les autres parents. Toutefois,
aucune différence significative n’a pu étre observée au niveau
de leur impulsivité. Une association a donc été suggérée entre
I’hyperactivité des enfants et les déficits d’attention des
parents biologiques. Plus récemment, Sprich, Biederman,
Crawford, Mundy et Faraone (2000) ont trouvé que le taux
de TDA/H chez les parents biologiques d’enfants ayant ce syn-
drome est significativement plus élevé que chez les parents
adoptifs d’enfants présentant un TDA/H et que chez les parents
biologiques d’enfants sans TDA/H. Ces résultats supportent
I’hypothése que le TDA/H a une composante génétique.
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Bref, tant les études familiales, les études de jumeaux,
que les études d’adoption semblent démontrer que le TDA/I
est génétiquement transmissible. Cependant, le fait de
démontrer, statistiques a 'appui, ces risques de transmission
familiale ne suffit pas a identifier les génes en cause.

ETUDES GENETIQUES

Identification des génes candidats

Partant de I’hypothése d’un risque de transmission géné-
tique du TDA/H, des chercheurs ont tenté d’identifier les génes
en cause, que ce soit en comparant des sujets atteints avec
des sujets non atteints (étude cas témoin) ou en regardant la
transmission allélique des parents vers les enfants chez les
sujets atteints (étude familiale). Plusieurs méthodes sont uti-
lisées pour ce faire. Tout d’abord, il y a le calcul du risque
relatif « ou haplotype relative risk (HRR) » qui est la probabi-
lité d’apparition du TDA/H chez les individus porteurs d’'un
haplotype' donné. Ensuite, il y a la détermination de la dis-
torsion de la transmission d’un alléle?, a partir des parents
hétérozygotes vers leurs enfants présentant un TDA/H
(« transmission desequilibrium test » ou TDT). Cela nécessite
que les parents soient hétérozygotes pour un allele (i.e. qu’ils
possedent deux alléles distincts sur un méme site). Dés lors,
un exces de transmission d’un des deux alléles parentaux aux
enfants atteints pourrait révéler que celui-ci joue un réle
significatif dans le développement du trouble.

Etant donné que la prise de psychostimulants (méthyl-
phénidate ou amphétamines) agit sur les systémes dopami-
nergique et sérotoninergique, et qu’elle améliore les sympto-
mes du TDA/H, une des toutes premieres hypothéses de travail
veut qu'un déséquilibre au niveau de la neurotransmission
joue un réle étiologique déterminant. Ces résultats ont donc

1. Un haplotype est un ensemble de marqueurs génétiques qui sert a étiqueter
une région chromosomique précise.
2. Un allele est une des variantes possibles d’un geéne.
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orienté les travaux vers l'identification de mutations possi-
bles dans les geénes impliqués dans le métabolisme de la
dopamine et de la sérotonine.

Un des premiers geénes candidats a avoir été étudié est
celui du transporteur de la dopamine, le « DATI »'. Site d’ac-
tion des psychostimulants, ce transporteur est une protéine
qui sert a réintroduire dans le neurone la dopamine qui s’est
« dispersée » en sortant de la synapse aprés une décharge
neuronale. Les différentes études sur la contribution de ce
geéne candidat sont encore controversées. Certaines ont établi
un lien entre le DAT1 et le TDA/H en concluant soit a : 1 / une
augmentation de la transmission de l’allele dit « 10 répéti-
tions » (10R) du DATI chez les enfants présentant un TDA/H
(Chen, Chen, Mill, Huang, Lin, Curran et coll., 2003 ; Cook,
Stein, Krasowski, Cox, Olkon, Kieffer et coll., 1995 ; Wald-
man, Rowe, Abramowitz, Kozel, Mohr, Sherman et coll.,
1998) ; 2/ une association entre I’allele 10R du DATI et la
réponse positive au méthylphénidate (Kirley, Lowe, Hawi,
Mullins, Daly, Waldman et coll., 2003) ; 3 /'influence du
génotype 10R/10R DATI sur les symptomes du TDA/H dans la
population générale et son association avec un endophéno-
type cognitif (i.e. la réponse d’inhibition), permettant lui-
méme de modéliser les symptomes du TDA/H (Cornish,
Manly, Savage, Swanson, Morisano, Butler et coll., 2005) ;
4 /et a une transmission préférentielle de 1’allele 10R/pAT1
qui apparait plus grande lorsqu’au moins un des parents a
recu un diagnostic de TDA/I étant enfant ou lorsque le géne
provient du pere (Kirley, Hawi, Daly, McCarron, Mullins,
Millar et coll., 2002). En revanche, d’autres études et méta-
analyses n’ont pas trouvé d’association entre le DATI et
le TpA/H (Kustanovish, Ishii, Crawford, Yang, McGough,
McCracken, et coll., 2004 ; Maher, Marazita, Ferrell et
Vanyukov, 2002 ; Purper-Ouakil, Wohl, Mouren, Varpillat,
Ades et Gorwood, 2005).

D’autres geénes fort étudiés sont ceux qui codent les diffé-
rents récepteurs de la dopamine (DRD1 a DRD5), en particulier

1. Le marqueur d’ADN le plus souvent étudié est une répétition (variant de 2 a
12 fois) de type VNTR ( « variable number of tandem repeats » ) de 40 paires de
base (pb) qui se trouve dans la région non codante du géne DATI.
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le DRD4'. Certaines études supportent I’hypotheéses que I’al-
lele TR du DRD4 est associé au TDA/H, en rapportant que, pour
10 % a 68 % des cas, cet alléle est transmis du parent a ’en-
fant TDA/H (Faraone, Biederman, Weiffenbach, Keith, Chu,
Weaver et coll., 1999 ; Faraone, Biederman, Weiffenback,
Keith, Chu, Weaver et coll., 2003 ; Grandy, Chi, Ding,
Smith, Wang, Schuck et coll., 2003 ; Smalley, Bailey, Pal-
mer, Cantwell, McGough, Del’Homme et coll., 1998 ; Suno-
hara, Roberts, Malone, Schachar, Tannock, Basile et coll.,
2000 ; Swanson, Sunohara, Kennedy, Regino, Fineberg,
Wigal et coll., 1998). Cependant, il est important de tenir
compte du fait que chez un peu plus de 50 % des enfants pré-
sentant un TDA/H on ne trouve pas cet allele. Une méta-ana-
lyse, portant sur I’association entre I’allele 7R et le TDA/H, a
été effectuée par Faraone, Doyle, Mick et Biederman (2001)
et elle démontre une faible mais significative association
entre cet allele et le TbA/H. En revanche, d’autres études
n’ont pas trouvé de lien entre I’allele 7R et le TDA/H (Castella-
nos, Lau, Tayebi, Lee, Long, Giedd et coll., 1998 ; Mill, Cur-
ran, Kent, Richards, Gould, Virdee et coll., 2001 ; Mill,
Caspi, McClay, Sugden, Purcell, Asherson et coll., 2002).

Vu la controverse entourant la contribution de I’alléle 7R
du DRD4, il est important de s’intéresser a d’autres polymor-
phismes de ce géne. Mill, Fisher, Curran, Richards, Taylor et
Asherson (2003) n’ont pas trouvé de nouvelles associations
entre les polymorphismes génotypés du géne DRD4 lorsqu’ils
sont considérés individuellement. Cependant, dans cet échan-
tillon de 188 sujets, un haplotype de trois polymorphismes
dans la région promotrice semble étre associé au TDA/H. Le
fait de trouver des résultats significatifs en étudiant plusieurs
marqueurs a la fois situés dans une région restreinte ouvre
une piste intéressante. On pourrait donc avoir plus de puis-
sance statistique avec une telle stratégie, que lorsqu’un seul
polymorphisme est a I’étude.

Un autre systéme auquel les chercheurs se sont intéressés
est le systeme sérotoninergique, notamment le géne du trans-
porteur de la sérotonine 5-HTT. Peu d’études ont été réalisées

1. Le marqueur le plus utilisé est une répétition de type VNTR de 48 pb qui se
trouve dans I’exon 3 du géne DRD4.
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jusqu’a maintenant dans cette veine et les résultats sont
encore préliminaires et controversés. Certaines études démon-
trent une association entre le géne 5-HTT et le TDA/H (Kent,
Doerry, Hardy, Parmar, Gingell, Hawi et coll., 2002 ; Quist,
Barr, Schachar, Roberts, Malone, Tannock et coll., 2000),
d’autres trouvent des résultats a la fois positifs et négatifs,
tout dépendamment du marqueur étudié (Hawi, Dring, Kir-
ley, Foley, Kent, Craddock et coll., 2002 ; Quist, Barr, Scha-
char, Roberts, Malone, Tannock et coll., 2003 ; Zoroglu,
Erdal, Alasehirli, Erdal, Sivasli, Tutkun et coll., 2002) tandis
qu'un dernier groupe ne trouve aucun lien entre le 5-HTT et
le TDA/H (Langley, Payton, Hamshere, Pay, Lawson, Turic et
coll., 2003 ; Zoroglu, Erdal, Erdal, Ozen, Alasehirli et Sivasli,
2003).

Finalement, plusieurs autres génes ont été étudiés en rela-
tion avec le TDA/H tels que le GRIN2A (récepteur de gluta-
mate), le COMT (enzyme métabolique du systéme monoami-
nergique multiple), le DBH (dopamine {-hydroxylase) et le
SNAP-25 (protéine de la membrane présynaptique du plasma).
Ils ne seront pas abordés ici puisque les études les concernant
n’en sont encore qu’a un stade préliminaire.

En conclusion, si plusieurs genes candidats ont été étudiés
pour le TDA/IL, il existe beaucoup de discordance entre les étu-
des. Des études longitudinales, comportant des échantillons
de plus de 1 000 sujets affectés et non affectés (avec une dis-
tribution de 50 % : 50 % permettant d’avoir une bonne puis-
sance statistique) et comparant I'interaction des génes entre
eux tout en tenant compte des troubles associés au TDA/H
seront nécessaires pour apporter des réponses plus concluan-
tes (en introduisant dans les analyses des variables contrélant
I’hétérogénéité des tableaux cliniques, par exemple). De plus,
il sera important de jumeler correctement les sujets entre eux
au niveau de leurs origines ethniques afin de constituer des
groupes équivalents, ce qui n’a pas toujours été fait dans les
études précédentes. Ajoutons que les études publiées jusqu’ici
ne s’appuient pas toujours sur le méme type de méthodologie
(ex. les études « cas témoin » ont une plus grande validité
interne que les études familiales), ce qui rend leur comparai-
son difficile. En outre, la variation des outils utilisés d’une
étude a I'autre pour poser les diagnostics, de méme que I’ab-
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sence de vérification des diagnostics présents chez les parents,
diminuent la possibilité de reproduire les résultats et de pou-
voir les valider. Finalement, I'imprécision du diagnostic
de TDA/II chez I'enfant (di a la grande hétérogénéité clinique)
peut étre a I’ « origine » de quelques résultats contradictoi-
res. Le fait d’étudier les différents haplotypes présents pour
un méme endophénotype spécifique (phénotype intermé-
diaire ou sous-phénotype ; par exemple le sous-type inatten-
tif du TDA/H lorsqu’il est associé a un trouble anxieux), pour-
rait permettre d’augmenter la validité interne des études et la
possibilité d’obtenir des résultats reproductibles d’une équipe
de recherche a une autre.

Roéle des différents geénes candidats

Dans ce champ d’étude, les sous-phénotypes les plus évi-
dents a étudier sont les différents sous-types du TDA/H, tels
que proposés par le psMm. C’est pourquoi, aprés avoir tenté
d’identifier les genes candidats pour le développement
du TDA/H, les chercheurs se sont penchés sur les associations
entre ces genes et les divers symptomes du TDA/H, eux-meémes
regroupés en catégories (inattentif, hyperactif et mixte). A
terme, cette stratégie de recherche devrait permettre de
mieux comprendre comment les différents génes agissent sur
I'expression du trouble.

Certaines études ont associé positivement le géne DRD4
aux symptomes d’impulsivité/hyperactivité, troubles de
conduite et troubles d’opposition (Langley, Marshall, van
den Bree, Thomas, Owen, O’Donovan et Thapar, 2004).
D’autres travaux n’ont pas retrouvé ce lien entre le DRD4-
et le sous-type impulsif/hyperactif mais, plutét, entre ce
géne et le sous type inattentif, le sous-type mixte et les
troubles de conduite (Auerbach, Benjamin, Faroy, Geller et
Ebstein, 2001 ; McCracken, Smalley, McGough, Crawford,
Del’Homme, Cantor et coll., 2000 ; Rowe, Stever, Giedingha-
gen, Gard, Cleveland, Terris et coll., 1998 ; Rowe, Stever,
Chase, Sherman, Abramowitz et Waldman, 2001).

Les travaux montrent également une association entre les
sous-types inattentif et mixte et le géene DAT] (Loo, Specter,
Smolen, Hopfer, Teale et Reite, 2003 ; Rowe et coll., 2001).



Tableau IT1. — Etudes génétiques

Auteurs Sujets Méthodologie Résultats Commentaires
Castellanos 41 enfants DSM-1TI-R 41% de Ialléle 7-repeat Petit échantillon
et coll., présentant WISC-R est transmis Comorbidité ?

1998 un TDA/H Conners parents pour TDA/H
56 enfants et prof. et 39 % pour
contréles DICA-R contréle
ADN
Smalley 133 familles TDT Autour de 60 % Pas de groupe
et coll., de TDA/H DSM-ITI-R DSM-IV/ de I’alléle 7-repeat contrdle pour
1998 Entrevue semi- est transmis comparer
structurée Comorbidité ?
(KSADS-E
et KSADS-PL)
WiISC-IIT WAIS-R
ADN
Swanson 119 familles DISC 28 % des « probands » Pas de groupe
et coll., d’enfants ADN ont I'alléle 7-repeat controle
1998 présentant DSM-IV 7 + génotype Comorbidité ?
un TDA/H =48 % TDA/H
Agés de 72 12 ans
Faraone 27 triades DSM-1V Association entre allele Petit échantillon
et coll., (parents TDA/H ADN a 7 répétitions Comorbidité ?
1999 enfants et le TDA/H
présentant
un TDA/H
et autre parent)
Quist 115 familles avec TDT Transmission 0DD CD
et coll., 143 enfants DSM-1V préférentielle Interview
2000 présentant PICS-IV, TTI, test du 452 Tyr allele des parents
_un TDA/H sur I"anxiété Résultats non et professeurs
Agés de 7 a 16 ans et dépression, significatifs pour :
CMAS, CDI, HTR2A T102C
WRAT-II1, polymorphisme
CELF-III,
wisc-111
ADN
Sunohara 88 familles TDT, DSM-IV Plus grande Pas de groupe
et coll., de TDA/H wisc-I111 transmission contrdle
2000 de Toronto Entrevue de I"alléle 7-repeat Comorbidité ?
et 59 Irvine des parents chez les parents TDA/H
Agés de 7 a 16 ans et professeurs (60-68 % TRANSMIS)
ADN
Faraone 8 études avec Recension 5 études controles,
et coll., groupe contréle des études 9 études familiales
2001 13 études familiales sur le DRD4 = association
méta-analyse significative
du TDA/H et alléle
a 7 répétitions
du DRD4
Mill 132 TDA/H DSM-IV Pour TDA/H : 58 transmis vs TOP et TC seulement
et coll., 189 controles ADN 54 non transmis donc pas repré-
2001 TDT TDA/H vs contréle sentatif et sous-

=21% vs 14,6 %
(significatif)

type combiné
seulement



Hawi
et coll.,
2002

Kirley
et coll.,

2002

Maher
et coll.,
2002

Mill
et coll.,
2002

Segman
et coll.,

2002

Zoroglu
et coll.,

2002

Chen
et coll.,

2003

DiMaio
et coll.,

2003

Faraone
et coll.,

2003

273 familles
nucléaires
d’enfants
présentant
un TDA/H

180 enfants
présentant

_un TDA/H

Agés de 4 a 14 ans

13 études du DRD4,
5 études DRDS,
11 études DATI

1037 enfants

Agés de 5,7,9,11,
13,15, 18, 21
et 260 ans

86 TDA/H et leur
R famille

Agés de 6 a 17 ans

71 TDA/H et
128 non-TpA/H
Agés de 6 a 17 ans

110 TDA/H
5al5ans
et leurs parents

Ftudes sur SLC6A3,
DRDI, DRD2,
DRD3,

DRD4, DRD5, COMT
DBH

27 triades
comprenant un
parent TDA/H,
un autre parent
et un enfant TDA/H

DSM-IV
CAPA
ADN

DSM-1V

CBCL

C()nners Parents
et prof.

ACTeRS

WURS

ADN

TDT

Méta-analyse

Etude longitudinale

Rutter des parents
et professeurs

DsM-111, RBPC

DISC-C, MPQ

ADN

DSM-IV wisc-11T
K-SADS Conner’s
parents et prof.

ADN

TDT

DSM-IV WISC-R
ADN

DSM-1V Conner’s
parents
et professeur
ADN

DT

portant sur
les génes liés
a la dopamine

ADN
DSM-1V
TDT

Transmission préférentielle
de Ialldle **Tyr
aux enfants affectés

Transmission significative
de DAT1 DBH et DRD5

Et non pour le DRD1
DRD3 DRD4 COMT

Association entre DRD4
et DRD5 et le TDA/H

Aucune association
entre DRD4 et TDA/H
n’a été trouvé

Plus grande transmission
de 'alléle 1L-1Ra
4-repeat et moins
grande transmission
de I’alléle 2-repeat
chez les TDA/H

Moins de 5-HTTLPR S\S,
moins de VNTR
STin2.12\12
génotype chez
les TDA/H

Plus de homozygote
et hétérozygote L
chez les TDA/H

Pas de différence
significative entre
la fréquence
du court (S), long,
10 et 12 alléles

Fréquence de I’alléle 10R
est plus grande chez
les Taiwanais que chez
les Caucasiens = 94.5 %
parmi les TDA/H
et 82,3 % des alleles

parentaux non transmis

Lien possible entre
le DRD4 et SLCOA3
et le TDA/H

Probabilité de zéro,
un ou deux alléles TR
chez les TDA/H est
de 0,58, 0,73 et 1,00

Pas de groupe

controle

Comorbidité
pour 80 %
des enfants
, CD ODD et autres
Evaluation par deux
sources
Considere plusieurs
marqueurs

Pas de groupe
controle
Aucun alléle,
un allele
ou 2 alleles TR

Pas de groupe
controle

Rapport de deux
sources

Groupe contréle

Taiwanais

Petit échantillon

Rapport des parents
et professeurs

Pas de groupe
controle

Aurait di faire
une méta-analyse
car se basent
seulement sur
I’homogénéité
des résultats

Pas de groupe
controle



Tableau I1T1. — Etudes génétiques (suite et fin)

Auteurs Sujets Méthodologie Résultats Commentaires
Grady 132 probands DIsc-1V Plus de 10 % avaient TOP seulement
et coll., SNAP-IV, WIAT un des 24 haplotypes Pas de groupe
2003 wisc-I11, ADN du DRD4 contrdle
Langley 150 TDA/H et leurs DSM-IV Aucun résultat significatif ~ Manque
et coll., parents 6 a 16 ans  DSM-1II-R-10 pour le 5-HTTLPR de puissance
2003 groupe de TDA/H Entrevue statistique
sans CD et ODD des parents Pas de groupe
pour comparer ADN controle
TDT
Mill 188 TDA/H 5 polymorphismes ~ Aucune association Pas de groupe
et coll., et leur famille ADN individuelle controdle
2003 Entrevue Haplotype de 3 polymor- Compare plusieurs
des parents phismes (allele 2R alléles ensemble
du 120 pb, allele C
du -616 C/G sNp
ET ALLELE C
DU -521 C/T SNP) semble
associé au TDA/H
Quist 115 familles DSM-IV Tendance d’une plus TOP TC TH
et coll., de 143 enfants pIsc-IV grande transmission Entrevue
2003 présentant TTI-IV de Ialléle 861G des parents
_un TDA/H wisc-11T Transmission plus grande et professeurs
Agés de 7 a 16 ans ADN de I’alléle G par les peres
TDT
Adams 183 familles DSM-IV Pas d’association Population différente
et coll., nucléaires avec TDT entre GRIN2A et TDA/H ou recrutement
2004 229 enfants wisc-I11 Pas de corrélation différent caucasien
présentant SSRT entre GRIN2A européens
_un TDA/H DB et phénotypes cognitifs :  Comorbidité ?
Agés de 7 a 16 ans DF contréle inhibiteur,
ADN mémoire verbale court
terme, mémoire verbale
de travail
Kusta- 293 familles incluant TDT, entrevue Association du DRD4.240), Rapport
novich 535 enfants des parents, DRD5 avec TDA/H des parents
et coll., présentant enfants Pas d’association et professeurs
2004 un TDA/H et professeurs de I’allele 7R, DATI, Compare
et 241 fréres-sceurs K-SADS-PL, DRD2 avec le TDA/H également
SADS-LA-IV, la fratrie
SNAP-1V CBCL,
TRF, WISC-T11,
WAIS-R
ADN
Turic 238 familles DSM-ITI Association significative Petit échantillon
et coll., d’enfants DSM-1V entre le GRIN2A Pas de groupe
2004 présentant 1cDp-10 et le TDA/H controle
_un TDA/H ADN caucasiens
Agés de 5 a 15 ans britanniques
Comorbidité ?
Pupper- 13 études d’asso- Méta-analyse Pas d’association
Ouakil ciation familiale TDT entre l"alléle 10R
et coll., entre TDA/H et le TDA/H
2005 et I’alléle 10R

du DATI
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Le sous-type inattentif serait également associé au gene DRD1
et au gene 5-HTT (Auerbach et coll., 2001 ; Misener, Luca,
Azeke, Crosbie, Waldman, Tannock et coll., 2004).

Bref, malgré le choix des différents sous-types de TDA/HI
comme variable clinique a I’étude, il est possible de voir qu’il
subsiste de nombreuses discordances entre les travaux. 1l
parait donc nécessaire, pour progresser avec cette stratégie de
recherche, de définir des sous-phénotypes qui seraient précis,
mais indépendants des criteres du DSM. C’est ce que Auerbach
et coll. (2001) ont tenté de faire en étudiant chez les enfants
d’un an le lien entre le géne DRD4 et la recherche de nou-
veauté (« novelty-seeking », qui est une variable tempéramen-
tale considérée comme facteur de risque du TDA/H). Ils ont
trouvé un lien de corrélation significatif entre les deux varia-
bles. Quatre ans plus tard, Lynn, Lubke, Yang, McCracken,
McGough, Ishii et coll. (2005) n’ont pourtant pas observé de
liens entre le DRD4 et la recherche de nouveauté mais, cette
fois, chez les adultes.

On le constate, beaucoup d’autres travaux concernant le
role que jouent les genes dans I'expression des symptémes
de TDA/I seront nécessaires. L un des plus grands défis a rele-
ver dans ce champ de recherche sera I'identification d’endo-
phénotypes héritables, mesurables, cliniquement « perti-
nents » et pouvant étre associés au TDA/IL

FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX/FAMILIAUX

Plusieurs facteurs individuels et environnementaux ont
été mis en relation avec le TDA/H. Parmi les facteurs indivi-
duels soulignons notamment : une activation cérébrale fron-
tale atypique (Baving, Laucht et Schmidt, 1999), les anoma-
lies physiques mineures (Deutsch, Matthysse, Swanson et
Farkas, 1990), les traumatismes craniens (Max, Arndt, Cas-
tillo, Bokura, Robin, Lindgren et coll., 1998) ou le faible
poids a la naissance (Breslau, Brown, DelDotto, Kumar,
Ezhuthachan, Andreski et coll., 1996 ; Goodman et Steven-
son, 1989). Parmi les stresseurs environnementaux, notons
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par exemple : la consommation d’alcool, de drogues ou de
cigarettes durant la grossesse (Mick, Biederman, Faraone,
Sayer et Kleinman, 2002) ainsi que les complications durant
la grossesse, a la naissance et les premiers jours de vie (Mil-
berger, Biederman, Faraone, Guite et Tsuang, 1997 ; Thapar,
Hervas et McGuffin, 1995). Compte tenu des objectifs pour-
suivis par ce texte, il ne sera question, dans les lignes suivan-
tes, que des facteurs environnementaux relevant de la
personnalité des parents et du climat familial.

Au cours des années 1970, des premiers résultats ont
observé une prévalence plus élevée de sociopathie, d’hystérie,
d’alcoolisme et de divorce chez les parents d’enfants hyper-
actifs comparativement a ceux d’enfants non hyperactifs.
(Morrison et Stewart, 1971 ; Cantwell, 1972). Un peu plus
tard, Morrison (1980) a trouvé une plus grande prévalence de
trouble de personnalité antisociale et de syndrome de Bri
quet' chez les parents de jeunes hyperactifs, mais aucune dif-
férence au niveau de I’alcoolisme.

Des études plus récentes démontrent que les enfants pré-
sentant un TDA/H sont eux-mémes plus susceptibles d’avoir
un trouble d’anxiété, trouble de I'’humeur, trouble de person-
nalité antisociale, une dépendance aux drogues et un trouble
de conduite que les autres enfants. De plus, ils sont plus a ris-
ques d’avoir une mére ayant regu un traitement psychiatrique
dans le passé, un pére ayant eu des problemes d’abus d’alcool,
des parents ayant un trouble de personnalité antisociale, de
I'humeur ou d’anxiété (mais non d’hystérie) et une dépen-
dance aux drogues. Enfin, on les retrouve plus souvent dans
une famille : ayant un revenu faible, une moins bonne éduca-
tion, un haut taux de dysfonctionnement familial et de divor-
ces ou séparations, vivant plus de stress, ayant des stratégies
de coping moins adaptées et manifestant plus de comporte-
ments négatifs envers I'enfant (Biederman et coll. 1990 ; Bie-
derman, Faraone, Keenan, Benjamin, Krifcher, Moore et
coll., 1992 ; Biederman, Milberger, Faraone, Kiely, Guite,

1. Le syndrome de Briquet, proposé a la place du terme d’hystérie, se définit
par la présence de douleurs et symptomes gastro- intestinaux, sexuels, pseudo-car-
dldques ou pseudo-neurologiques, qui apparaissent avant I'age de 30 ans et ne peu-
vent étre expliqués par une affection médicale. Avec les années, cette expression
tend a étre remplacée par celle de « somatisation ».
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Mick et coll., 1995 ; DuPaul, McGoey, Eckert et VanBrakle,
2001 ; Murphy, Russell et Barkley, 1994 ; Nigg et Hinshaw,
1998 ; Scahill, Schwab-Stone, Merikangas, Lackman, Zhang
et Kasl, 1999).

Sous ’angle des perceptions et données autorévélées, les
travaux ont montré que les parents d’enfants présentant
un TDA/H rapportent plus de symptoémes de détresse psycho-
logique et une moins bonne satisfaction conjugale. lls se sen-
tent plus déprimés, percoivent leur environnement familial
comme étant moins supportant, plus stressant (moins d’ex-
pression émotionnelle et moins d’indépendance), moins cohé-
sif et plus perturbé au niveau des relations interpersonnelles.
Ils considérent aussi que leur réle parental est plus restreint
et ils se sentent moins compétents. Une exception toutefois :
les parents de jeunes d’age préscolaire ne pergoivent pas que
leur fonctionnement familial général est si touché par le syn-
drome TDA/H (Brown et Pacini, 1989 ; Murphy, et Barkley,
1994 ; DeWolfe, Byrne et Bawden, 2000).

Gerdes, Hoza et Pelham (2003) ont comparé les percep-
tions des parents a celles de leurs enfants, selon que ceux-ci
présentent ou non un TDA/H. Les résultats montrent que les
meres d’enfant ayant un TDA/H se considérent moins chaleu-
reuses et plus affirmatives (power assertive) que celles du
groupe contrdle, alors que les péres d’enfants ayant un TDA/II
se disent plus affirmatifs que ceux de I’autre groupe. De plus,
les parents d’enfants présentant un TDA/H pergoivent leur
relation avec I’enfant plus négativement. Il n’y a cependant
pas de différence entre les perceptions des péres et des meéres
de jeunes avec un TDA/H. Cela est surprenant puisque les étu-
des indiquent généralement que les relations mere/enfant
sont plus négatives que celles impliquant le pere (Buhrmes-
ter, Camparo, Christensen, Gonzalez et Hinshaw, 1992 ;
Johnston, 1996). Un autre résultat surprenant est que les
perceptions qu’ont les parents des garcons des deux groupes
(avec ou sans TDA/H) ne difféerent pas.

La comorbidité entre le TDA/H, les comportements agres-
sifs, le trouble oppositionnel avec provocation (TOP) et le
trouble de conduite (TC) étant importante, plusieurs auteurs
se sont penchés sur ’environnement familial des enfants avec
un TDA/H, en tenant compte de ces troubles. C’est le cas de
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Stewart, DeBlois et Cummings (1980) qui ont trouvé que les
peres d’enfants agressifs et mal socialisés avaient plus sou-
vent une personnalité antisociale ou qu’ils étaient alcooliques
tandis que les meres étaient plus souvent « névrosées » que
celles d’enfants non agressifs. Par ailleurs, ils n’ont observé
aucune différence entre les parents d’enfants hyperactifs et
non hyperactifs. Pour eux, la corrélation si souvent observée
entre I’hyperactivité et les probléemes des parents est donc
probablement liée aux comportements antisociaux et
agressifs de ’enfant plutét qu’a I’hyperactivité elle-méme.

Il est a noter cependant que les auteurs n’ont pas comparé
les enfants n’ayant qu’un TDA/H simple a ceux ne manifestant
que des comportements antisociaux et agressifs. C’est en
quelque sorte ce que Faraone, Biederman, Mennin, Russell et
Tsuang (1998) ont tenté de faire, mais avec une méthodologie
différente, en comparant des enfants avec le TDA/H provenant
d’une famille dite « antisociale » a d’autres provenant d’une
famille jugée « non antisociale », ainsi qu’a des enfants nor-
maux et leur famille. Ils ont trouvé que les familles « antiso-
ciales » ot un enfant a le TDA/H présentaient un plus haut
taux de divorce et de séparation que les deux autres familles.
De plus, les enfants avec TDA/H provenant d’une famille
« antisociale » avaient un plus haut taux de troubles de
conduite, d’opposition, d’humeur, d’anxiété et d’abus de
substances et plus de comportements de délinquance et
d’agressivité que ceux provenant d’une famille « non antiso-
ciale ». Ces derniers, toutefois, manifestaient davantage ces
troubles que les enfants du groupe contréle. Ces résultats sug-
geérent donc que les familles « antisociales » d’enfants avec
le TDA/H constituent un sous-groupe distinct.

Par ailleurs, plusieurs chercheurs ont comparé les familles
d’enfants présentant un TDA/H avec ou sans trouble de
conduite (TC) concomitant. Ainsi, Lahey, Piacentini, McBur-
nett, Stone, Hartdagen et Hynd (1988) ont trouvé que les dif-
férents troubles étudiés chez les deux parents (trouble de per-
sonnalité, d’abus de substances, troubles de somatisation,
nombre d’arrestation, attaques physiques) sont associés
aux TC chez les enfants et non au TD4/H. Lahey, Russo, Walter
et Piacentini (1989) vont dans le méme sens puisque leurs
résultats démontrent que le TC chez ’enfant est lié aux trou-
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bles de personnalité de la meére (comportements antisociaux
et histrioniques et troubles d’adaptation), alors que le TDA/H
ne lest pas.

Cependant, I’étude de Woodward, Taylor et Dowdney
(1998) portant sur le fonctionnement familial et les pratiques
éducatives va dans un autre sens. Les résultats indiquent que
les pratiques éducatives ne sont pas qu’associées aux troubles
de conduite puisque, méme apreés avoir ajusté les analyses
multivariées pour tenir compte des effets du TC et des trou-
bles mentaux du parent, de pauvres stratégies de coping
parental et I'utilisation de méthodes de discipline agressives
restent significativement associées a I’hyperactivité. Un sen-
timent parental d’hostilité et de colére y est également asso-
cié. Tous ces résultats suggeérent que les troubles mentaux
diagnostiqués chez les parents sont plus associés au fait que
Ienfant a un TC qu’un TDA/H, tandis que les pratiques éduca-
tives et le fonctionnement familial sont probablement asso-
ciés autant au TC qu’au TDA/H.

Quant au TOP, il est présent chez environ 65 % des enfants
présentant un TDA/H (Barkley et coll., 1990). C’est pourquoi
Barkley, Anastopoulos, Guevremont et Fletcher (1992) ont
comparé trois groupes d’adolescents: ceux ayant un
simple TDA/H, ceux ayant aussi un TOP, et ceux n’ayant
ni TDA/H ni TOP. Les résultats montrent que dans les deux
groupes de TDA/H plus d’adolescents entrent en conflit avec
leurs parents. Toutefois, les jeunes TDA/H + TOP rapportent
avoir plus de conflits, ont des croyances plus extrémes et
déraisonnables a propos des relations parents/adolescents et
montrent plus d’interactions négatives durant une discussion
neutre que ceux du groupe contrdle. Similairement, les méres
d’enfants présentant un TDA/H + TOP ont plus d’interactions
négatives durant une discussion neutre, plus de croyances
extrémes et déraisonnables sur les relations parents/adoles-
cents, plus de détresse personnelle et moins de satisfaction
maritale que celles du groupe contrdle. Ces résultats semblent
indiquer que les interactions familiales conflictuelles sont dues
a la présence d’un TOP plutét qu’aw TDA/H.

Cependant, il faut ajouter qu’il aurait fallu inclure un
groupe de jeunes n’ayant qu’un simple TOP pour procéder a
de meilleures analyses. C’est ce que Lindahl (1998) a fait. Elle
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a trouvé que les familles d’enfants présentant un TDA/H ne
différaient pas significativement de celles d’enfants normaux
au niveau du fonctionnement familial et conjugal mais qu’el-
les différaient au niveau des demandes, des refus et des con-
traintes parentales (significativement plus élevés). Elle a éga-
lement trouvé des différences entre les parents d’enfants
présentant un TOP ou TOP + TDA/H et ceux d’enfants présen-
tant un TDA/H (plus de conflits avec leurs enfants, plus d’hos-
tilité, plus d’insatisfaction conjugale, communication moins
soutenante et moins cohésive).

Une étude de Buhrmester et coll. (1992) a été réalisée dans
le but d’observer les interactions entre les parents et leur
enfant selon qu’il soit hyperactif ou non hyperactif. Contrai-
rement a d’autres équipes du méme type, les auteurs ont étu-
dié les interactions familiales en dyade (un parent avec I’en-
fant) et en triade (deux parents avec ’enfant). Ils ont trouvé
que les jeunes avec un TDA/H étaient plus résistants, évitants
et aversifs avec leurs parents que les non-TDA/H. Les parents
de jeunes avec un TDA/H étaient eux-mémes plus punitifs, exi-
geants, fermes et portés a raisonner avec leur fils tout en réus-
sissant moins bien a résoudre les problémes. Les meéres de jeu-
nes avec TDA/H étaient plus exigeantes que les autres. Les
garcons avaient des comportements plus négatifs envers leur
mere qu’envers leur pere, mais ce, en dyade seulement. De
leur coté, les meres étaient plus expressives et plus exigeantes
envers leur fils que les peres, mais ces exigences diminuaient
lorsqu’elles se retrouvaient en triade alors que celles des peres
ne changeaient pas.

D’autres chercheurs se sont intéressés aux interactions
mere/enfant TDA/H et non-TDA/H mais dans une méme famille.
Aucun résultat significatif n’a été trouvé malgré le fait que
I’enfant hyperactif avait tendance a étre un peu moins sen-
sible aux questions de sa meére, moins obéissant aux deman-
des de celle-ci et qu’il « décrochait » (off-task) plus souvent
de la tache en sa présence (Tarver-Behring, Barkley et Karls-
son, 1985). Cependant, le petit échantillon (n = 16) de cette
étude ne permet pas d’en arriver a des conclusions fermes.
D’autres travaux sont donc nécessaires.

Hormis, I’étude de Scahill et coll. (1999), tous les travaux
mentionnés ci-dessus ne reposent que sur des échantillons de
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garcons. Cela fait que leurs résultats ne peuvent étre d’emblée
généralisés aux filles TDA/H qui, bien que moins nombreuses,
restent fort importantes a étudier. C’est pourquoi certains
chercheurs se sont intéressés a étudier des échantillons mix-
tes. Tout d’abord, Befera et Barkley (1985) ont trouvé que les
enfants hyperactifs étaient moins dociles, plus « hors tache »
(off-task) et négatifs que les jeunes sans hyperactivité. Les
meéres étaient plus contrélantes, rapportaient plus de dépres-
sion, de conflits matrimoniaux et de troubles psychiatriques
familiaux que celles de jeunes non hyperactifs. La seule diffé-
rence sexuée observée était que les garcons hyperactifs rece-
vaient plus d’éloges, avaient moins d’interactions avec leur
meére et étaient per¢us comme plus émotifs que les filles
hyperactives. Faraone, Biederman, Keenan, Ming et Tsuang
(1991) ont tenté de répliquer ces résultats en étudiant les ris-
ques familiaux et génétiques du TDA/H chez les filles et
leur famille. Les résultats montrent que les parents des
filles TDA/H sont plus a risque de présenter eux-mémes TDA/H,
troubles antisociaux, troubles d’opposition, dépression
majeure ou troubles anxieux et qu’ils sont plus souvent sépa-
rés ou divorcés. Ils ont comparé ces résultats a ceux trouvés
aupres des garcons et ont obtenu des résultats semblables.
Finalement, Faraone, Biederman, Chen, Milberger, Warbur-
ton et Tsuang (1995) ont étudié les différences entre les filles
et les garcons mais au sein d’une méme famille. Les résultats
ont montré que les gargons étaient plus a risque de présenter
un TDA/H que les filles d’'une méme fratrie, mais seulement
dans les familles dites « antisociales ». Dans les familles « non
antisociales », les fréres et sceurs avaient un risque équivalent
de développer un TDA/H. De plus, il semble qu’il faille davan-
tage de facteurs de risque familiaux pour que les filles déve-
loppent un TDA/H, comparativement aux garcons d’une méme
famille.

En résumé, beaucoup de troubles psychopathologiques ou
diagnostics psychiatriques sont présents chez les parents
d’enfants présentant un TDA/H. On peut aussi faire I’hypo-
theése que de multiples traits de personnalité pourraient étre
observés chez les parents. Les études semblent démontrer que
les caractéristiques de l’environnement familial varient en
fonction des différents troubles associés au TDA/H (ex. TC, TOP,
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Tableau IV. — FEtudes sur 'environnement Sfamilial

Auteurs Sujets Méthodologie Résultats Commentaires
Morrison, 140 enfants Entrevue Plus de trouble de per- Petit échantillon
1980 hyperactifs structurée sonnalité antisociale On ne connait
et leurs parents selon les et d’hystérie chez pas le sexe
91 enfants ayant critéres les parents d’enfants Absence de groupe
un autre trouble du DsM-TT contréle sans trouble
psychiatrique psychiatrique
que I'hyper- Méthodologie faible
activité et leurs
parents
Stewart 25 agressifs Entrevue Les peres d’enfants Pas de questionnaire
et coll., 33 TDA/H structurée agressifs avaient plus ni d’observations
1980 + agressifs souvent une per- Pas de groupe TDA/H
16 probablement sonnalité antisociale seulement
TDA/H et trouble alcool tandis Que des gargons
+ agressifs que les méres étaient Tres petit échantillon
20 TDA/H plus souvent névrosées
32 autres diagnos Aucune différence entre
tics et leurs parents d’enfants
parents présentant un TDA/H
biologiques et non-TDA/H
Agés de 52 15 ans
Befera 30 TDA/H DSM-111 TDA/H : moins dociles, Autant de filles que
et coll., 30 normaux Conners plus « hors tache » de gargons dans
1985 Agésde 6 a 11 ans  WWPARS et négatifs chaque groupe
Observation Meéres de TDA/H : plus Observation d’une
en laboratoire contrdlantes, dépressives, situation de jeu
Home Situation plus de conflits matri- Tres petit échantillon
Questionnaire moniaux et troubles Pas de questionnaire
psychiatriques familiaux mesurant le fone-
Seule différence entre tionnement familial
les sexes : les gargons
ont plus d’éloges, inter-
agissent moins et sont
plus émotifs
Tarver- 16 meéres ayant Entrevue clinique, TDA/H moins sensible Que des gargons
Behring un enfant TDA/H Conners aux questions de sa Observation d’un jeu
etcoll.,  etunnon-TDA/H  WWPARS meére, moins obéissant et d’une situation
1985 Agés de 4 a 12 ans  Observation et décrochaient plus sou- de tache de la mére
en laboratoire vent de la tAche, mais avec chacun de ses
Home Situation pas significatif enfants séparément
Questionnaire
Lahey 14 T Entrevue semi- Parents de TC : plus Répondant, souvent
et coll., 23 TDA/H + TC structurée, DSM- de personnalité la mére
1988 18 TDA/H I1I, sADsS antisociale, trouble Groupe contréle trop
30 controles Conners parents d’abus de substance, varié et comprenant
cliniques et professeurs de dépression, des TDA

_ et leurs parents
Agés de 6 a 13 ans

Revised Behavior
Problem

Child Behavior
Rating scale

de somatisation

TDA/H : aucune asso-
ciation avec une
psychopathologie
chez les parents

Péres TC + TDA/H : plus
d’agression et de dévia-

Que des gargons

Pas de groupe d’enfants
normaux POllr
comparer

Niveau socio-
économique différent
selon le groupe
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Brown
et coll.,
1989

Lahey
et coll.,

1989

Faraone
et coll.,

1991

Barkley
et coll.,

1992

Biederman

et coll.,

1992

51 TDA/H

34 contrdles ayant
difficulté d’ap-
prentissage ou
trouble dévelop-
pemental

34 enfants normaux

Agés de 52 13 ans

13 TC

27 TDA/H + TC

22 TDA/H et

38 contréles avec
autre diagnos-
tique ainsi que

_ leur mere

Agés de 6 a 13 ans

21 TDA/H

20 normaux

et leurs parents
_de 1*" degré
Agés de 6 a 17 ans

27 TDA/H

56 TDA/H + TOP

77 contréles ainsi
que leur mére

Agés de 12 2 17 ans

140 enfants présen-
tant un TDA/H
et

120 enfants
normaux ainsi
que leurs
822 parents de

1 degré

Agés de 6 a 17 ans

DsM-I1T
Conners
des parents
et professeurs
‘Woodcock-
Johnson
Reading
Mastery Tests
CES-D
MMPT
FES

K-SADS

MMPI

DSM-ITT-R

Conners parents
et professeurs

BPRC

SNAP

Children’s
Behavior
Rating Scale

DSM-111

Entrevue
structurée

DICA-P

DIS

DSM-ITI-R
CBCL, entrevue
observation
en laboratoire
CBQ
FBI
PAICS-R
LWMAT
BDI
SCL 90-R
Life Stress Scale

Entrevue
structurée basée
sur les criteres
du DSM-III-R

Kiddie-SADS-E,
Child Behavior
Checklist, Global
Assesment of
Functioning
Scale, Social
Adjustment
Inventory for

tion de la loi, plus d’his-
toire d’arrestation
et d’emprisonnement

Parents de TDA/H per-
¢oivent leur environ-
nement familial comme
moins supportant, plus
stressant, plus de diffi-
cultés dans les relations
interpersonnelles, vivent
plus de dépression, sont
plus souvent séparés
ou divorcés

Meéres de TC : plus de
comportements anti-
sociaux, histrioniques
et mauvais ajustement
social

Méres des deux autres
groupes : aucune
associlation entre
psychopathologie
et TDA/H ou TDA/H + TC

Parents de TDA/H plus
risque de : TDA/H,
trouble antisocial,
anxieux, TOP, dépres-
sion majeure, plus
souvent séparés
ou divorcés

Résultats semblables
aux gargons TDA/H

TDA/H et TDA/H + TOP :
plus de conflits
familiaux

Parents et jeunes
TDA/H + TOP : plus
de croyances extrémes
et déraisonnables
a propos de leur relation
parent-ado, plus
d’interactions négatives

Plus de trouble de
conduite, d’anxiété
et d’humeur chez
les enfants présentant
un TDA/H

Plus de TDA/H, trouble
antisocial, dépression
majeure, dépendance
a une substance, trouble
anxieux chez les
parents d’enfants
présentant un TDA/H

301

Tres petit échantillon
Rapport parents
et professeurs

Que des gargons
Petit échantillon
Compare les TDA/H
a d’autres troubles
Que des données
autnrappnrtées
Rapport des parents
et professeurs

Rapport parents
et professeurs
Groupe contréle trop
varié et comprenant
des TDA
Plusieurs troubles
associés au TDA/H
et au TC en plus
Que des gargons

Tres petit échantillon

Pas d’observation
du fonctionnement
familial et des inter-
actions

Peu de questionnaires

Tres peu de filles
dans chaque groupe
Dans le groupe controle,
16 avaient un trouble
d’apprentissage
Entrevue et observation
du jeune et de la mére
Pas de groupe TOP
seulement

Regarde les troubles
présents chez les
parents ainsi que chez
les fréres et sceurs des
enfants

Ce n’est pas que la meére
qui est interrogée

Que des gargons
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— FEtudes sur environnement Sfamilial (suite)

Auteurs

Sujets

Méthodologie

Résultats

Commentaires

Buhrmester 18 TDA/H et

et coll.,

1992

Murphy
et coll.,

1994

Biederman
et coll.,

1995

Faraone
et coll.,

1995

Johnston,

1996

13 non-TDA/H
ainsi que leurs
parents

Agés de 6 a 12 ans

34 TDA/H et leurs
parents

17 normaux et
leurs parents

140 enfants présen-
tant un TDA/H et

120 normaux ainsi
que leurs fréres

_ et seeurs

Agés de 6 a 12 ans

140 TDA/H

120 normaux

ainsi que leurs
parents de
17 degré

Agés de 6 2 17 ans

23 TDA/H + FTOP*
25 TDA/H + HTOP*

Children and
Adolescents,
Family Envi-

ronment Scale

DSM-ITI-R
Conners
Entrevue
structurée
Observations en
laboratoire

DSM-TII-R

CBCL

MAT (mésentente
maritale)

SCL-90-R

GST

PSI

SILS

WCST

WATS-R

cPT

Kiddie-SADS-E
Structure Clinical
Interview for

DSM-TTT-R
Moos Family
Environment
Scale
Global Assesment
of Functioning

Scale of DSM-111-R

Rutter’s indicators
of adversity

DSM-ITI-R

K-SADS-E

SCID

WISC-R

Family Envi-
ronment Scale,
entrevue

Entrevue semi-
structurée, DSM-

Famille de TDA/H : plus
de coercition, parti-
culierement dans

les relations meére-enfant

Les gar¢ons des deux
groupes se comportent
plus négativement
envers leur mére

Les méres font plus
de demandes et sont
plus expressives envers
les gargons

Parents d’enfants ayant
un TDA/H sévére ont
un fonctionnement
social et psychologique
plus faible

Relation positive entre
le nombre d’indicateurs
d’adversité et le TDA/H
ainsi que les troubles
associés tels que :
dépression, anxiété,
trouble de conduite,
d’apprentissage, affai-
blissement cognitif
et dysfonctionnement
psychosocial

Gargons plus a risque
d’avoir un TDA/H

que les filles d’une fratrie

dans les familles anti-
sociales

Filles : besoin de plus
de facteurs de risque
familiaux pour avoir
un TDA/H

HTOP : plus de problemes
de comportements,

Observations en dyade
et en triade de dis-
cussion d’un pro-
bleme relié a I'enfant

Pas de questionnaires
pour comparer

Que des gargons

Tres petit échantillon

Tres petit échantillon
pas représentatif
de la population

Pas d’entrevue avec
le parent, que des
questionnaires

Groupes inégaux

On ne connait pas I’age
ni le sexe des enfants

FEchantillon : que des
gargons

Se base que sur I'indice
de Rutter pour
décrire ’environne-
ment familial

Gargons et filles
Rapport de la mére
seulement

Observation en labora-
toire avec la mére
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33 normaux

Agés de 5 a 11 ans

Faraone 140 TDA/H et
et coll., 120 normaux ainsi
1998 que leurs freres
et sceurs
Agés de 6 a 17 ans
Lindalh, 28 TDA/H
1998 17 Top
23 TDA/H + TOP
42 controéles (sans
probléme de
_ comportement)
Agés de 7 a 11 ans
Nigg 80 TDA/H et 62 non-
et coll., TDA/H ainsi que
1998 _ leurs parents
Agés de 6 a 12 ans
Woodward 30 TDA/H
et coll., 28 controles
1998 Agés de 7 a 10 ans
Scahill 89 TDA/H
et coll., 100 sous le seuil
1999 du TDA/H

260 non-TDA/H

III-Rr, DuPaul,
TI0OWA

Conners Agression
subscale, Home
Situation
Questionnaire

Entrevue télépho-
nique a tous les
jours

Observation
laboratoire

SCL 90-R, PSOC, DAS,

LES

DSM-ITI-R

Kiddie SADS-E

Entrevue
structurée

SCID

WISC-R

WRAT-R

SAICA

CBCL

SES

DSM-1T1-R
ECBI
CBCL
0oPS
GDS
CCR, MSI, FFS
Entrevue
Observation
en laboratoire,
SCDI, SCIFF

CBCL
Conners
DACI
DSM-1T1-R
DBD
WURS
DIS-3-R
NEO-FFI, NEO-PI
Observations
en laboratoire

Rutter A and
B Scales
PACS
DSM-ITI-R
Entrevue semi-
structurée
CRPR, GHQ, DAS,
SOS

DISC-R,

Conners parents
et professeurs

CGAS

peres ayant plus
de perturbations
p
psychologiques
Parents de FTOP et HTOP :
plus de réactions néga-

tives, moins de stratégies

d’éducation positives,
moins bonne estime
de soi, moins bon
fonctionnement
psychologique

chez la mére

Familles antisociales de

TDA/H : plus de divorces
et de séparation, enfants

présentant un TDA/H
avec plus de TC, TOP,
trouble d’humeur,
d’anxiété, d’abus

de substances,

de délinquance

et d’agressivité

Pas de différence dans
le fonctionnement
familial et conjugal
entre les TDA/H
et normaux

Parents de TOP
ou TOP + TDA/H : plus
de conflits, d’hostilité
et d’insatisfaction
conjugale, moins bonne
communication

Mére de TDA/H : plus d’épi-

sode de dépression
majeure et d’anxiété

Pére de TDA/H : plus d’his-

toire de TDA/H

TDA/H + TOP : pére moins
agréable, plus de
neurasthénie,
de trouble d’anxiété

Parents de TDA/H : moins
bonnes stratégies
de coping et plus
de méthodes
disciplinaires agressives

FAD : diff entre TDA/H
et non-TDA/H

TDA/H sont plus susceptibles
d’étre des gargons, d’avoir
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(80,6 %)

Tres peu de filles dans
chaque groupe

Pas de TDA/H seulement
pour comparer

Tres petit échantillon

Etude longitudinale
Entrevue avec la mere,
les enfants et leur

fratrie

On ne connait pas le
sexe, probablement
des gargons

Observation en labora-

L oire : parents et
enfants

Que des gargons

Tres petit échantillon

Que des gargons
Nrutilise pas le DSM-1V
Etudie les psycho-
pathologies en plus
des traits de person-
nalités chez les
parents
Observations en
laboratoire

Rapport parents
et professeurs
Pas d’observation
Que des gargons
Tres petit échantillon

Gargons et filles mais
pas répartis égale-
ment dans les trois
groupes
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Tableau IV. — Etudes sur ’environnement familial (suite et fin)

Auteurs Sujets Méthodologie Résultats Commentaires
Agésde 6212 ans  FAD une meére ayant re¢u Que des questionnaires,
Entrevue un traitement psychia- pas d’observation
structurée trique et un pére ayant Rapport des parents
eu des problemes excessifs et professeurs
d’abus d’alcool, de faire
partie d’une famille a faible
niveau socio-économique
et ayant un dysfonction-
nement familial élevé
De Wolfe 25 TDA/H FAM-IIT : GS TDA/H : plus agressifs, 4 filles seulement par
et coll., 25 normaux CBCL demandent qu’on s’en groupe
2000 Agés de 3 a 5 ans CPRS occupent plus, moins Demandent Iopinion
PST d’habilités sociales, des enfants
SSRS moins d’adaptation aux Pas d’observation en
PSPCSA changements dans la laboratoire
routine, ont moins Tres petit échantillon
de conformité
Du Paul 58 TDA/H Conners (CTRS-R TDA/H : plus de problemes En plus des question-
et coll., 36 normaux CPRS-R) de comportement, moins naires, il y a de
2001 Agés de 3 a5 ans DSM-1V d’habilités sociales I'observation directe
SIDAC Parents de TDA/H : vivent Petit échantillon
PKBS plus de stress, moins Pas la méme proportion
PSI bonnes stratégies de filles dans les deux
FCOPES d’adaptation et plus groupes
Observations de comportements
en laboratoire négatifs envers
leurs enfants
Gerdes 142 TDA/H et DBD Rating Scale  Parents de TDA/H Perception des relations
et coll., 55 contréles ainsi DBD structured percoivent leurs relations parent-enfant du
2003 _ que leurs parents interview avec leur enfant plus pere, de la mére et de
Agés de 7a 12 ans  DSM-ITI-R négativement I’enfant
DSM-1V Les perceptions Que des gargons

DISC-2.3/3.0
CBCL parents

et professeurs
PCRQ
CDI

des enfants des deux

groupes ne different pas
TDA/H pergoivent

les relations plus posi-

tivement que leurs

parents les percoivent

(biais positif)

* FTOP = faible probleme d’opposition ; HTOP = gros probléme d’opposition.

Rapport parents et
professeurs pris
en compte
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anxiété). Par conséquent, on peut conclure que les travaux a
venir gagneront a tenir compte de la comorbidité et des
différents sous-types de TDA/H pour en arriver a identifier
des relations plus spécifiques avec des caractéristiques du
milieu familial.

CONCLUSION :
A PROPOS DES INTERACTIONS GENE/ENVIRONNEMENT

En conclusion, on peut affirmer que, bien qu’un bon
nombre d’études identifient des risques de transmission géné-
tique, la contribution de ’environnement familial demeure
importante dans le développement du TDA/H. De plus, jusqu’a
maintenant, il semble bien que la probabilité qu'un enfant
développe le trouble n’est pas significativement différente,
selon qu’il porte ou non tel ou tel géne candidat. Par consé-
quent, les chercheurs devront prochainement s’interroger sur
I'influence des différentes caractéristiques familiales sur le
développement du TDA/H et ce, afin de savoir dans quel type
d’environnement, tel géne est susceptible de se manifester
tout en tenant compte de la présence possible de troubles co-
morbides.

Certaines études de jumeaux ont exploré les possibles cor-
rélations entre les transmissions génétiques, I’environnement
partagé et I'environnement non partagé par deux fréres ou
sceurs, afin de mesurer la contribution de chacun d’eux dans
I’étiologie du TDA/H. Leurs résultats restent encore controver-
sés (Goodman et Stevenson, 1989 ; Larsson, Larsson et Lich-
tenstein, 2004 ; Price, Simnoff, Asherson, Curran, Kuntsi,
Waldman et coll., 2004 ; Rietveld, Hudziak, Bartels, Beij-
sterveldt et Boomsma, 2004 ; Silberg et coll., 1996 ; Thapar
et coll., 2000). A notre connaissance, jusqu’a maintenant,
aucune étude n’a examiné 'interaction entre un ou des génes
spécifiques et les caractéristiques de I’environnement familial
des enfants ayant un TDA/H.

En outre, il semble que I’environnement familial soit dif-
férent selon la nature des troubles concomitants au TDA/H.
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Les études génétiques et familiales ne tenant pas toujours
compte des différents sous-types de TDA/H et des troubles
associés, il parait difficile d’obtenir des résultats similaires et
reproductibles d’une étude a l'autre. Dans des travaux
futurs, il serait donc important d’étudier dans un premier
temps ’association entre divers sous-types de TDA/I et les
principaux troubles comorbides (ex. dépression, anxiété, TOP,
TC) pour ensuite pouvoir étudier la part de la génétique et
de I'environnement familial chez les différents phénotypes
de TDA/H (ex. sous-type inattentif avec trouble anxieux).
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