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« Tout ce qui peut être fait un autre jour, peut être fait aujourd’hui » 

 Montaigne. 
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Le trouble de déficit attentionnel et d’hyperactivité (TDAH) est un trouble neuro-

développemental à forte composante génétique qui persiste chez la majorité des patients 

(70%) à l’âge adulte et dont la présentation varie en fonction de l’environnement et des 

comorbidités1. 

Le TDAH n’a été reconnu et diagnostiqué par les psychiatres que depuis quelques 

années. Le nombre d’études sur ce sujet s’est amplifié, en particulier pour les enfants ; il 

est plus récemment étudié chez l’adulte2. 

Il existe une forte cooccurrence entre le trouble bipolaire (TB) et le TDAH3. Les 

similitudes et les différences entre ces deux pathologies sont recherchées selon plusieurs 

axes : hérédité, génétique, neurobiologie, neuro-imagerie, psychopathologie, 

neuropsychologie, comorbidités.  

Au delà de la connaissance des symptômes du TDAH chez l’adulte, le diagnostic est 

rendu plus complexe chez l’adulte bipolaire par l’absence de repérage des troubles dans 

l’enfance mais également en raison de la difficulté à reconnaître les symptômes dans cette 

population et de la proximité nosologique. 

Notre travail de thèse a pour but de tenter d’améliorer le diagnostic de TDAH chez les 

patients souffrant d’un trouble bipolaire afin d’optimiser à terme leur prise en charge 

globale. Nous proposons d’étudier l’intérêt de la passation d’auto-questionnaires telles que 

la Wender Utah Rating Scale (WURS), Adult ADHD Rating Scale (ASRS) chez les 

patients atteints de bipolarité.  
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Le Trouble de Déficit de l’Attention et Hyperactivité (TDAH) est reconnu et étudié 

dans de multiples ouvrages littéraires ou scientifiques4,5. 

Déjà, au IVème siècle avant Jésus-Christ, l’un des disciples d’Aristote, Théophile, 

était décrit comme étant un personnage tellement étourdi qu’il en oubliât de se rendre à son 

propre procès. Il était également connu pour avoir mis trop de sel dans sa nourriture par 

distraction au point de la rendre immangeable.  

En 1653, Molière écrivait « L’étourdi » puis Regnard « Le distrait » et La Bruyère 

« Les caractères » en s’inspirant de l’histoire de Théophile.   

P.Blanchard, en 1817, évoque dans son livre « Les enfants, un recueil », l’enfant 

« touche à tout », « maladroit » et « étourdi ».  

C’est en 1845 que H.Hoffman, pour la première fois, exprime l’idée d’« instabilité 

motrice » après avoir relaté « L’histoire de Zappel-Philipp », un enfant au comportement 

hyperactif.  

Kraepelin, dans la 8ème édition de son Traité de Psychiatrie, décrit les « haltlosen 

psychopathen », soit les psychopathes sans repos : irritables, instinctifs, avec une activité 

désordonnée sans fil directeur perceptible et une incapacité d’inhibition. 

Ribot, en 1889, quand à lui, établit un lien entre attention et hyperactivité. Il 

écrit « l’attention dépend de la restriction du mouvement », et « entre une grande dépense 

de mouvements et l’état d’attention, il y a un antagonisme ».  

En 1897, Bourneville décrit « l’’instabilité psychomotrice » qu’il rattache à une 

débilité légère, puis en 1901, Demoor décrit « la chorée mentale » en mentionnant un 

déséquilibre de l’affectivité, un excès d’expression des émotions, une ambivalence des 
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réactions, une manque d’inhibition et d’attention, un besoin incessant de mouvement et de 

changement, avec paroles et gestes saccadés.  

En 1902, apparaît la psycho-organicité de l’inattention avec Still et Von Economo 

qui décrivent « le désordre cérébral mineur ». 

Still étudie, en 19026, 20 enfants ayant un défaut du « contrôle moral » (qu’il 

différencie de « l’Idiotie »). Il explique la présence du trouble de l’attention par un trouble 

de la concentration et de la capacité à soutenir leur attention et par un défaut de contrôle 

moral. Il met en lien cette symptomatologie avec celle d’autres patients ayant eu des 

troubles au cours de leur développement (épilepsie, infection materno-fœtale, méningite, et 

autres) et envisage l’hypothèse d’une origine organique cérébrale aux symptômes présentés 

par ces enfants. 

En 1914, Heuyer énonce pour la première fois le concept de « syndrome 

d’instabilité de l’enfant » comme étant « un trouble psychomoteur dans lequel l’émotivité 

est labile, variable, tout comme l’inaptitude motrice à continuer la même action, à soutenir 

un rythme régulier, à agir de façon constante, à persévérer dans une entreprise et, sur un 

plan intellectuel, à fixer son attention ».  

En 1925, Wallon parle d’ « enfant turbulent » et soulève l’hypothèse d’une 

participation organique à ce syndrome. Il propose une classification de quatre grands types 

syndromiques : asynergique (moteur et mental), hypertonique, sub-choréïque et frontal (en 

rapport avec une perturbation de l’activité préfrontale). Ces thèses seront reprises par 

l’école anglo-saxonne. 

En 1940, Abramson entreprend une étude générale sur les traits psychologiques des 

enfants turbulents7. Il décrit des enfants ayant une attention labile, fatigués par l’ordre, 

préférant se focaliser sur des détails. Ils réussissent dans des activités nécessitant une forte 

dépense d’énergie sur une courte durée et échouent quand elles réclament de la 

coordination, de la précision et de la rapidité dans les mouvements. 

Pour Dagonet, l’attention est ce qui nous empêche d’être impulsif.  

En 1937, Bradley8 décrit une amélioration de l’hyperactivité après un traitement par 

psychostimulants (la benzédrine), chez 30 enfants instables. Ce résultat a fortement 

renforcé l’hypothèse d’un dysfonctionnement neurobiologique. De multiples recherches se 
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développent alors à la recherche de troubles de l’EEG (électro-encéphalogramme) ou de 

lésions cérébrales, mais aucune n’est significative.  

En France de 1870 à 1945, l’influence de la psychanalyse et de l’approche 

psychodynamique du trouble s’est accrue ; on parle alors de trouble « affectivo-

caractériel ». 

En 1947, Strauss décrit un syndrome caractérisé par la présence de symptômes liés 

à une désorganisation cognitive, perceptivo-motrice et affective où l’hyperactivité, 

l’instabilité et l’impulsivité sont prédominantes. 

En 1959, le méthylphénidate, découvert en 1944 par Leandro Panizzon, fait son 

entrée dans l’indication thérapeutique de la psychasthénie et du trouble du comportement 

de type hyperkinétique9. 

En 1966, Clements explique la notion de « dysfonction cérébrale mineure » qu’il a 

retrouvée chez des enfants ayant une intelligence normale et présentant des troubles 

psychomoteurs, d’apprentissage et du comportement. 

En 1974, Braddley et Laufer affinent les symptômes du « syndrome 

hyperkinétique » qui figurera dans le DSM-II, sans la présence des considérations 

lésionnelles auparavant présupposées. 

Il persiste donc une double approche de ce trouble, l’une de l’ordre du réactionnel 

et l’autre neuro-organique. 

Le déficit attentionnel ne sera pris en compte que tard dans le DSM, en 1980 c’est à 

dire dans sa troisième édition sous l’influence de V. Douglas.  

$5"C),4*-/,'")

L’existence de ce trouble a été relatée depuis 1902, dans le contexte de suivi de 

patients décrivant une symptomatologie de « désordre cérébral mineur » persistant au cours 

du neuro-développement.  

Kraepelin s’attèle à suivre des patients pendant des années afin de repérer les 

symptômes qui perdurent et observe dès lors que les troubles de l’attention chez l’enfant 

persistent à l’âge adulte10. 
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Pour Bourneville et Boncour, l’évolution des enfants instables est plutôt péjorative 

lorsqu’il n’existe pas d’étiologie organique connue. Ils constatent, chez ces patients, des 

difficultés majeures au niveau social et professionnel (marginalisation, 

institutionnalisation). 

Les adultes instables seront classés, par Heuyer et Abramson, parmi les troubles du 

caractère, dans une catégorie intermédiaire entre la normale, d’une part et les tableaux 

pathologiques de névrose ou de psychose, d’autre part. Ces auteurs soulignent l’importance 

de deux éléments cliniques positifs : « la vivacité de l’imagination » et « le talent 

artistique ».  

C’est plus récemment que se multiplient des recherches auprès des patients ayant 

un TDAH évoluant depuis l’enfance jusqu’à l’âge adulte. L’arrivée du DSM-5 introduit 

cette entité nosographique chez l’adulte11.  

 

Figure 1 : Évolution des concepts de TDAH dans le temps5. 
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● Au fil du temps, différentes terminologies ont été utilisées : instabilité motrice, 

instabilité psychomotrice, hyperkinésie, désordre cérébral mineur, enfant 

turbulent. 

● Le point commun entre ces différentes terminologies est de regrouper des 

désordres d’ordre émotionnels, comportementaux, moteurs et attentionnels. 

● Le trouble d’hyperactivité avec déficit attentionnel (THADA) apparaît dans 

les classifications en 1980 et est remplacé en 1994 par le Trouble de Déficit 

Attentionnel et d’Hyperactivité (TDAH). 
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Les critères du DSM-5 permettent une classification par symptômes du Trouble de 

Déficit de l’Attention et d’Hyperactivité (TDAH) et sont utiles en recherche clinique12,11. 

A) un mode persistant d’inattention et/ou d’hyperactivité-impulsivité qui interfère avec 

le fonctionnement ou le développement, caractérisé par (1) et/ou (2) : 

(1) Inattention : Six des symptômes suivants (ou plus) ont persisté pendant au moins 6 

mois, à un degré qui ne correspond pas au niveau de développement et qui a un 

retentissement négatif direct sur les activités sociales et scolaires/professionnelles. 

Note : les symptômes ne sont pas la manifestation d’un comportement opposant, provocateur ou 

hostile, ou de l’incapacité de comprendre les tâches ou les instructions. Chez les grands 

adolescents et les adultes (17ans et plus) au moins 5 symptômes sont exigés.  

a) Souvent ne parvient pas à prêter attention aux détails ou fait des fautes 
d’étourderie dans les devoirs scolaires, le travail ou d’autres activités. 

b) A souvent du mal à soutenir son attention au travail ou dans les jeux. 

c) Semble souvent ne pas écouter quand on lui parle personnellement. 

d) Souvent, ne se conforme pas aux consignes et ne parvient pas à mener à terme 
ses devoirs scolaires, ses tâches domestiques ou ses obligations professionnelles. 

e) A souvent du mal à organiser ses travaux ou ses activités. 

f) Souvent évite, a en aversion, ou fait à contre-coeur les tâches qui nécessitent un 
effort mental soutenu. 

g) Perd souvent les objets nécessaires à son travail ou à ses activités. 

h) Souvent se laisse distraire par des stimuli externes. 

i) A des oublis fréquents dans la vie quotidienne. 

 

 



! ! ! !

!

!

16 

(2) Hyperactivité/impulsivité : Six des symptômes suivants (ou plus) ont persisté pendant 

au moins 6 mois, à un degré qui ne correspond pas au niveau de développement et qui a un 

retentissement négatif direct sur les activités sociales et scolaires/professionnelles. 

Note : les symptômes ne sont pas la manifestation d’un comportement opposant, provocateur ou 

hostile, ou de l’incapacité de comprendre les tâches ou les instructions. Chez les grands 

adolescents et les adultes (17ans et plus) au moins 5 symptômes sont exigés.  

Hyperactivité 

a) Remue souvent les mains ou les pieds ou se tortille sur son siège. 

b) Se lève souvent en classe ou dans d’autres situations où il est supposé rester 
assis. 

c) Souvent, court ou grimpe partout, dans les situations où cela est inapproprié. 

d) Est souvent incapable de se tenir tranquille dans les jeux ou les activités de loisir.  

e) Est souvent "sur la brèche" ou agit souvent comme s’il était « monté sur 
ressorts ». 

f) Parle trop souvent. 

Impulsivité 

g) Laisse souvent échapper la réponse à une question qui n’est pas encore 
entièrement posée. 

h) A souvent du mal à attendre son tour. 

i) Interrompt souvent les autres ou impose sa présence (par exemple fait irruption 
dans les conversations ou dans les jeux).  

B) plusieurs symptômes d’inattention ou d’hyperactivité/impulsivité étaient présents 

avant l’âge de 12 ans. 

Formes cliniques et sous-types : 

- Déficit de l'attention/hyperactivité type mixte 

- Déficit de l'attention/hyperactivité type inattention prédominante 

- Déficit de l'attention/hyperactivité type hyperactivité/impulsivité prédominante  

Dans le DSM-5 : des exemples, qui ne sont pas présents dans le DSM-IV 8,sont 

introduits, pour chacun des critères, afin de mieux orienter la recherche symptomatique. 
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Le trouble de déficit attentionnel est classé, dans la CIM-10, dans les troubles du 

comportement et troubles émotionnels apparaissant habituellement durant l’enfance et 

l’adolescence, sous le nom de troubles hyperkinétiques13.  

Ces critères sont presque les mêmes que ceux du DSM, mais l’algorithme 

diagnostique est très différent, avec une définition de la catégorie beaucoup plus étroite 

dans la CIM-10. Il requiert au moins six symptômes d’inattention, au moins trois 

d’hyperactivité et au moins un d’impulsivité. Le trouble est dénommé Perturbation de 

l’activité et de l’attention et se retrouve dans la rubrique des Troubles hyperkinétiques.  

Troubles hyperkinétiques (F90) : 

Groupe de troubles caractérisés par un début précoce (habituellement au cours des 

cinq premières années de la vie), un manque de persévérance dans les activités qui exigent 

une participation cognitive et une tendance à passer d'une activité à l'autre, sans en finir 

aucune, associés à une activité globale désorganisée, incoordonnée et excessive. Les 

troubles peuvent s'accompagner d'autres anomalies. Les enfants hyperkinétiques sont 

souvent imprudents et impulsifs, sujets aux accidents et ont souvent des problèmes avec la 

discipline, à cause d'un manque de respect des règles, résultat d'une absence de réflexion 

plus que d'une opposition délibérée. Leurs relations avec les adultes sont souvent marquées 

par une absence d'inhibition sociale, de réserve et de retenue.  

Ils sont mal acceptés par les autres enfants et peuvent devenir socialement isolés. 

Ces troubles s'accompagnent souvent d'une altération des fonctions cognitives et d'un 

retard spécifique du développement de la motricité et du langage. Ils peuvent entraîner un 

comportement dyssocial ou une perte de l'estime de soi. 

Exclu : schizophrénie, troubles anxieux, troubles envahissants du développement, 

troubles de l’humeur. 

 

 

 



! ! ! !

!

!

18 

● Perturbation de l'activité et de l'attention : F90.0 

Altération de l’attention : 

o syndrome avec hyperactivité 

o trouble avec hyperactivité 

Exclu : trouble hyperkinétique associé à un trouble des conduites  

● Trouble hyperkinétique et trouble des conduites F90.1 

o Trouble hyperkinétique associé à un trouble des conduites 

● Autres troubles hyperkinétiques F90.8 

● Trouble hyperkinétique, sans précision F90.9 

o Réaction hyperkinétique de l'enfance ou de l'adolescence  

o Syndrome hyperkinétique  
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Tableau 1 : Différences entre DSM et CIM 

 DSM - 5 CIM-10 

SYMPTÔMES 
Requiert la présence de symptômes 

dans 1 des domaines 

Exige la présence de symptômes dans 

les 3 domaines 

SOUS-TYPES 

Inattention 

Hyperactivité et impulsivité  

Combiné 

Inexistant 

IMPACT 
Détérioration présente dans plus d’un 

domaine 

Critère présent dans plus d’un 

domaine  

 

 

● Le diagnostic CIM 10 a pour inconvénient d’exclure totalement les 

comorbidités alors que le diagnostic DSM-5 permet de composer avec les 

comorbidités en privilégiant le traitement du trouble prédominant, dans un 

premier temps, puis le TDAH, dans un second temps, sans l’occulter.  

● La catégorisation des troubles avec les prédominances de symptômes permet 

de mieux prendre en charge les patients en fonction de leur trouble 

prédominant. 
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Pendant longtemps régnait l’idée que le TDAH disparaissait à l’adolescence, mais 

dès que les patients ont bénéficié d’un suivi prolongé, on a pu remarquer la persistance de 

certains symptômes à l’âge adulte chez 60 à 70% des patients ayant un TDAH14. Si la 

triade pathognomonique de symptômes persiste chez l’adulte, le tableau clinique initial est 

transformé mais n’a pas totalement disparu15,16,17. 

)
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L’autonomisation et l’apparition de responsabilités au cours du développement 

nécessitent l’utilisation des fonctions exécutives, fonctions qui sont déficitaires dans le 

TDAH. Ainsi, c’est à l’adolescence et chez l’adulte jeune que ces difficultés d’organisation 

et de planification des tâches seront le plus handicapantes. 

Lors du développement, on observe un amendement progressif de l’hyperactivité de 

l’enfant chez bon nombre d’adolescents. Ceci pourrait expliquer la prédominance 

d’inattention ou de TDAH mixte chez l’adulte, par rapport à l’enfant18 (Figure 2). 

Le TDAH de l’adulte peut être décrit comme l’existence chez un même sujet de 

symptôme appartenant à 3 dimensions cognitives, émotionnelles et comportementales18,19 :  

● La triade commune à l’enfant  

● Les difficultés d’organisation relevant des fonctions exécutives  

● Les signes anxieux et thymiques 

L’intensité des symptômes diminue avec le temps, en particulier l’hyperactivité, avec 

une persistance de l’impulsivité et surtout du déficit attentionnel14. Les auteurs distinguent 

alors plusieurs évolutions possibles : chez 30% patients la persistance du TDAH complet, 

chez 60% une rémission syndromique (peu de symptômes mais un retentissement présent) 

et chez 10% une rémission fonctionnelle (peu de symptômes sans retentissement).  
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Figure 2 : Diminution des symptômes de TDAH avec l’âge20 
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Il s’agit de la même triade de symptômes que l’on retrouve chez les enfants : 

● Déficit attentionnel  

● Hyperactivité 

● Impulsivité 

&-.!(!#)/##,"#!%"",+))

Il s’agit, pour certains auteurs, du symptôme majeur du TDAH. Il se manifeste par 

la rêverie, la distraction, l’étourderie, l’absence d’attention sur une tâche ou de 

l’impossibilité à l’accomplir jusqu’à la fin. 

L’inattention peut parfois être sélective et labile et ne toucher que certaines tâches 

précises, dans certains contextes. 

Une capacité d’hyper-concentration peut également coexister. La fluctuation d’un 

état d’hyper-focalisation à celui de distractibilité extrême est typique des sujets ayant un 

TDAH et n’est pas en lien avec la volonté. Cette alternance n’est parfois pas maîtrisable, 

ce qui peut entraîner un sentiment négatif d’impuissance ou d’incapacité. 

Les difficultés attentionnelles peuvent disparaître lors de la passation de tests 

neurocognitifs, si le patient est motivé et intéressé. 
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L’agitation motrice, que l’on retrouve chez l’enfant, n’est plus aussi présente chez 

l’adulte qui, du fait de son éducation, peut se contenir en entretien. Il va gigoter sur son 

siège, il décrit une impatience motrice, une nervosité, une tension ou une agitation 

intérieure. Ces situations (réunion, entretien, cérémonie) sont difficilement supportables. 

Ils vont préférer des vacances actives, des professions non sédentaires, des activités 

nombreuses. 

!53'+6!4!#-))

Il faut distinguer l’impulsivité motrice (attrait pour jeux dangereux), de 

l’impulsivité cognitive ou verbale (répondre à une question alors qu’elle est posée à 

quelqu’un d’autre).  

À l’âge adulte, l’impulsivité cognitive est prédominante et le patient s’en rend 

compte et la regrette aussitôt (peur d’oublier l’idée, difficulté à contrôler le déroulement du 

discours, qui devient parfois logorrhéique). L’impulsivité dans les prises de décisions peut 

parfois être lourde de conséquences. La faible tolérance à la frustration peut entraîner des 

crises clastiques. 

Il est important de garder à l’esprit que l’impulsivité pourrait être la conséquence 

du trouble attentionnel (fuite de l’idée parce que la fixation de l’attention sur l’idée est trop 

précaire). 

L’impulsivité motrice se manifeste par le fait de s’imposer, d’interrompre les 

activités d’autrui et d’exprimer de l’impatience. 

La conscience douloureuse du phénomène est un symptôme qui différencie le 

TDAH de l’épisode maniaque ou délirant.   

*/'!"()(6#7'F#"()

 De multiples symptômes sont retrouvés chez ces patients :  

● Intolérance à la frustration  

● Entêtement  

● Difficultés avec l’autorité  
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● Fluctuation du rendement scolaire (avec possible redoublement) 

● Faible estime de soi 

● Dys-régulation des émotions 21,22 
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Les comorbidités chez les patients adultes ayant un TDAH sont retrouvées dans 65 à 

75% des cas20,23,24,25,26,27,28,29,30,31,32. 

Les comorbidités associées au TDAH classées de la plus fréquente à la moins fréquente 

sont :  

● Abus de substances33,34,35,36: chez 40% des patients, spécialement alcool et 

cocaïne37. Un TDAH est diagnostiqué chez 20 à 30% des patients ayant une 

addiction. 

● Trouble de l’humeur : Trouble bipolaire dans 20 à 30% des cas (TABLEAU 5) 

tempérament cyclothymique38, trouble dépressif chez 5 à 40% des patients. 

● Trouble anxieux retrouvé chez 20% des patients7DJA?. 

● Trouble obsessionnel compulsif chez 10 à 20% des patients 7D. 

● Trouble du spectre autistique C0JC/JC7!retrouvé présent chez 7% des enfants ayant un 

TDAH. 

● Schizophrénie : un étude a montré une augmentation de la prévalence de la 

schizophrénie chez les proches de patients ayant un TDAH CA 

● Trouble de la personnalité : principalement le trouble borderline  ou « état 

limite »CC et le trouble antisocial ou « psychopathique » C4JAD. 

Les troubles du comportement fortement associés au TDAH sont :  

● Tentative de suicide chez 40% des patients 7?JCD. 

● Trouble du sommeil C>!: principalement à type d’hypersomnie en particulier pour 

les patients ayant une prédominance d’inattention. 
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● Trouble des conduites alimentaires CF!: particulièrement l’obésité. 

Sur le plan social, on note un plus grand taux de chômage, de délinquance, une moins 

bonne éducation par rapport à des groupes contrôlesC?J7AJ40J4/J47, et ceci malgré 

l’administration d’un traitement4A.  

Lorsque le trouble débute avant l’âge de 7 ans, on observe plus de problèmes par 

rapport à la discipline et à l’autorité ainsi qu’une prédominance d’hyperactivité, alors que 

lorsque le trouble débute après l’âge de 7 ans, il existe plus de trouble anxieux4C. 

Tableau 2 : Récapitulatif des groupes de symptômes de TDAH chez l'adulte15 

Triade cardinale 

de l’enfant et de l’adulte 

● Agitation  

● Impulsivité  

● Inattention 

Signes remarquables 

chez l’adulte 

● Difficultés d’organisation et de planification  

● Trouble de l’humeur et des émotions  

● Attrait pour l’excitation et la nouveauté  

● Trouble de la régulation de l’alimentation et 

du sommeil 

● Difficultés relationnelles 

● Processus d’adaptation  

 

● Chez l’adulte atteint de TDAH, on retrouve la même triade de symptômes 

(inattention, hyperactivité et impulsivité) que chez l’enfant et un handicap 

notamment lié au déficit des troubles des fonctions exécutives (Tableau 2). 

● Ils présentent en revanche un plus grand nombre de comorbidités sévères, en 

particulier addictions et troubles anxieux. 
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De multiples études ont été effectuées, à travers le monde, afin d’évaluer la 

prévalence du TDAH en population générale. Elles utilisent des méthodologies qui 

diffèrent en terme de nombre de patients et d’échelles utilisées (Tableau 3). 

Chez les enfants, la prévalence est estimée à 4-7%70.! Chez les adultes, elle est 

estimée entre 2,5 et 4.4%7,44 en population générale et avoisine 3.5%4D chez les adultes 

travailleurs.  

Tableau 3 : Épidémiologie en population générale 

ETUDE POPULATION METHODE 
PREVALENCE SUR 
LA VIE DU TDAH 

Kessler RC et al. , 
2006 2 

9282 participants 
>18 ans 

ICD 10 57, DSM-
IV12, WHO-

CIDI58 
4,4% 

Simon V et al. , 
2009 55 

5 études 
5158 participants 

>18 ans 

DSM-IV 
Auto-

questionnaires 
2,5% 

De Graaf et al. , 
2008 56 

18-44 ans, 
7075 participants 

WHO-CIDI, DIS 
59, ADHD-RS60, 

WHO-DAS 
3,5% 

Caci H J. et al. ,  
2014 61 

1171 participants 
(scolarisés) 

ASRS 2,99% 

Tuithof F et al. , 
2014 1 

3309 participants 
18 à 44ans 

NEMESIS-2 
2% TDAH dans 

l’enfance 
70% qui persiste adulte 

ICD 10 : International statistical Classification of Diseases 10th revision, DSM-IV : 

Diagnostic and Statistical Manuel of Mental Disorders, WHO-CIDI : the World Health 

Organization-Composite International Diagnostic Interview, DIS : Dignostic Interview 

Schedule for DSM-IV, ADHD-RS : Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder-Rating Scale, 

WHO-DAS : World Health Organization-Disability Assessement Schedule, ASRS : Adult 

ADHD self-Report Scale, NEMESIS-2 : Netherlands Mental Health Survey and Incidence 

Study 2. 

La prévalence en Psychiatrie générale varie de 5%D7 à 15,9%7?J! selon les études et 

la population analysée. Dans la population de personnes incarcérées en Amérique du 

NordDA,DCJ!on observe qu’environ 40%  répondent au diagnostic de TDAH.  

 



! ! ! !

!

!

26 

● Les résultats sont concordants avec une prévalence de TDAH entre 

2,5% et 4,5% en population générale, dans plusieurs pays (France, Italie, 

Pays-Bas, Etats-Unis d’Amérique). 

● Le TDAH persiste à l’âge adulte dans 60 à 70% des cas/C. 

● Les adultes n’ayant pas été diagnostiqués ou suivis enfants pour un 

TDAH se retrouvent marginalisés, en prison, dans les circuits de soins pour 

des addictions ou pour de fortes comorbidités psychiatriques (anxieuse, 

dépressive, bipolaire, addiction). 
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On retrouve une forte hérédité de 70 à 80% chez les jumeaux monozygotesD4JDD,D>; 

alors qu’elle est de 30 % chez les jumeaux dizygotes. De plus, les proches de patients ayant 

un TDAH ont un risque de 57% d’en être également atteints. 

Une revue de la littérature de 2009 liste tous les gènes retrouvés et 

significativement impliqués dans le TDAHDF. 

Gènes impliqués :  

● Études d’associations :  

o DAT 1/ SLC6A3 (transporteur de la dopamine).  

o Récepteurs dopaminergiques : DRD4, DRD5, DRD2, DRD3  

o DBH (dopamine β-hydroxylase) 

o ADRA2A et ADRA1A (récepteur α2Aet α1A) 

o SNAP25 (protéine synaptique) 

o 5-HTTLPR (long) et SLC6A4 (transporteur de la sérotonine) 

o HTR1B, HTR1A, HTR2A (récepteur de la sérotonine) 

o TPH1, TPH2 (tryptophane hydroxylase, enzyme limitante de la synthèse de 

sérotonine : 5HT) 

o SLC6A2 (transporteur de noradrénaline) 

o TACR1/NK1R (récepteur neurokinine, impliqué dans le cortex préfrontal)  

o FADS2 (acide gros désaturase 2) 

o COMT (catechol-O-methyltransferase) 

o BDNF (brain-derived neutrophic factor) 

o CNR1 (récepteur cannabinoïde 1) 
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o NOS1 (nitric oxid sythase1) 

o LPHN3 (latrophiline 3) et CDH13 DD, SYT2 et STX1A (arrimage des 

vésicules synaptiques) D? 

● Les études d’associations pan génomiques (GWAS) n’ont pas encore mis en 

évidence d’associations significatives>0J>/.  

● La recherche de CNV (Copy Number Variants) retrouve: A2BP1, APOL4 

(apolipoproteine L4), CHL1 (molécule d’adhésion cellulaire L1-like), CHN2 

(chimèrine 2), CNTNAP2 (protéine d’association à la contactine-like 2), CPLX2 

(complexine 2), CTNND2 (protéine d’association au cadhénine), DPP6 (dipeptidyl-

peptidase 6), GRM5 et GRM7 (récepteurs de glutamate), NKAIN2 (transporteur 

NA/K/ATPase), PARK2 (protéine ubiquitine ligase) , RTN4 (reticulon/ régulateur 

de la croissance neuronale)), STEPP1, SERPINI1 (inhibiteur de la serpin 

pedptidase), TACR3 (récepteur de tachykinine)DF.  

"&8%!.&&"#"&'))

Des études ont mis en lien le TDAH avec : 

● Facteurs périnataux : complications obstétriquesD>, détresse fœtale, tabagisme 

prénatal, prématurité, qualité de l’attachement>7 

● Déficit en fer>A ; il serait également un facteur de mauvaise réponse au traitement  

● Exposition au plomb 

● Facteur psychosociaux délétèresD>. 

● Le TDAH est un trouble neuro-développemental, avec une forte hérédité.  

● On retrouve plusieurs liens possibles sur le plan génétique et notamment le 

gène DAT1, qui a été particulièrement lié au TDAH et à d’autres maladies 

psychiatriques. 

● La part de l’épigénétique est très probable mais encore peu étudiée. 
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Les symptômes centraux du TDAH, c’est à dire l’inattention, l’impulsivité et 

l’hyperactivité sont supposés être la résultante d’un dysfonctionnement spécifique des 

circuits fronto-sous-cortico-cérébelleux74. 
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La neuro-imagerie, notamment par Imagerie par Résonnance Magnétique (IRM) 

retrouve des réductions du volume total cérébral>4 et de diverses régions tel que le noyau 

caudé>D, le corps calleux>>, le pallidum>F,>CJ>?, le cortex frontal, le cerveletF0JF/. Par ailleurs, 

on a pu monter une différence de la maturation des circuits dopaminergiques (connectivité 

réduite entre l’aire tegmentale ventrale et la substance noireF7), chez l’adolescent ayant un 

TDAH FAJFC. 

Lors des tâches d’attention, les patients ont un déficit des régions fronto-basales et des 

aires du ganglion pariéto-cérébelleux (incluant la région DLPFC, le putamen gauche, 

thalamus postérieur droit, noyaux caudés, aires pariétales et insulaire) avec une activation 

cérébelleuseF4JFDJF>JFFJF?J?0J?/.  

Les patients souffrant de TDAH ont montré des déficits, généralement dans les tâches 

liées aux fonctions exécutives (attention soutenue, mémoire de travail, fluence verbale, 

vitesse de traitement, flexibilité mentale, planification, programmation motrice, contrôle et 

régulation de l’action). Celles-ci impliquent des processus de sélection qui font défaut aux 

hyperactifs (choix de la réponse adéquate, inhibition de la réponse inadéquate). Elles sont 

contrôlées par le circuit fronto-sous cortical (incluant l’inhibition, la mémoire de travail, la 

flexibilité, l’interférence, la planification, l’attention soutenue)!?7J?AJ?CJ?4J?DJ?>J?FJ??J/00J!/0/J!/07.  

Dans le TDAH, il existe probablement un défaut de filtrage thalamique de 

l’information qui permet à une action de se produire sans qu’il y ait de contrôle préfrontal : 

ceci est l’essence même de l’hyperactivité. Une diminution de l’expression du transporteur 

de la dopamine au niveau du noyau caudé et du striatum, régions limbiques en relation 

avec les régions thalamiques et corticales/0AJ/0C. De plus, la diminution d’activation des 

régions striato-préfrontales au cours du test de Go-No-Go est restaurée sous 

méthylphénidate/04. Pour autant, l’expression des récepteurs post-synaptiques D2 et D3 

dans ces régions ne semble pas modifiée dans le TDAHF0JF/. 
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Lors des tâches d’inhibition, les patients TDAH présentent une sous-activation des 

régions inhibitrices du cortex frontal inférieur droit, de l’aire motrice complémentaire et du 

cortex cingulaire antérieur?7J?A,/0D. 

Les anomalies habituellement retrouvées sont les troubles du contrôle moteur 

(impulsion, inhibition), les troubles de l’organisation et de l’action (planification, 

résolution de problèmes). Ces résultats sont fortement dépendants de la vitesse de 

traitement demandée (la planification est alors beaucoup plus difficile en raison du défaut 

d’inhibition).  

Au niveau du contrôle moteur, les patients ayant un TDAH montrent une plus grande 

connectivité cérébelleuse ainsi qu’une diminution de la connectivité au niveau du 

précuneus gauche (pariétal) et subgénual/0D.  

 

Chaque aire du cortex préfrontal est reliée à d’autres aires cérébrales par des circuits 

corticaux et des boucles cortico-striato-thalamo-corticales (CSTC) qui les connectent aux 

aires sous corticales. De multiples études convergent vers l’implication d’un réseau fronto-

sous-cortical dans le TDAH, régions sous influence de la transmission dopaminergique et 

adrénergique, ce qui pourrait expliquer l’efficacité des psychostimulants/0>J!/0F. 

• L’attention sélective serait liée au traitement inefficace de l’information dans 

le cortex cingulaire antérieur (CCA).83 

• Le dysfonctionnement exécutif (maintien de l’attention et résolution de 

problème) serait lié au dysfonctionnement au sein du cortex préfrontal dorso-

latéral (CPDL). 

• L’hyperactivité serait liée au cortex moteur supplémentaire/cortex préfrontal. 

• L’impulsivité serait liée au cortex orbitofrontal (COF). 

• Les classifications étant très imparfaites, la recherche dans ce domaine 

s’oriente vers des classifications basées sur l’imagerie couplée aux tests 

neuropsychologiques. 
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Dans leur méta-analyse (sur 33 études), Hervey et al.100 retrouvent des déficits dans 

plusieurs domaines de fonctionnement dont notamment l’attention, l’inhibition 

comportementale et la mémoire de travail. Pour autant, le Quotient Intellectuel des patients 

avec TDAH n’est pas inférieur à celui de la population générale même s’il montre 

volontiers des résultats perturbés (en particulier pour le « code » et 

l’« arithmétique »109,110,111).  

+0/##,"#!%")

Différentes composantes de l’attention sont impliquées dans le TDAH : attention 

sélective et  soutenue85, mémoire de travail, impulsivité et vigilance (Conners Continous 

Performance Test : CPT) apparaissent défaillantes par rapport à des sujets contrôles86. 

L’attention dépend de plusieurs facteurs (motivation, fatigue, état d’éveil) qui sont d’autant 

plus importants chez les patients souffrant de ce trouble. Elle permet de résister aux 

distracteurs environnementaux et s’oppose à la distractibilité. 

4!6'%763/#!/+)

Il n’existe pas de dysfonction significativement retrouvée dans ce domaine99. 

+/)5,5%!$,)

Une méta-analyse a récemment étudié la mémoire de travail chez les adultes souffrant 

de TDAH et a montré une différence significative par rapport au groupe contrôle101,97,100. 

On retrouve également un déficit de vigilance, d’encodage sémantique de la mémoire 

verbale, de l’ arithmétique écrite102. 

+,6).%"(#!%"6),8,('#!4,6)

Elles ont rapidement été mises en évidence comme étant déficitaires dans ce 

trouble94,95,96,97, en particulier chez l’adulte. Au travers de multiples études, les patients 

souffrant de TDAH ont montré des déficits, généralement dans les tâches liées aux 

fonctions exécutives (attention soutenue, mémoire de travail, fluence verbale, vitesse de 

traitement, flexibilité mentale, planification, programmation motrice, contrôle et régulation 

de l’action). Celles-ci impliquent des processus de sélection qui font défaut aux hyperactifs 

(choix de la réponse adéquate, inhibition de la réponse inadéquate).  
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Les anomalies habituellement retrouvées sont les troubles du contrôle moteur 

(impulsion, inhibition) et les troubles de l’organisation et de l’action (planification, 

résolution de problèmes) et ceci est fortement dépendant de la vitesse de traitement 

demandée (la planification est alors beaucoup plus difficile par rapport au défaut 

d’inhibition). Dans une méta-analyse de Willcutt et al. en 200596, regroupant 82 études, 

chez 3734 sujets ayant un TDAH versus 2969 contrôles, des différences significatives 

entre le groupe TDAH et le groupe contrôle sont notées pour 13 tests neurocognitifs 

(inhibition de la réponse, vigilance, mémoire de travail, et planification). Ils retrouvent de 

moins bons résultats pour les patients ayant un TDAH, dans la majorité des études, au 

« stop signal réaction time », au test de performance continue (erreurs d’omission), à la 

Tour d’Hanoï, à la tour de Londres, à la figure de Rey, à la mémoire de travail spatiale. Ils 

ne retrouvent pas de différence significative au Wisconsin, au Stroop test ou dans 

l’attention visuo-spatiale99. 

 

Les études ayant comparé les résultats en fonction du sous-type de TDAH n’ont pas 

mis en évidence de différence significative aux tests neuropsychologiques108. 

 

• Les patients atteints de TDAH ont des troubles au niveau des fonctions 

exécutives, de l’attention soutenue et de la mémoire de travail.  

• Les tests neuropsychologiques sont d’une aide majeure dans la prise en charge 

des patients atteints de TDAH, mais n’ont pas démontré de sensibilité ou de 

spécificité dans le dépistage de cette maladie. 
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Le TDAH a été l’objet de nombreuses controverses au fil du temps : TDAH comme 

défaut d’éducation selon certains courants psychanalytiques, TDAH comme pathologie 

neuro-développementale selon des courants neurobiologiques. 

Aujourd’hui, nous pouvons dire qu’il s’agit probablement d’une association des 

deux courants avec la présence d’une forte héritabilité et de troubles neurologiques en 

neuro-imagerie. La participation de l’environnement (période périnatale, alimentation, 

cadre éducatif) serait un facteur aggravant voire potentialisateur du TDAH.  

Le trouble de déficit attentionnel et d’hyperactivité (TDAH) est un trouble qui a 

une forte prévalence en population générale, avec de très fortes comorbidités (addiction, 

trouble de l’humeur, anxiété). Il engendre de nombreuses complications dans la vie 

quotidienne des patients avec une marginalisation, des difficultés scolaires, une mauvaise 

intégration sociale et professionnelle. Il est donc important d’effectuer un diagnostic 

précoce afin de minimiser ses effets sur la vie des patients, comme il est primordial 

d’effectuer le diagnostic des comorbidités.  
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Le trouble de déficit de l’attention et hyperactivité est souvent associé à un trouble 

bipolaire//7. Il est pourtant difficile d’effectuer un diagnostic de comorbidité de ces deux 

pathologies en raison de la proximité des symptômes. Ce diagnostic nous apparaît 

nécessaire à la prise en charge pertinente des patients//A.  

-"($!%7'%.&)$,%&%B/"))
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L’hyperactivité est d’autant plus fréquente dans le trouble bipolaire que le trouble 

de l’humeur a débuté tôt et qu’il est associé à des caractéristiques de mauvais pronostic 

comme la chronicité, l’existence de cycles rapides, l’irritabilité et la prédominance d’états 

mixtes//C,//4. Lorsque les troubles sont associés, on observe que le trouble bipolaire est 

beaucoup plus fréquemment de type II (88%), que le TDAH est plus souvent de type mixte 

(96%), que le nombre moyen de symptômes de TDAH est plus élevé et que les 

comorbidités addictives et anxieuses sont très fréquentes//D,//4,//>,//F,//?,/70,/7/. En 

revanche, la phénoménologie des épisodes thymiques aigus du trouble bipolaire ne semble 

pas être modifiée par l’existence d’un TDAH comorbide/77J/7A.  

Chez l’enfant et l’adolescent/7CJ/74,//A,//D, la présence des deux pathologies entraine 

une symptomatologie plus bruyante et un retentissement psychosocial plus sévère. On 

retrouve une irritabilité, des troubles du comportement à type d’opposition et de 

provocation, une hyperesthésie ainsi qu’une agitation motrice plus intense. L’impulsivité 

est, quant à elle, plus sévère avec présence d’auto ou d’hétéro-agressivité. La difficulté de 

gestion des émotions est souvent aggravée par l’élation de l’humeur (colère, intolérance à 

la frustration, crises clastiques, mauvaise perception des émotions et intentions de l’autre). 

Les épisodes thymiques sont difficilement repérables car chroniques ou brefs et fréquents. 

$.#7*!*%(.&)-"()(6#7'F#"()-"()-"/A)'!./+,"()

Le Tableau 4 est un tableau récapitulatif des différences entre les symptômes de manie 

et de TDAH/7DJ/7>. 



! ! ! !

!

!

35 

Tableau 4 : DIFFÉRENCES ENTRE TDAH ET TB 
113,32,128,126 

TDAH 
TB 

(manie ou hypomanie) 

Perturbation de la cognition Perturbation de l’humeur  
Chronique Épisodique  
Débute classiquement pendant l’enfance Débute classiquement vers l’adolescence ou 

chez l’adulte jeune 

Histoire familiale de TDAH Histoire familiale de trouble de l’humeur  

Symptômes communs 

Bavard, parle trop Parle plus que d’habitude 
Facilement distrait, passe d’une activité à 
l’autre 

Distractibilité, change d’activité, de projet 

A des difficultés à maintenir son attention 
Ne s’attache pas aux détails  

Hyperactivité motrice, Impatience Augmentation de l’activité psychomotrice, 
impatience 

Se sent toujours sous pression, a des 
difficultés à se détendre 

 

Interrompt autrui dans la conversation  Perte des inhibitions sociales 
Répond avant que la question ne soit 
posée 

 

Symptômes distincts 

Oublis fréquents dans les activités 
quotidiennes 

Idées de grandeur 

Difficulté à organiser les tâches et les 
activités, ne finit pas les tâches 

Augmentation des activités dirigées vers un 
but  

Égare ses affaires, souvent en retard et 
tendance à la procrastination 

Fuite des idées 

Évite les efforts mentaux, difficulté à 
suivre les instructions verbales, semble ne 
pas écouter quand on lui parle 

Diminution du besoin de sommeil, activité 
orientée vers le plaisir, ne tient pas compte 
des risques et des conséquences 

Basse estime de soi Haute estime de soi, mégalomanie 
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● Les symptômes permettant de faire la différence entre les troubles bipolaires 

et le TDAH sont principalement la présence du trouble depuis l’enfance et 

l’absence de fluctuations thymiques qui seraient liées au TDAH. 

● Le TDAH est une perturbation de la cognition alors que le trouble bipolaire 

est une perturbation de l’humeur. 

● Les patients ayant une cooccurrence du TDAH et de la bipolarité sont décrits 

généralement comme étant moins stables sur le plan de l’humeur que les 

patients n’ayant pas la comorbidité. 
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Les études épidémiologiques, quoique toutes différentes dans leurs méthodologies, 

montrent des recoupements entre les diagnostics de trouble bipolaire et de TDAH. Entre 

9,5% et 30% pour une majorité d’études qui sont à 20% de comorbidités (Tableau 5).  

Tableau 5 : Principales études épidémiologiques regroupant TDAH et TB 

ETUDES POPULATION METHODE RESULTATS 

Tamam L et al., 
2008117 

 

159 bipolaires 
 

SCID, DSM IV, K 
SADS, WURS 25, 

Nb d’épisodes 
thymiques 

Échelle de TDAH 

16.3% actuel de TDAH 
10% ATCD de TDAH 

Plus d’épisode thymique 
TB plus précoce 

Plus de comorbidité addictive 
et attaque de panique chez 

TDAH 

A. Nierenberg et al., 
2005115 

 

919 patients 
TB, schizophrène 

dysthymiques, 
cyclothymique 

MINI 
ICD 10 

9.5% de TDAH chez TB 
Plus de comorbidités 
Plus de dépressions 

Plus précoces (5ans avant) 

Othman Sentissi et 
al. , 2006123 

73 bipolaires 
(type I, et II) 
euthymiques 

DIGS, ASRS, SAS-
SR, SF 36, BPRS 

30% de TDAH 
20% d’addictions 

Wingo et al., 20073 
 

Méta-analyse 
12 études TB 

(Manie adulte ) et 
TDAH  

 

21% de TDAH chez les 
bipolaires 

47% de bipolarité chez les 
TDAH 

Marin A et al., 
2013122 

50 Bipolaires 
hospitalisés 

18-65ans 

ASRS, GAF, MINI, 
Hamilton, YMRS 

26% de TDAH 
Patients avec ou sans TDAH 

ne sont pas plus sévères 

Di Nicola M et al. , 
2013129 

102 Bipolaires 
106 EDM 

120 contrôles 

WURS, ASRS 
Brown attention 

deficit disorder scale 
109 

15.7% TDAH chez bipolaires 
7.5% chez EDM 

Elif Karaahmet et al. , 
2013120 

 

90 Bipolaires 
euthymiques 

WURS, ADD/ADHD 
diagnostic and 

evaluation inventory 
for adults 
SCID-I 

23.3% de TDAH 
Plus précoce 

Plus de manie 
Plus de trouble panique et 

TOC 

Roger S. McIntyre 
et al., 2010119 

176 TB 
203 EDM 

MINI-plus, 
ASRS, WURS 

17,6% TDAH + TB 
5,6% TDAH + EDM 
Âge précoce de début 
Plus de comorbidité 

Mauvaise qualité de vie 

Perroud N et al. , 
2014130 

138 Bipolaires en 
consultation 

ASRS 
Diagnostic clinique 

21,7% de TDAH +TB 
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SCID : Structured Clinical Interview for DSM-IV, DSM-IV : Diagnostic and Statistical 

Manuel of Mental Disorders, K-SADS : Kiddie-schedule for affective disorders and 

schizophrenia, ICD 10 : International statistical Classification of Diseases 10th, ASRS : 

Adult ADHD self-Report Scale, WURS : Wender Utah Rating Scale, MINI : Mini 

International Neuropsychiatric Interview,YMRS : Young Mania Rating Scale. Hamilton 

scale, DIGS : Diagnostic Interview for Genetic Studies, SAS-SR : social adjustment Scale 

Self Report, SF 36 : Short Form 36, Health Survey, BPRS : Brief Psychiatric Rating Scale, 

GAF : Global Assessment of Functionning, Brown attention deficit disorder scale, 

ADD/ADHD diagnostic and evaluation inventory for adults. EDM: Episode dépréssif 

majeur. TB: Trouble Bipolaire, TDAH: Trouble de Déficit Attentionnel et d’Hyperactivité. 

 

 

 

• Les patients cooccurrents semblent avoir une pathologie plus sévère (âge 

précoce de début, plus de phases maniaques, plus de comorbidités addictives et 

anxieuses et mauvaise qualité de vie) que les patients ayant un trouble 

bipolaire seul. 
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Le trouble de déficit attentionnel et d’hyperactivité (TDAH) et le trouble bipolaire 

pourraient partager les mêmes risques génétiques (forte héritabilité des deux troubles et 

cooccurrence fréquente dans les familles de patientsCA). De plus, on retrouve une 

héritabilité croisée, les apparentés de patients ayant un trouble bipolaire ont 9 fois plus de 

risques de souffrir d’un TDAH/A/ et les proches de patients ayant un TDAH ont 1 ,5 à 2,5 

fois plus de risques de développer un trouble bipolaire. 

Quels sont les liens génétiques les plus pertinents entre ces deux pathologies ?  

Gènes impliqués dans les deux troubles :  

● Dans les études d’association :  

o DAT1 (transporteur de la dopamine) 

o DRD4139 (récepteur dopaminergique 4)  

o SLC6A4 (transporteur de la sérotonine) 

o COMT, BDNF, SNAP25 sont retrouvés aussi bien dans le TB que le 

TDAH132. 

● Dans les études d’associations pan génomiques (GWAS) :  

o le gène TACR1 (récepteur tachykinine 1)!/A7 

o NPAS3 (domaine protéique neuronal PAS), CMTM8 (chémokine 

transmembranaire), DGKH (diacylglycérol kinase  η)!/AA 

o CACNA1C et CACNB2 (canaux calciques voltage dépendant)!/AC 

● La recherche de CNV retrouve GMR7 (récepteurs de glutamate), DPP6 (dipeptidyl-

peptidase 6), TACR3 (récepteur tachykinine 3) impliqués dans le trouble bipolaire 

et le TDAHDF. 

Il existe un lien probable entre ces gènes et ces pathologies, mais il faut garder en 

mémoire que ces gènes sont également impliqués dans plusieurs autres maladies 
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psychiatriques/A4. Par ailleurs, les risques relatifs associés à ces polymorphismes sont très 

faibles (1,1 à 1,4) et le niveau de réplication des études cas-témoins médiocre/ADJ/A>.  

● Il existe un recoupement possible entre ces deux pathologies, mais les études 

actuelles n’apportent pas la preuve d’une étiologie génétique commune.  
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Il est fréquent que les troubles de l’attention et de la concentration soient présents 

dans les autres troubles psychiatriques et notamment dans le trouble bipolaire. Il s’avère 

que le même circuit neuronal est touché dans les troubles des fonctions exécutives : le 

cortex préfrontal-dorso-latéral/AF. 

De plus, la thérapeutique de ces deux pathologies, que ce soit le méthylphénidate, 

les antipsychotiques ou le sérotoninergiques, agit sur les mêmes systèmes 

monoaminergiques, ce qui suggèrerait les mêmes bases neurobiologiques (mais il en est de 

même pour de nombreuses  maladies psychiatriques)/A4. 

Nous avons énoncé plus haut la neurobiologie du TDAH, chez les patients ayant un 

trouble bipolaire. On retrouve l’implication des systèmes monoaminérgiques 

(sérotoninergiques, dopaminergiques, noradrénergiques) dans de multiples régions 

cérébrales (cortex préfrontal, télencéphale basal, striatum, nucléus accumbens, thalamus, 

hypothalamus, amygdale, hippocampe, tronc cérébral, moelle épinière, cervelet)FA. 
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Il existe quelques données à propos de la neuro-imagerie chez les patients comorbides,  

L’épaisseur corticale chez les patients bipolaires varie selon la présence ou non du 

TDAH. Les patients comorbides ont une altération de l’épaisseur dans la région cingulaire 

subgénuale gauche (Aire Brodmann BA25) et le cortex orbito-frontal droit/A?.  

Dans une autre étude, une diminution de l’épaisseur de certaines régions, impliquées 

dans les fonctions attentionnelles et exécutives, pour les patients TDAH est constatée et 

une diminution et augmentation de l’épaisseur, selon les régions cérébrales, chez les 

patients bipolaires, alors que ceux comorbides associent les différences observées dans les 

deux troubles/C0J/C/,/C7.  

Dans les régions sous-corticales, le volume du noyau caudé des patients comorbides est 

comparable à celui des sujets contrôles. Chez les patients TDAH, il existe une réduction du 

volume des noyaux caudés et une augmentation  chez les bipolaires/CA,/C7. 

Lors de tâches de CPT (test de performance continue), les patients bipolaires ont une 

activation différente de la région insulaire et du cortex cingulaire moyen par rapport aux 

sujets contrôles/CC. Comme décrit dans la première partie, les dysfonctionnements 

cérébraux, repérés en IRMf lors des tâches attentionnelles, chez les patients TDAH, 

recoupent des régions similaires à celles impliquées dans le trouble bipolaire. 

Dans le cadre d’un test N-back, les patients comorbides présentent une altération de 

plusieurs régions fronto-pariétales, particulièrement une baisse d’activité lors des tâches de 

mémoire du travail dans les régions du cortex préfrontal-latéral droit et du lobe pariétal 

droit comparés aux patients ayant un TB sans TDAH/C4.  

Dans des tâches de réponses à des stimuli émotionnels (visages), les patients bipolaires 

présentent une plus grande activation des circuits émotionnels et une plus faible activation 

des circuits de la mémoire de travail comparés aux patients ayant un TDAH. En revanche, 

on note dans les deux cas, une implication de l’activité cortico-sous-corticale qui est 

réduite lors des émotions négatives et augmentée lors des émotions positives par rapport au 

groupe contrôle/CD. 
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Chez les adultes, la présence de la comorbidité montre, lors des tâches motrices, une 

réduction de l’activité des régions limbiques et une augmentation de l’insula par rapport 

aux non comorbides/0D. 

Chez les enfants TDAH, une tâche de réponse à l’inhibition révèle une réduction de 

l’activité des cortex préfrontal ventro-latéral (CPFVL) et dorso-latéral (CPFDL) ainsi 

qu’une augmentation de l’activité des noyaux caudés. Chez les patients bipolaires, il existe 

une réduction de l’activité du CPFVL gauche et du cortex cingulaire antérieur droit. Cette 

étude met donc en évidence l’implication d’une plus grande partie du cortex préfrontal et 

du système de contrôle moteur, chez les sujets ayant un TDAH comparés aux sujets 

bipolaires/C>J!/CF. 

Des anomalies de connexions existent dans les deux pathologies ; chez les patients 

bipolaires, il s’agit d’anomalies de connexions fronto-temporales et diffuses et chez les 

patients TDAH, des anomalies de connexions fronto-occipitales et temporales/C?J%/40. 

Certains auteurs insistent sur le fait que la différence entre ces deux pathologies 

résiderait dans l’atteinte du lobe temporal dans le trouble bipolaire mais pas dans le 

TDAH143.  Certaines équipes expliquent cette différence par une évolutivité des troubles ; 

le TDAH serait une forme de prodrome du trouble bipolaire. D’autres équipes expliquent 

cette différence par le fait qu’il s’agit de deux pathologies différentes qui influeraient en 

partie sur les mêmes circuits neuronaux.  

 

● La neuro-imagerie apporte donc des arguments quant à la forte implication 

des régions préfrontales et du cortex moteur dans le TB et dans le TDAH ; les 

patients comorbides cumuleraient les anomalies de chacun des troubles.  

● Les études concernant les patients comorbides ciblent souvent de petits 

effectifs et utilisent des méthodologies différentes (en terme de tests 

neurocognitifs ou d’imageries). Nous n’avons pas retrouvé de méta-analyses.  

● De futures études consensuelles sont en cours d’élaboration avec le projet 

ENIGMA consortium.  
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Chez l’adulte, la comparaison d’un groupe de patients bipolaires et d’un groupe de 

TDAH met en évidence de moins bons résultats, en terme de mémoire et de fonctions 

exécutives (Stroop Test, RAVLT,WCST, DST) chez les sujets bipolaires159. Il existe, dans 

ces deux troubles, de moins bons résultats en terme d’attention soutenue, de vigilance, 

d’inhibition motrice et de fonctions exécutives/A4. 

Chez les adolescents comorbides, on retrouve un plus grand déficit dans les fonctions 

exécutives, la mémoire verbale et l’inhibition du contrôle alors que chez les TDAH, les 

fluences verbales sont les plus touchées et chez les bipolaires, la vitesse de traitement est 

pathologique/4/. 

+0/##,"#!%")

Nous ne notons pas de différence significative entre le groupe bipolaire et le groupe 

TDAH au TMT et au DST/47. Par ailleurs, on retrouve une nette différence entre les 

patients et les sujets contrôles, principalement en terme d’attention soutenue. 

+/)5,5%!$,)

Il existe des différences significatives, dans les tâches de mémoire de travail à court et 

long terme, au RAVLT et à la figure de Rey, entre TDAH et TB et particulièrement au 

rappel/47.  

+,6).%"(#!%"6),8,('#!4,6)

Une étude recherchant les différences en terme de fonctionnement exécutif (Stroop 

Test, WCST, CPT) entre un groupe de patients adolescents TDAH et un groupe 

d’adolescents ayant un TDAH et un trouble bipolaire/4A, retrouve une altération dans les 

résultats de Stroop Test mais pas dans les autres domaines. Cette étude ne montre pas de 

différence significative au niveau du contrôle de l’inhibition « inhibitory control and set-

shifting domain ». En revanche, elle montre une différence significative pour la rapidité de 

traitement ainsi que du contrôle de l’interférence, avec un meilleur résultat chez les 

patients comorbides, suggérant, chez eux, une potentielle signature neuro-cognitive 

(implication plus forte du cortex dorso-latéral-préfrontal).  
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Une autre étude ne montre pas de différence significative entre TB et TDAH (TMT, 

WCST, Frontal Assessement Examination, DGS)/47. 

Le Wisconsin (WCST) est souvent significativement altéré chez les patients ayant une 

comorbidité TDAH et TB par rapport aux patients ayant un TB ou TDAH ou chez les 

contrôles/4C et montrent des résultats moins bons à toutes les épreuves (nombre de 

catégories, nombre d’erreurs, nombre de persévérations).  

Le Stroop test retrouve des résultats significativement moins bons, chez les patients 

ayant un TDAH et une comorbidité TB familiale (haut risque de TB) par rapport aux 

patients ayant un TDAH simple (faible risque de TB)!/44. D’autres études démontrent une 

moins bonne performance et plus d’erreurs chez les patients comorbides vs. TDAH/4D. 

Le INECO Frontal Screening (IFS),! qui est une batterie de 8 tests (programmation 

motrice, instructions conflictuelles, contrôle de l’inhibition motrice, test de mémorisation 

des chiffres, mémoire de travail verbale, mémoire de travail spatiale, capacités 

d’abstraction, contrôle de l’inhibition verbale), se révèle être un test exécutif sensible et 

peu spécifique pour détecter les dysfonctionnements des patients ayant un TDAH ou un 

TB/4>. 

Des études explorent la participation émotionnelle/4F ainsi que la possible participation 

motivationnelle/4?J/D0J/D/!dans les résultats de tests neurocognitifs pour les patients ayant un 

TDAH ou un TB. 

● Ces études sont très différentes sur le plan méthodologique (tests 

neurocognitifs, faible nombre de patients, type des fonctions cognitives 

testées).  

● Cette population de patients présente des fonctions exécutives moins bonnes 

que la population générale (qu’ils soient comorbides ou non).  
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Il existe des controverses à plusieurs niveaux : clinique, imagerie, psychologie, 

génétique, concernant le TDAH et le TB et la cooccurrence des deux pathologies. Des 

revues de la littérature/A4J/D7!permettent d’examiner les relations entre le TB et le TDAH, 

sur les plans épidémiologique, clinique, du suivi, familial, neuro-imagerie, 

neuropsychologie et génétique. On y constate une telle fluctuation dans les résultats qu’il 

n’est pas possible de donner des réponses claires sur les relations qui peuvent exister entre 

ces deux troubles.  

● Sur le plan clinique : 

La forte ressemblance des deux troubles peut faire poser la question d’une seule et 

même pathologie ayant des présentations différentes (chronique ou épisodique), d’un 

continuum d’évolution clinique ou de deux pathologies distinctes. Comme expliqué dans le 

chapitre concernant la clinique, entre ces deux pathologies, il existe des différences 

d’expression des symptômes, ce qui rend plus vraisemblable la présence de deux 

pathologies distinctes. Plusieurs éléments suggèrent que la présence de la comorbidité 

pourrait constituer une entité nosographique particulière : prédominance masculine, 

héritabilité importante, sévérité de la clinique, trouble bipolaire à début précoce, plus de 

retentissement psycho-sociaux, plus de comorbidités addictives, moins bonne sensibilité 

aux thymorégulateurs/DA.  

● Sur le plan génétique :  

La génétique n’a pas montré de liens francs entre ces deux pathologies. En revanche, 

certains gènes communs au TDAH et au TB sont également impliqués dans plusieurs 

autres maladies psychiatriques. 

● Sur le plan neurobiologique :  

Il n’existe pas d’évidences quant à l’existence de deux troubles : on retrouve des 

similarités et des différences au niveau des réseaux neuronaux impliqués. 
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● Sur le plan thérapeutique : 

Ces deux pathologies ne répondent pas aux mêmes traitements, cependant l’action de 

ces traitements se fait sur les mêmes réseaux neuronaux et impliquent les mêmes 

neurotransmetteurs.  

De plus, il est recommandé, en cas de comorbidité, de traiter les deux troubles : dans 

un premier temps, le trouble bipolaire avec des régulateurs de l’humeur et dans un second 

temps, le TDAH avec des psychostimulants chez l’adulte (hors AMM), comme chez 

l’enfant.  

Ces deux troubles sont-ils différents ou l’expression d’une seule et même maladie ? 

A cette question, Kent répond que des études longitudinales plus poussées sont 

indispensables afin d’observer l’évolution des patients présentant les deux troubles et de 

les comparer aux patients n’ayant qu’un des troubles, et ceci dès les premiers symptômes 

rencontrés dans l’enfance, qu’ils soient prodromes de trouble bipolaire ou diagnostic de 

TDAH135. 
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Notre étude a pour objectif d’améliorer le diagnostic de TDAH chez des patients 

adultes souffrant d’un trouble bipolaire. Nous proposons pour cela de tester dans cette 

population deux auto-questionnaires (ASRS, WURS), de calculer leur sensibilité, 

spécificité, valeur prédictive positive et négatives, afin de déterminer s’ils peuvent être des 

tests diagnostiques ou de dépistage pertinents.   

Hypothèses : 

● La sensibilité des auto-questionnaires (WURS et ASRS) est supérieure à 75% chez 

les patients bipolaires diagnostiqués avec un TDAH par un entretien semi-structuré 

de référence, la DIVA. 

● La spécificité des auto-questionnaires (WURS et ASRS) est supérieure à 75% chez 

les patients bipolaires diagnostiqués avec un TDAH par un entretien semi-structuré 

de référence, la DIVA. 

● La valeur prédictive positive des auto-questionnaires (WURS et ASRS) est 

supérieure à 75% chez les patients bipolaires diagnostiqués avec un TDAH par un 

entretien semi-structuré de référence, la DIVA. 

● La valeur prédictive négative des auto-questionnaires (WURS et ASRS) est 

supérieure à 75% chez les patients bipolaires diagnostiqués avec un TDAH par un 

entretien semi-structuré de référence, la DIVA. 

Ce choix de pourcentage a été établi grâce à la littérature ; en effet, le Tubertest a 

une sensibilité et une spécificité supérieure à 90% pour la tuberculose, le Mini Mental 

Status a une sensibilité à 87% et une spécificité à 81% pour la démence et pour des 

entretiens semi-structurés en psychiatrie comme la CIDI58 (Composite Internationnal 

Diagnostic Interview), les sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive et négative 

sont comprises entre 75 et 100%. 
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Les échelles ont été choisies en raison leur utilisation dans de nombreuses études 

portant sur le TDAH. Il s’agit des plus connues au niveau international et leur traduction 

française a été validée. 

,"#$,#!,")6,5!)6#$'(#'$-)9&!4/:))

Il s’agit d’une interview diagnostique basée sur les critères du DSM-IV, avec la 

mise à jour du DSM-5 (ci-dessous)!/DCJ/D4J/DDJ/D>. 

L’entretien diagnostique dans le TDAH chez l’adulte évalue la présence ou 

l’absence des 18 critères du TDAH dans l’enfance et à l’âge adulte. Il existe des exemples 

représentatifs des comportements de patients ayant un TDAH ainsi que des exemples de 

retentissement sur la vie quotidienne.   

La DIVA (Diagnostisch Interview Voor ADHD) questionne uniquement les 

symptômes de TDAH nécessaires et ne recherche pas les symptômes, syndromes ou 

troubles psychiatriques comorbides, souvent présents chez les patients ayant un diagnostic 

de TDAH. 

Les cut-off pour l’enfance (<12ans) sont à 6 items sur 9 et à 5 items sur 9 pour 

l’adulte (si l’on considère les critères du DSM-5 (6 items sur 9 avec ceux du DSM-IV). Au 

moins un retentissement est nécessaire sur un critère de vie quotidienne. 
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Critères de déficit attentionnel 

A1a. Souvent, ne parvient pas à prêter attention aux détails, ou fait des fautes 
d’étourderie dans les devoirs scolaires, le travail ou d’autres activités  

A1b. A souvent du mal à soutenir son attention au travail ou dans les jeux  

A1c. Semble souvent ne pas écouter quand on lui parle personnellement  

A1d. Souvent, ne se conforme pas aux consignes et ne parvient pas à mener à terme ses 
devoirs scolaires, ses tâches domestiques ou ses obligations professionnelles (cela n’est pas 
dû à un comportement d’opposition, ni à une incapacité à comprendre les consignes) 

A1e. A souvent du mal à organiser ses travaux ou ses activités  

A1f. Souvent, évite, a en aversion, ou fait à contrecœur les tâches qui nécessitent un 
effort mental soutenu (comme le travail scolaire ou les devoirs à la maison) 

A1g. Perd souvent les objets nécessaires à son travail ou à ses activités (par exemple, 
jouets, cahiers de devoirs, crayons, livres ou outils) 

A1h. Souvent, se laisse facilement distraire par des stimuli externes 

A1i. A des oublis fréquents dans la vie quotidienne 

Critères d’hyperactivité/impulsivité 

A2a. Remue souvent les mains ou les pieds, ou se tortille sur son siège  

A2b. Se lève souvent en classe ou dans d’autres situations où il est supposé rester assis  

A2c. Souvent, court ou grimpe partout, dans des situations où cela est inapproprié 
(chez les adolescents ou les adultes, ce symptôme peut se limiter à un sentiment subjectif 
d’impatience motrice) 

A2d. A souvent du mal à se tenir tranquille dans les jeux ou les activités de loisir  

A2e. Est souvent «sur la brèche» ou agit souvent comme s’il était «monté sur ressorts» 

A2f. Parle souvent trop  

A2g. Laisse souvent échapper la réponse à une question qui n’est pas encore 
entièrement posée  

A2h. A souvent du mal à attendre son tour  

A2i. Interrompt souvent les autres ou impose sa présence (par exemple, fait irruption 
dans les conversations ou les jeux) 
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Il s’agit d’un auto-questionnaire. Cette échelle a été validée en anglais et en 

français/DFJ/D?. 

Elle est fondée sur 18 symptômes du DSM dont elle mesure la fréquence de « jamais » 

à « très souvent ». Elle montre une bonne consistance interne et la meilleure valeur 

prédictive positive4FJ/>0 ainsi que de bonnes propriétés psychométriques/>/ (Tableau 5 et 

6). 
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Il s’agit d’une échelle d’auto-évaluation permettant d’établir rétrospectivement, 

chez un adulte, la présence de TDAH dans l’enfance/>7. Elle a été validée/>AJ/>C, 

notamment en français/>4. Les propriétés psychométriques sont retrouvées dans le   

Tableau 6. 

Le patient doit coter chaque item (sur les 25) de « pas du tout » à « énormément ». 

Les items sont hétérogènes et regroupent les symptômes cardinaux du TDAH mais 

également du trouble de l’humeur, du trouble oppositionnel et du trouble des 

apprentissages, ce qui justifie son peu de spécificité et sa forte sensibilité (Tableau 6 et 7). 

Cette échelle n’est pas une échelle diagnostique, il s’agit d’une échelle rétrospective 

ayant pour objectif d’aider au diagnostic de TDAH chez les patients adultes.  

Un cut-off a été mis en place pour l’échelle WURS-25 à 46 et permet d’identifier 

86% des patients présentant un TDAH et 99% des sujets non pathologiques. 

Une Méta-analyse a été effectuée afin de comparer toutes les échelles existantes, 

ainsi que plusieurs études de validation de ces échelles auprès de la population générale ou 

de la population de patients addicts/>7J/>DJ/>>. 

Tableau 6 : Caractéristiques de la WURS et de l’ASRS 

 Type de questionnaire Nombre d’items Score de Cut off Score de rang 

WURS 
Auto-questionnaire 

rétrospectif 
25 >46 0-100 

ASRS 
Auto/hétéro 

questionnaire 
18 items Partie 

A=6 Partie B=12 
Partie A≥4 

Partie B : NA 
0-6 
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L’utilisation chez les mêmes sujets de la WURS et de l’ASRS montre un diagnostic 

identique chez 50% une corrélation à plus de 50% et 41,7% lorsqu’on utilise la WURS et 

partie A de l’ASRS/D?. 

L’utilisation conjointe de ces deux questionnaires améliore la spécificité mais 

diminue la sensibilité comme montré dans le Tableau 7/>>. 

Tableau 7 : Propriétés psychométriques de la WURS et ASRS177 

 Sensibilité Spécificité 

WURS 93% 70% 

ASRS 67% 82% 

WURS et ASRS 57% 91% 

WURS ou ASRS 100% 62% 

 

7.7/,*'%.&)

Les patients sont reçus en entretien au décours d’une consultation avec leur 

psychiatre ou suite à un appel de notre part leur demandant de participer à cette recherche.  

Ils sont informés à l’oral des objectifs de l’étude et de leur liberté d’accepter ou de 

refuser d’y participer sans retentissement sur leurs soins. 

 

($!#-$,6)&0!"(+'6!%")

Patients âgés de 18 à 65 ans, suivis pour un trouble bipolaire diagnostiqué selon les 

critères du DSM au Centre Hospitalier du Rouvray par un médecin psychiatre expérimenté 

et pris en charge sur le plan thérapeutique. 

Ils ont préalablement participé à une étude génétique et cognitive dans le service. Le 

diagnostic clinique a été confirmé par des entretiens structurés avec la DIGS, ADE, 

MINI/>F et par un bilan neuropsychologique. Sur 129 patients, elle retrouve 4 patients 

TDAH soit 3,1% des bipolaires179 .  
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Ne sont pas inclus dans l’étude :  

● Patients refusant de participer à l’étude. 

● Patients en cours de décompensation sévère du trouble de l’humeur que cela soit 

par un épisode maniaque ou par un épisode dépressif d’intensité sévère. 

● Patients atteint de pathologies somatiques sévères pouvant influer sur le trouble de 

l’humeur (particulièrement neurologiques : démence, maladies immunitaires). 

● Patients ayant une schizophrénie dysthymique. 

)
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Le recueil de données se fait lors d’un entretien qui se déroule en cinq temps : 

● Premier temps : Explication de l’objectif principal de l’étude.  

● Second temps : Recherche de symptômes dépressifs ou maniaques actuels selon les 

critères DSM : âge de début du trouble bipolaire, type de trouble bipolaire, nombre 

d’épisodes thymiques, nombre d’hospitalisations, antécédents et nombre de 

tentatives de suicide, antécédents de violence ayant nécessité l’intervention des 

forces de l’ordre ou une hospitalisation d’office, antécédents d’addictions (critères 

de dépendance tous toxiques confondus sauf le tabac). 

● Troisième temps : Explication des échelles et de la nécessité de répondre aux 

questions en se focalisant sur les moments d’euthymie et en recherchant les 

symptômes qui ne dépendent pas d’épisodes thymiques, mais qui sont présents à 

tout moment de leur vie quotidienne sans fluctuations. 

● Quatrième temps : Passation d’auto-questionnaires ; le patient remplit seul les auto-

questionnaires suivants : WURS, ASRS. 

● Cinquième temps : Un entretien a lieu pour la passation de l’échelle DIVA. Une 

explication est demandée au patient pour chacun des symptômes afin d’éviter tout 
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risque de non compréhension de la question ou de mauvaise identification des 

symptômes. Nous avons accordé un temps particulier pour préciser à chaque 

question qu’il s’agissait bien d’un symptôme indépendant de l’épisode thymique. 

Nous avons demandé au patient de se souvenir, dans la mesure du possible, de ce 

que les maitres d’école ont pu dire et noter dans les carnets scolaires ou des 

réflexions qu’il a pu entendre au quotidien dans l’enfance. 

Nous n’avons volontairement pas utilisé de questionnaires pour la famille lors de 

l’entretien car la présence d’entourage familial ne pouvait pas se faire avec tous les 

patients, certains ayant souvent peu ou pas de contacts familiaux.  

*&*,6(")('*'%('%B/")

Les moyennes seront comparées par le test de Mann-Whitney pour les variables 

quantitatives et le test de Fisher pour les variables qualitatives. Les différences 

significatives sont basées sur un risque alpha < 0,05 et un intervalle de confiance de 95%. 

Nous avons utilisé le logiciel XL-STAT pour tous les tests statistiques. 

)
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Nous avons inclus, dans notre étude, 48 patients présentant un trouble bipolaire.  

L’entretien semi structuré (DIVA) permet de diagnostiquer un antécédent de TDAH 

dans l’enfance chez 19 de nos 48 patients, soit 39,6%. Chez ces 19 patients, 14 ont un 

trouble qui perdure à l’âge adulte, soit 29% des patients avec trouble bipolaire. Le 

diagnostic perdure de l’enfance à l‘âge adulte chez 14 patients (73%). (Figure 3, Tableau 

8,9,10). 

A l’âge adulte, nous retrouvons donc nos 14 patients (ayant un TDAH depuis 

l’enfance) et 16 patients (ne remplissant les critères de TDAH qu’à l’âge adulte) ; soient, 

au total, 30 adultes dans notre population de patients bipolaires (tableau 8).  
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Figure 3 : Diagnostics DIVA du TDAH dans le trouble bipolaire  
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Nous avons recherché si le groupe de patients bipolaires ayant un antécédent de 

TDAH dans l’enfance (TB+ TDAH+ Enfant) différait, sur le plan des caractéristiques 

cliniques et démographiques, du groupe de patients bipolaires sans TDAH (TB+ TDAH-), 

(ci-dessous dans le Tableau 8). 

Tableau 8 : Caractéristiques cliniques et démographiques, groupe avec ou sans 

TDAH dans l’enfance. 

 

Nous ne retrouvons aucune différence significative entre les patients bipolaires 

ayant eu un TDAH dans l’enfance et ceux qui n’en ont jamais eu. 

 TB+ TDAH+ 

Enfant 

(N=19) 

TB+ TDAH- 

(N=29) 
Statistiques 

 
Moyenne DS Moyenne DS 

Mann 

Whitney (p) 

Âge (ans) 42.5 9 43,13 13,8 0,98 

Niveau Scolaire (année) 16,05 4,58 15,2 2,6 0,98 

Nombre de redoublement  1 1 0,96 1,15 0,77 

Âge de début du TB  33,6 9,7 33,2 12,5 0,54 

Âge de la 1ére 

hospitalisation 
33,6 9,7 33,2 12,5 0,33 

Nombre d’hospitalisations  5,10 5,41 5,79 5,9 0,58 

Nombre d’épisodes 

thymiques 
12 11,8 13,48 11,16 0,55 

 N % N % Fisher (p) 

Sexe (H/F) 13/6 68/32 15/14 51/49 0.37 

TB type I/II 18/1 95/5 29/1 97/3 1 

ATCD d’addictions 

(oui/non) 
13/6 68/32 14/15 49/51 0.23 

ATCD de TS (oui/non) 11/8 58/42 15/14 51/49 0.77 

ATCD de violence 

(oui/non) 
6/13 68/32 14/15 49/51 0.37 
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En revanche, les patients ayant un TDAH évoluant de l’enfance à l’âge adulte (TB+ 

TDAH+ Enfant + Adulte) étaient différents des patients bipolaires sans TDAH (TB+ 

TDAH-), (Tableau 9), en terme d’antécédents (ATCD) de comorbidité addictive : 78% 

dans le groupe TDAH vs 47% dans le groupe non TDAH (p=0,02). 

Tableau 9 : Caractéristiques cliniques et démographiques, groupe avec ou sans 

TDAH adulte. 

 

 

 TB+ TDAH+ 

Enfant + Adulte 

(N=14) 

TB+ TDAH- 

(N=34) 
Statistiques 

 
Moyenne DS Moyenne DS 

Mann-

Whitney (p) 

Âge (ans) 41,21 8,43 43,55 13,39 0,675 

Niveau Scolaire (années) 15,57 3,84 15,59 3,2 0,713 

Nombre de redoublement  1,29 0,99 0,85 1,1 0,134 

Âge de début du TB  31,78 11,23 32,35 11,29 0,919 

Âge de la 1ére 

hospitalisation 
32,86 10,4 33,59 11,9 1,000 

Nombre d’hospitalisations  4,07 4,36 6,12 6,08 0,212 

Nombre d’épisodes 

thymiques 
9,78 10,08 14,18 11,69 0,154 

 N % N % Fisher (p) 

Sexe (H/F) 10/4 71/29 18/16 53/47 0.34 

TB type I/II 14/0 100/0 32/2 94/6 1 

ATCD d’addictions 

(oui/non) 
11/3 78/22 11/18 47/53 0.02 

ATCD de TS (oui/non) 9/5 64/36 17/17 50/50 0.52 

ATCD de violence 

(oui/non) 
5/9 36/64 15/19 44/56 0.75 
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Nous avons analysé, ci-dessous (Tableau 10), le type de symptômes que 

présentaient les patients avec TDAH actuel, tels que retrouvés avec l’utilisation de la 

DIVA. 

Tableau 10 : Comparaison du nombre et type de symptômes par groupe ayant ou 

non un TDAH à l’âge adulte. 

Nous retrouvons (Tableau 10), chez les patients ayant un TDAH qui perdure à l’âge 

adulte, une prédominance d’inattention dans l’enfance. De même, à l’âge adulte, les 

symptômes d’inattention persistent alors que les symptômes d’hyperactivité diminuent (pas 

de différence significative entre le groupe TDAH et le groupe sans TDAH respectivement 

4,7 vs 3,06, p=0,073). Parmi les symptômes de déficit attentionnel et d’hyperactivité, ceux 

qui sont le plus souvent retrouvés chez les patients TB avec TDAH actuel sont : 

A souvent du mal à soutenir son attention au travail ou dans les jeux (p=0,05) 

A des oublis fréquents dans la vie quotidienne (p=0,02) 

Se lève souvent en classe ou dans d’autres situations où il est supposé rester assis 

(p=0,02) 

A souvent du mal à se tenir tranquille dans les jeux ou les activités de loisir (p=0,04) 

 TB+ TDAH+ 

Enfant + Adulte 

(N=14) 

TB+ TDAH- 

(N=34) 
Statistiques 

 
Moyenne DS Moyenne DS 

Mann-

Whitney (p) 

Nombres de symptômes 
de TDAH dans l’enfance 
à la DIVA 

 

Nombre total de 
symptômes (0-18) 

12,143 3,302 4,794 2,579 < 0,0001 

Symptômes d’inattention 
(0-9) 

7,21 1,42 2,18 1,42 < 0,0001 

Symptômes d’hyperactivité 
impulsivité (0-9)  

4,93 2,76 2,62 2,01 0,006 

Nombres de symptômes 
de TDAH chez l’adulte à 
la DIVA 

 

Nombre total de 
symptômes (0-18) 

11,077 3,451 6,794 3,319 <0,001 

Symptômes d’inattention 
(0-9) 

6,28 2,23 3,73 2,44 0,002 

Symptômes d’hyperactivité 
impulsivité (0-9)  

4,71 2,97 3,06 2,1 0,073 
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Nous retrouvons une différence significative entre les résultats de WURS chez les 

adultes ayant une évolution de TDAH depuis l’enfance par rapport aux patients n’ayant pas 

de TDAH. Il en est de même pour ceux ayant un TDAH dans l’enfance vs ceux n’en ayant 

pas eu. Par contre, nous ne retrouvons pas de différence aux résultats d’ASRS entre les 

deux groupes. 

Tableau 11 : Résultats aux auto-questionnaires  

 

 Nous présentons ci-dessous les propriétés psychométriques des auto-questionnaires 

dans nos groupes de patients, dans un premier temps en considérant la présence ou non 

d’un TDAH qui perdure à l’âge adulte (Tableau 12) dans un second temps en considérant 

la présence ou non d’un TDAH dans l’enfance (Tableau 13), dans un troisième temps en 

considérant la présence de critères TDAH à l’âge adulte avec ou sans TDAH dans 

l’enfance (Tableau 14). 

Tableau 12 : Propriétés psychométriques des auto-questionnaires chez les patients 

TDAH pendant l’enfance et à l’âge adulte (14 vs 34) 

 SN SP VPP VPN TFP TFN Χ
2 

WURS-25 (E+A) 78,6% 88,2% 73,3% 90,9% 26,7% 9,1% 20,6 

ASRS (partie A) 42,9% 73,5% 40,0% 75,8% 60% 24,2% 1,24 

WURS-25 ET ASRS 2,6% 94,1% 66,7% 76,2% 33,3% 23,8% 67 

WURS-25 OU ASRS 92,9% 67,6% 95,8% 45,8% 45,8% 4,2% 14,52 

SN : sensibilité, SP : spécificité, VPP : valeur prédictive positive, VPN : valeur 

prédictive négative, TFP : taux de faux positifs, TFN : taux de faux négatifs, Χ
2 : 

Khi carré. 
E+A : Enfant + Adulte 

 

 TB+ TDAH+ 

Enfant + Adulte 

(N=14) 

TB+ TDAH- 

(N=34) 
Statistiques 

 
Moyenne DS Moyenne DS 

Mann-

Whitney (p) 

WURS (0-100) 59,42 19,91 15,79 31,09 <0,001 
ASRS (0-6) 3,21 1,85 2,7 1,44 0,390 
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En considérant la présence ou non d’un TDAH à l’âge adulte ayant évolué depuis 

l’enfance : 

● L’ASRS s’avère non fiable pour diagnostiquer les patients déterminés comme 

porteurs de TDAH par la DIVA, ce que la WURS semble faire avec une sensibilité 

à 78,6% et une spécificité à 88,2%. 

● Si l’on se fie à la positivité des deux échelles, on augmente la spécificité à 94,1% et 

on diminue nettement la sensibilité 28,6%.  

● Si l’on se fie à la positivité d’au moins une des échelles, on augmente nettement la 

sensibilité à 92,9% et l’on diminue la spécificité à 67,6%. 

Tableau 13 : Propriétés psychométriques des auto-questionnaires de TDAH dans 

l’enfance, chez les bipolaires (19 vs 29) 

 SN SP VPP VPN TFP TFN Χ
2 

WURS-25 (enfant) 57,9% 88,2% 73,3% 78,9% 21,1% 35,8% 12,8 

ASRS (partie A) 36,8% 72,4% 46,7% 63,6% 53,3% 33,3% 0,46 

WURS-25 ET ASRS 21,1% 93,1% 66,7% 64,3% 33,3% 35,7% 0,14 

WURS-25 OU ASRS 73,7% 65,5% 58,3% 79,1% 41,7% 20,8% 0,39 

SN : sensibilité, SP : spécificité, VPP : valeur prédictive positive, VPN : valeur 

prédictive négative, TFP : taux de faux positifs, TFN : taux de faux négatifs, Χ
2 : 

Khi carré. 

En considérant la présence ou non d’un TDAH dans l’enfance : 

● L’ASRS s’avère non fiable pour diagnostiquer les patients déterminés comme 

porteurs de TDAH par la DIVA, ce que la WURS semble y parvenir avec une 

sensibilité à 57,9% et une spécificité à 88,2%. 

● Si l’on se fie à la positivité des deux échelles, on augmente la spécificité à 93,1% et 

on diminue nettement la sensibilité 21,1%, sans liaison statistiquement 

significative. 

● Si l’on se fie à la positivité d’au moins une des échelles, on augmente nettement la 

sensibilité à 73,7% et l’on diminue la spécificité à 65,5%, sans liaison 

statistiquement significative. 
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Il nous paraît important de pouvoir attribuer, sur le plan clinique chez un patient 

bipolaire adulte, les troubles attentionnels, soit à un TDAH, soit au trouble bipolaire. Nous 

avons vu précédemment que nous retrouvons à la DIVA, 14 adultes ayant un TDAH et 16 

adultes répondant positivement aux critères mais n’ayant pas de TDAH depuis l’enfance. 

Nous tenterons de vérifier si les auto-questionnaires nous permettent de les départager. 

Tableau 14 : Propriétés psychométriques des auto-questionnaires de TDAH chez 

les adultes bipolaires remplissant les critères de TDAH (14 vs 16)  

 SN SP VPP VPN TFP TFN Χ
2 

WURS-25 (Adultes) 78,6% 75% 73,3% 80% 26,7% 20% 8,57 

ASRS (partie A) 42,9% 62,5% 50% 55,6% 50% 44,4% 0,09 

WURS-25 ET ASRS 28,6% 87,5% 66,7% 58,3% 33,3% 41,7% 1,21 

WURS-25 OU ASRS 85,7% 50% 60% 80% 40% 20% 4,29 

SN : sensibilité, SP : spécificité, VPP : valeur prédictive positive, VPN : valeur 

prédictive négative, TFP : taux de faux positifs, TFN : taux de faux négatifs, Χ
2 : 

Khi carré. 

La WURS semble pouvoir discerner le mieux les patients avec une sensibilité à 78,6% 

et une spécificité à 75%, ce qui revient à dire que la WURS classe dans la même catégorie 

diagnostique que la DIVA 77 % des patients.  
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Pour rechercher la présence d’un TDAH ayant perduré de l’enfance à l’âge adulte, 

chez des patients bipolaires, les auto-questionnaires (WURS et ASRS) ont les sensibilité, 

spécificité, valeur prédictive négative et valeur prédictive positive respectives suivantes : 

● 78,6%, 88,2%, 73,3%, 90,9% pour la WURS.  

● 42,9%, 73,5%, 40%, 75,8% pour l’ASRS. 

● 28,6%, 94,1%, 66,7%, 76,2% si la WURS et l’ASRS sont positives.  

● 92,9%, 67,7%, 95,8%, 45,8% si la WURS ou l’ASRS sont positives. 

Ces résultats montrent une bonne capacité de la WURS au diagnostic de TDAH à 

l’âge adulte. En revanche, il n’est pas du tout pertinent d’utiliser uniquement l’ASRS. La 

première hypothèse pouvant expliquer les mauvais résultats avec l’utilisation de l’ASRS 

est que ce questionnaire est centré sur les symptômes actuels de TDAH, symptômes qui 

sont présents chez 63% des patients alors que parmi eux, seuls un sur deux répond au 

diagnostic de TDAH vie entière. Ce résultat peut donc influer sur les propriétés 

psychométriques de l’ASRS dans notre population, qui sont nettement plus basses en 

population générale et dans laquelle le nombre de patients comorbides est bien inférieur. 

En revanche, chez les adultes bipolaires, il est intéressant de discerner les patients 

ayant un TDAH de ceux n’en ayant pas devant la présence de symptômes attentionnels et 

pour cela, nous constatons que la WURS est un auto-questionnaire sensible et spécifique 

(respectivement 78,6% et 75%). 

Il peut être intéressant, chez les patients bipolaires, d’utiliser les deux auto-

questionnaires afin d’augmenter la sensibilité au diagnostic de TDAH.  

● La WURS apparaît comme le questionnaire à utiliser de façon 

préférentielle. 

● Si l’on veut dépister un maximum de patients ayant un TDAH, il peut être 

utile de faire passer une WURS et une ASRS, la positivité d’au moins l’un des deux 

auto-questionnaires ayant une sensibilité supérieure à 90%. 
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● Si l’on désire discerner les troubles attentionnels chez les patients 

bipolaires/F0, la positivité à la WURS suffit.  

● Si l’on veut écarter les patients n’ayant pas un TDAH, l’absence de ce 

diagnostic aux deux auto-questionnaires est un bon moyen. 

Dans une étude antérieure, sur un échantillon plus large mais comprenant tous les 

patients inclus dans l’étude présente, nous avions fait le diagnostic de TDAH uniquement 

chez 3,1% des patients. Les outils utilisés étaient des entretiens standardisés (DIGS, ADE, 

MINI) qui sont construits essentiellement pour établir les diagnostics de troubles 

psychotiques, affectifs, anxieux et d’addiction. Force est de constater qu’utiliser des outils 

spécifiques du TDAH nous permet de détecter beaucoup plus de sujets, 39% de patients 

avec la DIVA. La WURS nous permet de mieux orienter notre diagnostic actuel ou sur la 

vie entière chez 22% des patients bipolaires. L’utilisation d’un auto-questionnaire 

augmente très fortement notre capacité à établir le diagnostic de TDAH dans le trouble 

bipolaire en comparaison de ce que l’examen clinique seul peut faire. 

Il parait donc pertinent de donner aux patients bipolaires un auto-questionnaire de 

WURS, dont la passation est rapide (10 minutes), afin de dépister le TDAH. Cela 

permettrait de mieux identifier leur trouble attentionnel (lié au TDAH ou au trouble 

bipolaire) et de mieux les orienter dans leur prise en charge thérapeutique. La stratégie 

diagnostique que nous proposons, en routine clinique, est donc d’adjoindre la passation 

d’une WURS, lors de l’évaluation d’un TB. Néanmoins, ce seul questionnaire ne peut 

permettre de diagnostiquer l’ensemble des patients avec TDAH. Il en résulte que, pour une 

étude dont l’objectif serait d’étudier cette comorbidité, la DIVA semble encore nécessaire. 

Pour autant, il est important de garder en mémoire que cet outil est un entretien semi-

structuré qui nécessite pour l’examinateur une formation et dont la passation est longue 

(environ 45 minutes). 

Nous retrouvons plus d’antécédents d’addictions chez les patients ayant un TDAH 

actuel et un TB. En revanche, nous n’avons pas noté d’autre différence significative en 

terme démographique et clinique. Dans la littérature, nous retrouvons un début précoce du 

TB, et plus d’épisodes thymiques//>J//4J/70J//?!chez les patients comorbides. En revanche, 

nous observons, une plus forte prévalence de comorbidités addictives (alcool, 
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benzodiazépine) chez les patients ayant un trouble bipolaire et plus encore chez ceux ayant 

un TB type II181.  

La prévalence de TDAH dans notre population de patients est de 39% sur la vie 

entière et 29% chez les adultes. Ce chiffre est plus élevé que dans les études 

épidémiologiques effectuées partout dans le monde. Nous aurions pu le justifier par 

l’utilisation de critères du DSM-5 et non du DSM-IV, mais la prévalence, si l’on considère 

les critères de DSM-IV dans notre population, est de 27% dans le TDAH chez les adultes. 

Dans l’étude STEP-BD 122, les auteurs notent une plus forte cooccurence du TDAH et du 

TB chez les patients ayant un TB type I par rapport au type II, ce qui peut expliquer le fort 

pourcentage (95,6% de type I dans notre échantillon de patients). 

Le déficit attentionnel en période euthymique reste un challenge thérapeutique 

important sur lequel nous n’avons pas, à ce jour, de recommandation claire. Ainsi, les  

guidelines internationales pour le traitement du TDAH chez l’adulte bipolaire par la 

Canadian Network for Mood and Anxiety Treatment (CANMAT)! /F7 indiquent en 

première intention, après une thymorégulation, le Bupropion ou le Méthylphénidate (s’il y 

a un faible risque de switch d’humeur) puis, en deuxième intention le Modafinil et les 

thérapies cognitivo-comportementales.  

Néanmoins, les évidences acquises sur les dernières décennies ne nous permettent 

pas encore d’avoir une approche dimensionnelle de la psychopharmacologie183,184, 

approche que nécessite la prise en charge des troubles attentionnels du TB.  

Le fait que ces troubles attentionnels soient présents dans une proportion égale chez 

les patients avec ou sans TDAH pourrait laisser penser qu’il s’agit de deux mécanismes 

physiopathologiques différents. En effet, tant les études de neuro-imagerie que les études 

neuro-cognitives montrent que ces deux populations sont différentes139–154.  

On pourrait donc en conclure que les approches thérapeutiques devraient être 

différentes selon que l’on se situe dans la situation de troubles attentionnels en lien avec un 

TDAH ou secondaires au trouble bipolaire/F0. Ainsi, le méthylphénidate a prouvé son 

efficacité dans les troubles de l’attention des adultes ayant un TDAH/F4, et ne semble pas 

être majoritairement néfaste chez les patients ayant un trouble bipolaire/FDJ/F>, 

probablement à de faible doses/FFJ/F?!et sur une courte durée/?0. Cette prescription reste 
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pourtant hors Autorisation de Mise sur le Marché (AMM) chez l’adulte. Par ailleurs, 

plusieurs essais randomisés en double aveugle ont montré dernièrement un intérêt des 

agonistes dopaminergiques dans le traitement de la dépression du trouble 

bipolaire191,192,193. Seuls 30 % des patients sont en rémission de leur dépression lorsqu’ils 

sont traités par agoniste dopaminergique, molécules qui ont un mécanisme d’action 

commun avec le méthylphénidate, à savoir augmenter la transmission dopaminergique. On 

pourrait faire l’hypothèse que proposer cette stratégie thérapeutique chez les patients 

associant TB et TDAH pourrait permettre d’augmenter le nombre de patients en rémission.  
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Le TDAH est un trouble qui peut être lourd de conséquences pour les patients qui 

en sont atteints (comorbidités, retentissement socio-professionnel). La comorbidité d’un 

trouble bipolaire complique ce diagnostic, d’autant plus, qu’à l’heure actuelle, les 

questions nosographiques restent en discussion : S’agit-il d’une cooccurrence des deux 

troubles ou d’un même trouble ayant des présentations différentes dans l’enfance ou à 

l’âge adulte ? 

La revue de la littérature met en évidence les particularités de ce diagnostic chez les 

patients bipolaires, que ce soit sur le plan épidémiologique, clinique, génétique ou 

neurobiologique.  

Notre étude montre que l’utilisation de la WURS (Wender Utah Rating Scale) 

améliore le dépistage de TDAH actuel chez les patients bipolaires. Nous prévoyons de 

continuer notre recrutement afin d’augmenter la puissance de cette étude et d’étendre notre 

recherche à la neuro-cognition ainsi qu’à la thérapeutique.  

Nous devons mieux cibler la prise en charge de ces patients dans leur intégrité. Une 

revue de la littérature de 2012 met en évidence la nécessité d’une prise en charge 

combinée. Elle serait plus efficiente pour les patients diagnostiqués TDAH/?C 

(pharmacologique, psychologique, psychosociale, thérapies cognitivo-comportementales) 

aussi bien à moyen qu’à long terme. 
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WENDER UTAH RATING SCALE (Version 25 items)

Nom!: ____________________ Sexe!: !  M !  F Date de naissance!: ____ /____ / 19___

Date de passation!: ____ / ____ / 20___

Enfant et/ou adolescent, j’étais (ou j’avais) P
as

 d
u

 t
o

u
t 

o
u

 t
rè

s 
lé

g
èr

em
en

t

L
ég

èr
em

en
t

M
o

d
ér

ém
en

t

A
ss

ez

B
ea

u
co

u
p

3. Des problèmes de concentration. J’étais facilement distrait(e) ! ! ! ! !

4. Anxieux. Je me faisais du souci ! ! ! ! !

5. Nerveux. Je ne tenais pas en place ! ! ! ! !

6. Inattentif(ve), rêveur(se) ! ! ! ! !

7. Facilement en colère, « soupe au lait » ! ! ! ! !

9. Des éclats d’humeur, des accès de colère ! ! ! ! !

10. Des difficultés à me tenir aux choses, à mener mes projets jusqu’à la fin, à finir

les choses commencées ! ! ! ! !

11. Têtu(e), obstiné(e) ! ! ! ! !

12. Triste ou cafardeux(se), déprimé(e), malheureux(se) ! ! ! ! !

15. Désobéissant(e) envers mes parents, rebelle, effronté(e) ! ! ! ! !

16. Mauvaise opinion de moi-même ! ! ! ! !

17. Irritable ! ! ! ! !

20. D’humeur changeante avec des hauts et des bas ! ! ! ! !

21. En colère ! ! ! ! !

24. Impulsif(ve). J’agissais sans réfléchir. ! ! ! ! !

25. Tendance à être immature ! ! ! ! !

26. Culpabilisé(e), plein(e) de regrets ! ! ! ! !

27. Je pouvais perdre le contrôle de moi-même ! ! ! ! !

28. Tendance à être ou à agir de façon irrationnelle ! ! ! ! !

29. Impopulaire auprès des autres enfants. Je ne gardais pas longtemps mes amis ou

je ne m’entendais pas avec les autres enfants ! ! ! ! !

40. Du mal à voir les choses du point de vue de quelqu’un d’autre ! ! ! ! !

41. Des ennuis avec les autorités, des ennuis à l’école, convoqué(e) par le directeur ! ! ! ! !

51. Dans l’ensemble un élève peu doué, apprenant lentement ! ! ! ! !

56. Des difficultés en mathématiques ou avec les chiffres ! ! ! ! !

59. En dessous de mon potentiel ! ! ! ! !

TOTAL=

Chaque item est coté de 0 à 4
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Diagnostic de la comorbidité du Trouble de Déficit Attentionnel et 

d’Hyperactivité (TDAH) chez les patients bipolaires adultes 

 

Le Trouble de Déficit Attentionnel et d’Hyperactivité (TDAH) est fortement 

associé, chez l’adulte, avec le trouble bipolaire (20 à 30% des cas). Cependant, le débat 

scientifique demeure ouvert autour de cette question car lorsque la cooccurrence de ces 

deux troubles est présente, nous n’avons toujours pas les outils pour déterminer s’il s’agit 

d’une modification de l’expression d’un même trouble au cours du développement ou de la 

cooccurrence de deux troubles distincts à l’âge adulte. En effet, l’une de nos difficultés 

pour répondre à cette question est, que nos outils diagnostiques sont encore très imparfaits 

et imprécis. Pourtant, l’utilisation d’entretiens standardisés et d’auto-questionnaires, 

permet d’améliorer la sensibilité et la spécificité de nos diagnostics. Le but de notre étude 

est d’améliorer les procédures diagnostiques du TDAH chez les patients bipolaires adultes 

en évaluant deux auto-questionnaires.  

Nous avons recruté 48 patients, âgés de 18 à 65 ans, ayant un trouble bipolaire 

selon les critères de DSM-5. Nous leur avons fait passer un entretien diagnostique semi-

structuré (DIVA : Diagnostisch Interview Voor ADHD) et des auto-questionnaires de 

TDAH (Wender Utah Rating Scale : WURS et ADHD Self Report Scale : ASRS). Chez les 

patients diagnostiqués TDAH pendant l’enfance et à l’âge adulte, la WURS semble avoir 

des qualités acceptables pour le dépistage (sensibilité=78,6%, spécificité=88,2%). Les 

difficultés d’attention soutenue, les oublis fréquents et l’instabilité motrice dans la vie 

courante sont les symptômes prédominants dans cette population. 

Il apparaît que l’utilisation d’auto-questionnaires nous permet d’améliorer notre 

procédure diagnostique du TDAH chez les patients bipolaires. Confirmer ce résultat 

pourrait permettre de faciliter les études ayant pour objet de comparer le fonctionnement, 

la morphologie cérébrale, la réponse thérapeutique des patients comorbides versus ceux qui 

ne le sont pas.  

Mot clés : Trouble bipolaire, Trouble de déficit attentionnel et hyperactivité, TDAH, 

diagnostic, comorbidité, DIVA, WURS, ASRS. 
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Diagnosis of Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD) in 

adults with Bipolar Disorder (BP) 

 

  

Prevalence of dual diagnosis of Attention-Deficit/Hyperativity Disorder (ADHD) and 

Bipolar Disorder (BP) in adults is of 20 to 30 %. We do not know whether this occurs by 

chance or if these are different aspects of the same disease. Moreover these two diseases 

share overlap of symptoms. Therefore, the challenge though is how to best diagnose the 

comorbidity. Objective : To improve the diagnosis of ADHD in patients with Bipolar 

Disorder. Method : Forty eight (48) bipolar patients were recruited. ADHD diagnosis was 

performed using the Semi-Structured Interview Diagnostisch Interview Voor ADHD 

(DIVA), as well as two self-rating scales : Wender Utah Rating Scale (WURS) and ADHD 

Self-Rating Scale (ASRS). Results : WURS was the most efficient self-rating scale for the 

diagnosis of ADHD in adults with Bipolar Disorder, with a sensibility of 78.6 % and a 

specificity of 88.2 %. Sustained attention, absent-minded in daily activities and motor 

instability were the most common symptoms. Conclusion : Self-rating scales can be used 

for the diagnoses of ADHD in adults with BP. This may help with genetics, imaging, and 

psychological studies in BP and ADHD. 

 

  

  

Key words : ADHD, Attention-Deficit/Hyperativity Disorder, BP, Bipolar Disorder, 

comorbidity, diagnosis, DIVA, WURS, ASRS. 
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