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CCA :  Cortex Cingulaire Antérieur 

CCP :  Cortex Cingulaire Postérieur 

COF : Cortex Orbito-Frontal 

CPF : Cortex Pré-Frontal 

CPFI : CPF Inférieur 

CPFDL : CPF Dorso-Latéral 

CPFVM ; CPF Ventro-Médian 

DA : Dopamine 

DMN : Default Mode Netword 

DSM : Diagnosis and Statistical Manual of mental disorder 

DTI: Difussion Tensor Imagery 

IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique 

IRMf : IRM fonctionnelle 

MPH : Méthylphénidate 

NA : NorAdrénaline 

TDAH : Trouble Déficit Attentionnel et Hyperactivité 

TOC : Trouble Obsessionnel Compulsif 

TSA : Trouble du Spectre Autistique 

VBM : Voxel Based Morphometry 
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Introduction 

Le Trouble déficit de l’attention et hyperactivité (TDAH) est un trouble neurodéveloppemental 

et comportemental chronique et invalidant. Nous commençons par décrire brièvement le 

phénotype. Il se caractérise par une association d’un trouble de l’attention, d’une hyperactivité 

et d’une impulsivité. Les comportements secondaires à ce phénotype chez les enfants atteints 

de TDAH entrainent majoritairement un retard scolaire, mais aussi une exposition à la 

maltraitance, des expulsions de collectivités, des rejets par leurs pairs, des accidents et des 

blessures physiques (Hinshaw, 2002). La prévalence chez l’enfant est supérieure à 3.5% en 

France (Lecendreux, 2011), la prévalence mondiale est estimée à environ 5% (Polanczyk, 

2007). Pendant l’enfance, ce sont les symptômes attentionnels qui entrainent une incidence plus 

importante de morbidité. Ce syndrome est relativement persistant, la majorité des patients 

continuant à présenter des troubles à l'adolescence et 60-65% à l'âge adulte (Mannuzza, 2000 ; 

Kooij, 2012). Son taux de prévalence y est estimé à 2,5% (Simon, 2009). L’hyperactivité 

s’atténue à l’adolescence mais l’inattention et l’impulsivité persistent et constituent une réelle 

gêne chez les adultes TDAH (Bange, 2011). Les complications les plus sévères sont alors des 

accidents de la route, des problèmes conjugaux, des difficultés d'emploi, des blessures, des 

comportements antisociaux, l'abus de substance et l’addiction. Le taux de mortalité précoce 

ajusté chez l’adulte (notamment suicide et accident) est multiplié par 2,7. Ce sont alors les 

symptômes impulsifs qui causent la sévérité de la morbi-mortalité (Wender, 1995 ; Barkley, 

1996a, 1996b).  

Le TDAH est un syndrome hétérogène dans sa présentation clinique et probablement dans son 

étiologie. En dehors du débat sur son existence, il pose légitimement une question 

nosographique. Les données actuelles donnent des arguments en faveur des trois hypothèses : 

un trouble de l’adaptation, un trouble neurodéveloppemental ou un trouble psychiatrique. Il 

peut être compris comme un spectre de dysfonctionnements cognitifs, émotionnels et 

comportementaux d’origine multifactorielle, sous l’influence de facteurs génétiques et 

environnementaux. 

A ce jour, il n’y a pas d’hypothèse étiopathogénique fiable du TDAH. Les dysfonctionnements 

neuronaux entrainant le syndrome dysattentionnel et l’impulsivité ne sont pas clarifiés. Elucider 

les mécanismes cognitifs et neuronaux des prises de décision dans cette affection est donc un 

véritable enjeu pour le patient et de santé publique. 
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L’impulsivité est « la tendance à l'action avant réflexion, le manque d'anticipation et une 

mauvaise estimation des conséquences » (Zimmermann, 2004). Elle a plusieurs niveaux 

d’observation. L’impulsivité motrice est un comportement vif et marqué par un défaut 

d’adaptation au contexte. Le niveau supérieur décrit est l’impulsivité cognitive. Elle est un 

défaut de régulation top-down associant un déficit d’inhibition de la réponse automatique, une 

persévération dans un schéma cognitif erroné et un contrôle déficient des interférences. C’est 

une capacité requérant certaines des fonctions exécutives. Son siège est traditionnellement 

décrit dans le cortex préfrontal, mais comme les autres fonctions cérébrales elle dépend surtout 

d’un réseau qui s’articule autour de nœuds striato-ventro-dorso-frontal. Dans le TDAH, la 

question du caractère primaire ou secondaire de l’impulsivité est souvent posée. 

Une littérature récente étudiant la prise de décision décrit le concept de fatigue cognitive. Elle 

est le sentiment d’inconfort apparaissant au cours du temps à l’occasion de la réalisation de 

tâches cognitives. Elle est inversement proportionnelle au contrôle cognitif. Elle se conçoit 

comme un déplacement d’un rapport "Estimation de la récompense/Estimation de la dépense 

cognitive pour y accéder", plutôt que comme l'épuisement d'une ressource 

d’énergie (Meyniel, 2013). Le niveau de fatigue influence nos choix, privilégiant ceux dont le 

délai jusqu’à la récompense est court, même si elle est plus faible. Après un effort cognitif 

prolongé (ex : une journée d'étude), notre processus décisionnel est modifié dans des situations 

particulières comme les choix inter-temporels (ex: 10€ maintenant vs 15€ dans 10 jours, ou une 

bière plutôt qu'une boisson saine). Une même récompense prend des valeurs subjectives 

différentes selon qu’elle soit immédiate ou retardée (c’est la dévaluation temporelle), selon le 

niveau de fatigue cognitive et selon les indices motivationnels. L'augmentation de l’impulsivité 

dans ces choix intertemporels est le reflet de la fatigue cognitive. L’impulsivité augmente avec 

le niveau d’effort cognitif et est corrélée à une diminution de l’activité du cortex pré-

frontal latéral (CPFL) (Hare, 2009. Blain, 2017). 

L’objectif de cette thèse est d’étudier les mécanismes cérébraux de l’impulsivité à travers une 

approche inspirée de la théorie de la prise de décision et de la neuro-économie, pour tenter de 

mettre en évidence une signature neurale de l’impulsivité dans le TDAH. Les théories 

économiques sont doublement intéressantes pour ce travail : d’abord elles sont étudiées dans 

une très large littérature. Ensuite nous verrons que les sujets TDAH font des dépenses 

excessives associées à un défaut d’épargne qui sont les conséquences de leur impulsivité 

cognitive. Les objectifs secondaires sont de progresser vers la définition de marqueurs cognitifs 

du TDAH, de faciliter le développement de stratégies thérapeutiques ciblées sur des 
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mécanismes cognitifs précis, d’améliorer la compréhension de la fatigue cognitive dans un 

contexte pathologique.  

Pour arriver à la convergence entre l’impulsivité décrite dans le TDAH et celle dans les choix 

intertemporels caractérisant la fatigue cognitive, nous commencerons par exposer le 

développement nosographique du TDAH et par objectiver que l’impulsivité cognitive était une 

caractéristique majeure et décrite depuis longtemps. Cette thèse concernant les sujets TDAH 

adultes, nous détaillerons le diagnostic chez l’adulte et ses difficultés principalement dues à des 

biais de mémoire et des facteurs confondants. Il n’y a pas actuellement de test diagnostic 

objectif et normé.  Dans la seconde partie nous recenserons les déterminants étiologiques 

génétiques, neuronaux et environnementaux qui sont impliqués dans le développement et le 

maintien du trouble. Dans la troisième partie, nous étudierons l’impulsivité, ses substrats 

neurobiologiques dans le TDAH et ses conséquences, notamment dans les choix intertemporels. 

L’avant-dernière partie décrira le paradigme de fatigue cognitive chez les sujets sains dans une 

approche de la théorie de la prise de décision. Nous synthétiserons ces données en un modèle à 

explorer pour mettre en évidence les signatures neurales possibles de l’impulsivité dans le 

TDAH. 
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Première partie : Observations nosologiques 

historiques du TDAH 

 

 

Chapitre 1 : Un trouble psychiatrique ancien ? 

Des études scientifiques nombreuses décrivent le TDAH depuis le XIXe. La littérature est une 

fenêtre d’observation des siècles le précédant. La littérature citée suggère que le syndrome 

existait, mais qu’il ne constituait pas un trouble dans le sens où il n’entrainait pas de 

dysfonctionnement majeur. Pour notre sujet, l’intérêt de cette recherche synthétique est de 

conforter les hypothèses pathogéniques supposant l’interaction avec l’environnement. 

Dans la littérature antique jusque dans la littérature contemporaine, les troubles psychiatriques 

ont une place importante puisqu’ils dérangent ou subjuguent, et parce qu’ils sont des caricatures 

de personnalités que les écrivains aiment à dépeindre. Contrairement à la schizophrénie (Louis 

Lambert, Balzac, 1832), aux troubles obsessionnels compulsifs (TOC) (De la superstition, 

Plutarque, 100 ap. J.-C.), aux troubles bipolaires (Correspondance de Gustave Courbet), à la 

dépression (Les souffrances du jeune Werther, Goethe, 1776) il n'y a pas de recensement de 

TDAH dans les littérature narrative, théâtrale, épistolaire ni argumentative des époques antique 

à classique. 

Il y a des étourdis décrits dans les œuvres des “Trente caractères” de Théophraste, “L’Etourdi” 

de Molière et Ménalque de “Les Caractères” de La Bruyère. Ces œuvres ont connu un succès 

en leur temps qui laisse supposer que le type humain décrit était familier des publics de 

l’Antiquité et du XVIIème siècle. Elle souligne la gravité de troubles attentionnels chez ces 

étourdis. En revanche ils ne sont ni impulsifs ni hyperactifs. Les références ne sont pas aussi 

nombreuses et les descriptions plus discutables que pour d’autres troubles psychiatriques. 

C’est Lélie, anti-héros de “L’Etourdi” de Molière qui serait la figure représentant le mieux le 

TDAH. On retrouve, dans son caractère dont on se moque, de l’impulsivité et des troubles 

attentionnels. En reparlant d’expériences négatives anciennes, Lélie dit “Je suis aveugle à tout, 
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sourd à quoi que ce soit”, montrant ce que les hyperactifs sont pour leur entourage, tant ils ont 

de mal à bénéficier de leurs erreurs et des conseils. Il confie ensuite “Je suis un chien, un traitre, 

un bourreau détestable. Indigne d’aucun soin, de rien faire capable” décrivant la mauvaise 

opinion de soi qu’ont les patients qui en sont atteints (Bange, 2009). 

Peu de descriptions probantes sont retrouvées. Les phénotypes retrouvés associent un trouble 

attentionnel et une impulsivité. Ces personnages sont peints selon la subjectivité des auteurs, 

qui ne se posent pas la question des troubles favorisant la répétition d’erreurs sans que des 

solutions efficaces ne soient trouvées. Ils décrivent et jugent les comportements mauvais ou 

inadaptés.   

L’absence d’étayage historique ou de longue histoire du TDAH est un argument qui ne doit pas 

le remettre en cause mais qui doit alimenter la réflexion à propos de l’émergence de ce trouble. 

 

 

 

Chapitre 2 : Développement du diagnostic 

L'objectif de cette partie n’est pas de développer de façon exhaustive l’histoire du TDAH, mais 

d’exposer le fait que les troubles attentionnels et l’impulsivité étaient les symptômes qui avaient 

été d’abord mis en évidence. Une fatigue mentale excessive lors des activités nécessitant les 

fonctions exécutives est aussi décrite précocement. 

 

1.2.1 Aspect social de l’instabilité 

Au XVIIIe siècle, à l’occasion de recherches sur les capacités d’attention, Crichton a décrit des 

excès ou des défauts d’attention. Il décrit un type de trouble attentionnel dans lequel la rapidité 

d’épuisement de la capacité d’attention et la distractibilité sont majeurs. Il le qualifie 

d’inhabileté chronique (innée), amenant des difficultés d’adaptation observables (Crichton, 

1798).  

Au début du XXe siècle, l’enfant distrait devient une question de santé publique. La société 

redoute les enfants idiots. L’hygiénisme s’oppose à l’alcoolisme, dont les enfants portent les 

séquelles du syndrome d’alcoolisation fœtale. Certains médecins prescrivent alors, 
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paradoxalement, des vins psychotoniques aux nourrissons et aux enfants. Ce sont les premiers 

psychostimulants. En 1903, le Coca-Cola, dont la recette originale est fortement inspirée du 

Vin de Mariani de 1863, est distribué quotidiennement dans les classes aux Etats-Unis. La 

distraction sévère devient un centre d’intérêt scientifique. 

H. Hoffmann en Allemagne décrit des enfants « instables » sans émettre d’hypothèse sur la 

cause. Il écrit une histoire illustrée sur un enfant « Phil, l’agité » (Hoffmann, 1854). Le 

diagnostic d’instabilité fait son apparition à une époque où la psychiatrie infantile n’a pas 

émergé comme discipline autonome de la psychiatrie de l’adulte. Ainsi, le terme « instabilité » 

est utilisé à la fois à propos de l’enfant et de l’adulte. Elle fait référence à un idéal d’adaptation, 

et prend peu en compte la notion de souffrance subjective. 

 

  
Image 1: Der Struwwelpeter 1845, par Heinrich Hoffmann. Histoire illustrée d’un enfant instable. 
 

Bourneville, en France, institutionnalise les soins médico-psychologiques pour les enfants 

atteints de troubles mentaux. Son observation l’amène à considérer un type d’enfants avec 

difficultés scolaires « ayant une mobilité intellectuelle et physique extrême et constante ». Ce 

sont pour lui les conséquences d’une forme légère d’arriération mentale ou d’une faiblesse de 

caractère et il fonde le concept d’instabilité neuro-motrice. Il distingue les difficultés d’attention 

soutenue et sélective, l’impulsivité et l’hyperactivité (Bourneville, 1897). 

Still, inspiré par le darwinisme social, décrit le cas de 20 enfants présentant « un défaut anormal 

de contrôle moral » sans déficience intellectuelle ni maladie organique. Il attribue les 

symptômes déficitaires attentionnels à un trouble neurologique sous-tendu par une 

prédisposition biologique. Il distingue donc ce type d’enfants de ceux atteints d’idiotie. Paul-

Boncour et Philippe (Philippe, 1907) étayent l’instabilité mentale comme une entité clinique 
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distincte qui regrouperait divers signes constants du registre cognitif et comportemental et qui 

ne pourrait être expliquée par un autre trouble mental associé. La description actuelle du TDAH 

y trouve ses sources. 

En Allemagne le diagnostic de « Haltlosen » correspond aux instables de la nosographie 

française. Kraepelin en donne cette description : “Ce qui les révèle c’est leur incapacité à un 

travail dans la durée et dans le fond. Ils commencent avec beaucoup de zèle mais leur élan 

retombe très vite, ils sont distraits, se dispersent, perdent l’envie, se laissent aller à des 

négligences et à des fautes grossières” [Kraepelin, 1909]. 

 

1.2.2 Psycho-organicité de l’instabilité : causes constitutionnelles et acquises 

L’approche descriptive des troubles mentaux de l’enfant est modifiée par H. Wallon qui 

s’attache à une méthode d’analyse multidimensionnelle et comparative. Il reconnaît 

l’importance des influences exercées par l’environnement dans la genèse du trouble. Par 

exemple les carences des femmes enceintes sont suspectées comme facteur de risque. Il l’inclue 

dans une nosographie plus large : le syndrome d’instabilité de l’enfant [Wallon, 1925] et 

classifie le TDAH comme un trouble neurologique. 

Jusque-là le syndrome d’instabilité est décrit dans différents continents, à travers 2 siècles, 

comme un manque de contrôle cognitif avec des manifestations comportementales, et a une 

étiopathogénie associant inné et acquis. 

Les différents modèles de l’ « instabilité » de Dupré (1907), Heuyer (1914), Wallon (1925) et 

Abramson (1930) se sont intéressés à l’impact de l’immaturité du développement cérébral 

associé à des composantes motrices, cognitives et affectives. 

Malgré les hypothèses plurifactorielles suggérées, et à partir de la thèse d’Abramson (1940) 

consacrée aux évaluations psychométriques comparatives entre enfants et adolescents instables 

et normaux, la position française se dessine en fixant l’acceptation psychologique de 

l’instabilité infantile. La cause du trouble est recherchée dans un défaut du développement 

affectif, lequel conditionnerait tous les autres troubles associés dont un déficit cognitif. La 

scission entre trouble du développement psychologique et trouble du développement 

neurologique s’illustre chez Heuyer et Lebovici (1951). Ils prennent en considération les 

principes sémiologiques de la métapsychologie freudienne : les dimensions de l’inconscient et 

les conflits psychiques. L’instabilité est rapportée à deux déterminants causaux : « un ensemble 
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de conditions de vie défectueuses et insécurisantes et des expériences de séparation précoce ou 

durable ». 

C’est à cette période que la conception de l’hyperactivité diverge entre l’Europe et les Etats-

Unis, entre une conception psychopathologique et une conception de lésion neurologique. 

Outre-Atlantique, l’hypothèse initiale du « Brain Damage Syndrom » est que des lésions 

cérébrales minimes sont la cause ; les examens neuro-anatomopathologiques retrouvent peu 

d’arguments. L’hypothèse suivante est approfondie : le trouble est causé par des déficits 

fonctionnels minimes. 

 

1.2.3 Le méthylphénidate pour l’amélioration attentionnelle cède sa place à 

l’hyperkinésie 

En 1937 est découverte une amphétamine ayant un effet positif chez les enfants ayant un 

syndrome d’instabilité. En 1944 est commercialisé le premier traitement psychostimulant : le 

méthylphénidate (MPH) (cf. figure 1) Il apparaît dans le dictionnaire du Vidal en 1959. Il est 

recommandé pour les troubles dysattentionnels de l’enfant en âge scolaire. Il sera abandonné 

dans les années 1970 lorsque l’hyperactivité motrice prendra la place de l’impulsivité et des 

troubles attentionnels. 

 

 
Fig. 1 : formule du méthylphénidate, synthétisée par le chimiste Panizzon à Bâle. Le nom commercial 
provient du prénom de son épouse Marguerite (qu'il surnommait Rita). Ils l'utilisèrent comme stimulant. 
 
 

La domination du behaviorisme et de la neurologie inspire le concept d’hyperkinésie (introduit 

par Dopchie en 1968) qui remplace les autres nosographies et qui place l’hyperactivité en critère 

majeur. La notion d’hyperkinésie, contrairement à l’instabilité, vient de la neurologie et 

s’appuie sur les travaux anglo-saxons concernant spécifiquement les enfants. Ainsi, les études 

sur l’instabilité et l’hyperkinésie n’adoptent pas les mêmes méthodes, la première conservant 

une connotation de pathologie sociale, la seconde privilégiant l’abord de l’enfant en tant 

qu’organisme physiologique [Micouin, 1988].  Elle fait référence à un idéal de maturation 
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physiologique et ne prend que peu en compte la souffrance subjective. Le Syndrome 

hyperkinétique de l’enfant figure dans le Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder 

second edition (DSM-II, 1974), stimulant par l’effet de nouveauté une série d’études cliniques 

et de construction d’échelles d’évaluation des symptômes d’hyperactivité. 

L’impact du paradigme psychanalytique et l’intégration progressive récente des modèles 

neurobiologiques a conduit à une approche française originale durant la seconde partie du 

XXe siècle tenant compte des facteurs psychiques et affectifs sous-jacents aux symptômes 

attentionnels et comportementaux. 

 

1.2.4 Définition actuelle : la triade symptomatique 

Les études neuropsychologiques de Douglas (1972) objectivent des déficits dans le maintien de 

l’attention et dans le contrôle de l’impulsivité par des tests cognitifs (vigilance, attention). Il 

retrouve des variabilités des performances en fonction des conditions expérimentales. Ses 

études de suivi longitudinales montrent la persistance des troubles de l’attention et de 

l’impulsivité à l’adolescence (alors que l’hyperactivité diminue). 

Le trouble est nommé « Déficit de l’attention » dans le DSM-III (1980). Le déficit attentionnel, 

comme trouble cognitif, est pris en compte et est le symptôme pilier du trouble. La seconde 

édition du DSM-III (1987) décrit le « THADA : trouble d’hyperactivité avec déficit 

d’attention » comme une pathologie neurodéveloppementale caractérisée par :  

 un déficit de l’attention 

 une impulsivité 

 une hyperactivité 

L’acronyme TDAH est d’un usage plus récent : c’est la traduction de l’anglais ADHD apparu 

officiellement dans le DSM-IV. 

 

1.2.5 Développement du diagnostic du TDAH adulte 

Au début du XIXe il est reconnu que les graves difficultés attentionnelles chez l’enfant 

« Haltlosen » peuvent subsister chez l’adulte [Kraepelin, 1909]. J. Philippe et G. Paul-Boncourt 

(1905) observent que le devenir des patients à l’âge adulte est souvent marqué par des difficultés 

professionnelles et sociales. Elles seraient les conséquences du défaut de maturité entrainé par 
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le trouble lors de l’enfance. La thèse d’Abramson a un chapitre décrivant la proportion 

importante de dysfonctionnements chez l’adulte et les modifications cliniques de la 

symptomatologie. Elle précise qu’ils « aiment le cinématographe et qu’ils y sont calmes », 

montrant que les troubles attentionnels et d’impulsivité physique varient en fonction de 

l’environnement. Elle justifie une entité nosographique puisque c’est « un cas inclassable 

n’entrant dans aucun cadre connu de névrose ou de psychose”. Elle décrit les facteurs 

sociologiques exerçant une pression : “un nombre croissant d’individus peinent à s’ajuster aux 

complications de la vie sociale qui demande une souplesse d’adaptation de plus en plus 

grande ». Elle conclut que l’évolution de la société favorise l’augmentation non pas des adultes 

instables mais de ceux qui sont mis en difficulté.  

L’idée de la persistance du trouble chez l’adulte s’estompe brutalement en Europe et aux Etats-

Unis en 1950. La théorie est alors que le trouble disparait à l’adolescence. 

C’est une étude longitudinale de 1979 qui objective l’absence de guérison après l’adolescence. 

Les traits d’impulsivité persistent chez un tiers de ces jeunes adultes, associés à un niveau 

d’éducation plus faible, des accidents de la voie publique et des mouvements géographiques 

plus nombreux. Elle force la nécessité d’avoir un cadre diagnostic pour les adultes qui apparait 

sous le nom de TDAH dans le DSM-III [Weiss, 1979]. La première étude épidémiologique 

européenne du TDAH chez l’adulte est très tardive [Rasmussen, 2000]. Elle compare des sujets 

TDAH de 22 ans, dont le diagnostic avait été fait dans l’enfance et naïfs de traitement, à des 

congénères sains et mesure 4,5 fois plus d’acte d’infraction pénale, d’abus d’alcool, de dyslexie 

et de faible niveau d’instruction chez les sujets adultes avec un TDAH.  

 

 

Chapitre 3 : Diagnostic du TDAH chez le sujet adulte 

Le diagnostic du TDAH chez l’adulte ayant été reconnu depuis peu de temps, les consensus de 

prise en charge diagnostique sont récents. Il n’y a pas de recommandation HAS pour la prise 

en charge du TDAH des adultes.  

Les principales exigences du diagnostic sont que des symptômes du TDAH soient apparus dans 

l’enfance et que les traits caractéristiques aient persisté depuis et jusqu’au jour de l’évaluation. 

Les symptômes doivent avoir un retentissement significatif clinique ou psycho-social, et être 

présents dans au moins deux domaines de la vie courante. 
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Le diagnostic s’articule autour de quatre axes : un diagnostic rétrospectif, qui tend à valider a 

posteriori la présence effective du trouble dès l’enfance ; une évaluation diagnostique par la 

clinique, des échelles et un bilan neuropsychologique; une élimination des diagnostics 

alternatifs ; une évaluation du retentissement psycho-médicosocial pour orienter les décisions 

thérapeutiques. 

 

1.3.1 Critères selon le DSM-5 

Le DSM-5 qui caractérise le trouble chez l’adulte, le définit comme : 

A- Un mode persistant d’inattention et/ou d’hyperactivité-impulsivité qui interfère avec le 

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

Ø 1) Inattention : au moins 5 des symptômes suivants ont persisté pendant au moins 6 

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

des conséquences négatives sur les activités sociales et académiques/professionnelles : 
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Remarque : les symptômes ne doivent pas être seulement la manifestation d’un 

comportement d’opposition, d’une déficience, hostilité, ou de l’incompréhension de tâches 

ou d’instructions. 

 

Ø 2) Hyperactivité et impulsivité : au moins 5 des symptômes suivants ont persisté 

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

et qui a un retentissement négatif directe sur les activités sociales et 

académiques/professionnelles : 

(les critères a) à f) sont des critères d’hyperactivité et de g) à i) d’impulsivité) 

Remarque : les symptômes ne doivent pas être seulement la manifestation d’un comportement 

d’opposition, d’une déficience, hostilité, ou de l’incompréhension de tâches ou d’instructions.  

 

B- Certains des symptômes d’hyperactivité/impulsivité ou d’inattention étaient présents 

avant l’âge de 12 ans. 
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C- Certains des symptômes d’inattention ou d’hyperactivité/impulsivité sont présents dans 

deux ou plus de deux types d’environnement différents (ex : à la maison, l’école, ou le 

travail ; avec des amis ou des relations ; dans d’autres activités) 

D- On doit clairement mettre en évidence une altération cliniquement significative du 

fonctionnement social, scolaire ou professionnel et de la qualité de vie 

E- Les symptômes ne surviennent pas exclusivement au cours d’une schizophrénie, ou 

d’un autre trouble psychotique, et ils ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble 

mental (trouble thymique, trouble anxieux, trouble dissociatif, trouble de la 

personnalité, intoxication par une prise de substance ou son arrêt) 

 

 

La sévérité de ces groupes de symptômes permet de définir trois sous-groupes de TDAH: 

- TDAH avec inattention prédominante : 20-30%. Si, pour les 6 derniers mois, le critère 

A.1) est rempli, mais pas le critère A.2) 

- TDAH avec hyperactivité/impulsivité prédominante : inférieur à 15%. Si, pour les six 

derniers mois, le critère A.2) est rempli, mais pas le critère A.1).  

- TDAH mixte : 50-75%. Si à la fois les critères A.1) et A.2) sont remplis pour les six 

derniers mois 

 

Il y a également des caractérisations qui ont un intérêt pour les décisions thérapeutiques : 

- Etat du TDAH : 

o En rémission partielle : les critères de TDAH ont été remplis dans le passé mais 

sont moins présents ces 6 derniers mois. Il persiste néanmoins une détérioration 

du fonctionnement social et professionnel 

o Persistant : les symptômes étaient présents les 6 derniers mois 

 

- Sévérité du TDAH : léger, modéré, sévère (évaluation subjective) 
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1.3.2 Difficultés diagnostiques 

Il y a deux difficultés pour le diagnostic. Puisque le TDAH chez l’adulte est un état chronique 

qui débute dans l’enfance, il est nécessaire d’évaluer les symptômes, l’évolution et le degré de 

retentissement associé dans l’enfance à l’aide d’un entretien rétrospectif sur les comportements 

d’alors. Il y a un biais de mémorisation. Autant que possible, les informations recueillies auprès 

du patient doivent être complétées par des informations données par des personnes qui ont 

connu le patient enfant (habituellement ses parents ou des proches). La seconde est que 

l’expression des symptômes se modifie à cause du développement dynamique, de mécanismes 

compensatoires opérants et que les comorbidités peuvent les modifier ou les masquer. 

Les stratégies compensatoires favorables sont le développement d’un esprit original et créatif 

et des aménagements pseudo-obsessionnels. Certains sujets développent une rigueur et une 

fermeté qui leur permettent de compenser leurs difficultés attentionnelles. De l’autre côté, les 

compensations délétères sont les habitus d’abus de substances psychotropes à visée 

anxiolytique, euphorisante, hypnotique ou favorisant l’attention. On les retrouve dans les 

comorbidités.  

Les comorbidités sont présentes chez 80% des patients adultes (Kessler, 2006).  On liste des 

troubles de la maîtrise des impulsions, des troubles de la personnalité, des troubles anxieux (47 

%), des troubles de l’humeur (38,3 %), des troubles du sommeil (30%), des abus de substance 

et des addictions (18 %), des troubles d’apprentissage (de 20 % à 60 %) (Kooij 2012 ; Ornstein 

2009 ; Pliszka, 2000). Il y a enfin le constat de la comorbidité avec les troubles du spectre 

autistique (TSA). On retrouve dans le TSA et le TDAH un défaut d’attention, une hyperkinésie, 

une impulsivité, des troubles des apprentissages (Mayes et al., 2011 ; Gillberg, 2009 ; Hartley, 

2009). Une revue de la littérature suggère que 20 à 50% des personnes TDAH présentent 

plusieurs critères de TSA (surtout pour les aspects communicatifs et sociaux, très peu pour les 

comportements stéréotypés) et que 30 à 80 % des personnes avec un TSA présentent un 

syndrome TDAH (Rommelse, 2011). 

L’évaluation spécialisée et systématisée est ainsi importante. En France elle est confiée à des 

services spécialisés. L’évaluation devrait idéalement comprendre l’utilisation d’outils et 

d’échelles diagnostiques validés visant à évaluer les symptômes et déficits liés au TDAH. Il 

pourra s’agir notamment des questionnaires suivants : ACDS, CAADID, CAARS, DIVA 2.0.  

(Ramos-Quiroga, 2016 ; Pettersson, 2015).  Pour les symptômes actuels, l’auto-questionnaire 

le plus souvent utilisé est l’ASRS checklist (ADHD Self report symptoms checklist, 18 
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questions, cf. Annexe 1). Pour les symptômes de l’enfance, les auto-questionnaires rétrospectifs 

utilisés sont l’Inventaire des symptômes du TDAH ou la SNAP-IV-26. (cf. Annexe 2). Il est 

utile d’interroger également le conjoint, et les parents du sujet pour la petite enfance et pour 

vérifier la présence d’antécédents familiaux de TDAH. 
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Deuxième partie : Les déterminants du TDAH 

 

 
Aujourd’hui, le TDAH est considéré comme un trouble psychiatrique multifactoriel, basé sur 

la prédisposition génétique, l’interaction avec l’environnement et la déréglementation 

neurobiologique conduisant à un déficit dysexécutif et dysattentionnel qui contribue aux 

troubles spécifiques typiques du TDAH. La troisième partie de la thèse sera focalisée sur 

certaines facettes du TDAH comportementales et fonctionnelles. Cette partie recense les causes 

étiopathogéniques notamment celles ayant favorisées son émergence. 

 

 

2.1 Déterminants génétiques 

Avec des estimations de l'héritabilité d'environ 0,7 , le TDAH est considéré comme l'une des 

affections psychiatriques les plus héréditaires (Faraone, 2001). L’héritabilité comprend 

l’ensemble des facteurs génétiques additifs, c’est-à-dire le poids des différents gènes, de leur 

interaction mutuelle et de leur interaction avec l’environnement. Dans les études de jumeaux, 

le reste de la variance est essentiellement attribuable à l’environnement non partagé.  Aucun 

facteur de risque n’a été mis en évidence puisqu’il n’y a pas d’association significative avec un 

ou des gènes. Son développement est probablement secondaire à l’interaction entre de multiples 

variantes du risque génétique de faibles effets (Thapar, 2003). 

 

2.1.1 Etudes d’association 

Les études d’association montrent que des gènes impliqués dans différents systèmes sont 

associés (Purper-Ouakil, 2010) : 

- Système dopaminergique : DRD4 et DRD5 qui sont des récepteurs dopaminergiques, le 

transporteur DAT1 et la DBH qui est une enzyme responsable de la conversion de la 

dopamine en noradrénaline  

- Système sérotoninergique : Récepteur de la sérotonine HTR1B et le transporteur 5HTT 
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- Système noradrénergique : pas de méta-analyse 

- SNAP25, qui est régulateur de l’exocytose des neuromédiateurs 

- CHD13, qui est une protéine agissant comme un régulateur négatif de la croissance des 

axones au cours de la différenciation neuronale 

Les polymorphismes associés au TDAH ne rendent compte que d’une faible proportion de la 

variance du phénotype. L’étude collaborative IMAGE ne montre pas d’association au-delà du 

seuil de significativité défini pour les études d’association sur le génome entier (p < 5 x 10-8) 

(Kuntsi, 2006). 

 

2.1.2 Etudes de criblage du génome 

Ces études examinent de nombreux marqueurs de l’ADN pour déterminer si certaines régions 

chromosomiques sont plus souvent partagées par des membres atteints dans les familles TDAH. 

Une méta-analyse d’études montrant des données convergentes pour certaines régions (5p13, 

9q22 et 16q23) sans liaison statistiquement significative, a mis en évidence une liaison 

significative pour une région de 64 à 83 Mb sur le chromosome 16 [Zhou, 2008]. 

Une discordance entre héritabilité élevée et faible proportion de risque attribuable aux gènes 

identifiés dans les études d’association, notamment celles qui concernent le génome entier, est 

identifiée dans le TDAH. Les recherches à l’échelle du génome n’ont pas encore identifié un 

seul gène candidat grâce à des tests « sans hypothèse » (Franke, 2009), probablement à cause 

des tailles d’échantillon insuffisantes à ce jour. 

 

2.1.3 Mécanismes épigénétiques 

Dans les maladies neuropsychiatriques, il y a l’intervention de mécanismes moléculaires liés à 

l’empreinte parentale génomique en rapport avec des modifications chromatiniennes entraînant 

des modifications d’expression des gènes [Tsankova, 2007]. 

 Les modifications épigénétiques liées au remodelage de la chromatine qui ont été identifiées 

dans certaines maladies neuropsychiatriques ainsi que dans l’addiction n’ont pas été 

documentées dans le TDAH [Mill, 2008]. 
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2.1.4 Etudes gènes – environnement 

Il est admis que le TDAH, comme trouble complexe, se développe à la suite d'une interaction 

entre des facteurs génétiques et environnementaux. Cependant il n’existe actuellement pas de 

réplication des effets d’interaction entre les gènes et l'environnement (GxE) et l’hétérogénéité 

des essais empêche une analyse groupée des effets (Nigg et al. 2010). 

Plutôt qu’une interaction, des modèles de corrélation gène – environnement sont étudiés. Par 

exemple, les gènes peuvent déterminer les types d'environnement auxquels une personne est 

exposée (y compris la qualité de la parentalité reçue), tandis que l'expérience environnementale 

peut également influencer l'expression des gènes (Rutter et al. 2006). 

 

2.1.5 Etudes pharmacogénétiques 

Elles se sont principalement centrées sur les polymorphismes des gènes dopaminergiques. Le 

rôle des catécholamines dans les syndromes hyperkinétiques de l’enfant a été mis en avant dès 

les années 1970, après la découverte de l’effet thérapeutique des psychostimulants. Le 

méthylphénidate augmente ainsi la concentration de dopamine dans la fente synaptique par 

l’intermédiaire du blocage du transporteur de la dopamine.  Le VNTR (variable number of 

tandem repeat) 3’UTR du gène DAT1 (SLC6A3) a été le premier polymorphisme impliqué 

dans l’efficacité du méthylphénidate. [Winsberg, 1999]. Son génotype 10-R/10-R (R pour 

répétitions) est associé avec une réponse thérapeutique moindre [Purper-Ouakil, 2008]. Bien 

que moins étudiés, d’autres polymorphismes tels que le VNTR DRD4*7 (dopamine D4 

receptor), seul [McGough, 2006] ou en interaction avec le variant L de la région promotrice du 

transporteur de la sérotonine (5-HTTLPR) [Seeger, 2001], ont été associés à la réponse au 

méthylphénidate. 

Les approches neurobiologiques du TDAH vont dans le sens d’une hétérogénéité étiologique 

du trouble. Si les facteurs génétiques y tiennent une place importante, les données actuelles sont 

en faveur de l’existence de locus multiples, chacun associé à un risque faible, mais aussi d’effets 

génétiques additifs et d’interactions gène-gène et gène-environnement. La recherche s'est 

jusqu'ici concentrée sur les gènes impliqués dans la signalisation de la dopamine et de la 

noradrénaline (Brookes., 2006) ou dans le neurodéveloppement et la croissance neuronale 

(Poelmans, 2011). 
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2.2 Modèles animaux 

Il y a de nombreux modèles animaux, dont 9 validés pour leur critères isomorphes et prédictifs. 

(Van der Kooij, 2007).  

L’hyperactivité est obtenue par différentes modifications génétiques. Elles impliquent les 

récepteurs dopaminergiques, noradrénergiques et nicotiniques. Celle du transcrit du gène DAT1 

codant le transporteur de la dopamine (rat spontanément hypertensif SHR) entraine des taux 

réduits de facteurs neurotrophiques ont été observés (Fumagalli, 2003) et des synapses 

dopaminergiques hyperfonctionnelles (Sagvolden, 2000). Le knock-out du gène Snap-25 

(souris Snap25-/-) entraine des synapses noradrénergiques hyperfonctionnelles [Heyser, 1995]. 

L’invalidation KO du gène DAT codant le transporteur de la dopamine entraine des synapses 

dopaminergiques hypofonctionnelles avec libération phasique [Gainetdinov, 2000]. Le KO de 

la sous-unité bêta-2 des récepteurs nicotiniques (souris bêta-2 -/-) modifient les récepteurs 

nicotiniques pré-synaptiques dont l’ouverture facilite la libération phasique de la dopamine 

[Besson, 2008]. Ces modifications entrainent une hyperactivité et une impulsivité chez les 

rongeurs. 

Cependant, la description phénotypique des animaux reste parcellaire et la réponse aux 

psychostimulants est variable. 

 

2.3 Mécanismes neurobiologiques 

Les deux hypothèses neurobiologiques sont des déficits dopaminergiques et noradrénergiques. 

L’ensemble des données suggère une base neurobiologique plus complexe, dépassant ces 

hypothèses exclusives et impliquant une diversité de cibles moléculaires. 

 

2.3.1. Hypothèse dopaminergique et théorie de l’apprentissage 

Cette hypothèse neurobiologique était la première. Elle suit le constat de l’efficacité du 

chlorhydrate de méthylphénidate qui est pro-dopaminergique. En bloquant le transporteur de la 

dopamine qui est son principal mécanisme d’élimination synaptique, il augmente la 

concentration de dopamine dans la fente synaptique et améliore l’affinité pour ses récepteurs. 
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L'augmentation de l’activité dopaminergique dans le cortex préfrontal par l'administration 

d'inhibiteurs de la monoamine oxydase B était associée à une amélioration de l'impulsivité chez 

les rats SHR (Boix, 1998). La déplétion artificielle de dopamine chez les rats nouveau-nés était 

associée à une hyperactivité et à une réduction des neurones épineux dans le noyau accumbens 

(Gonzalez-Burgos, 2010). 

En imagerie fonctionnelle, l’augmentation de la dopamine extracellulaire est plus importante 

après l’exposition à un stimulus environnemental saillant qu’après un stimulus neutre. Ceci 

documente la dépendance au contexte des effets du MPH. L’hypothèse proposée par les auteurs 

serait que l’augmentation extracellulaire de dopamine au niveau des neurones striataux 

diminuerait leur activité de base aléatoire et permettrait aux afférences cortico-striatales liées 

aux stimulus pertinents d’être plus efficaces [Volkow, 2005]. Des études électrophysiologiques 

chez l'animal suggèrent que la dopamine diminue le « bruit » et augmente le rapport signal 

pertinent/bruit de fond au niveau des neurones glutamatergiques du cortex préfrontal via 

l’activation des récepteurs D1 [Brennan, 2008]. 

La théorie de l’apprentissage découle de ces conclusions mettant en évidence une 

hypodopaminergie. Elle suggère que les processus de renforcement dépendants de la dopamine 

sont moins efficaces, entrainant une mauvaise extinction du comportement automatique 

(Johansen, 2009 ; Sagvolden, 2005). Ceci favorise des changements fréquents de 

comportements décrits comme la conséquence de mauvaises fonctions exécutives ou comme 

une désinhibition de la réponse non-adaptée (Barkley, 1997). Si elle propose une explication 

pathogénique a un défaut d’inhibition d’une réponse comportementale non-adaptée au contexte, 

elle exclut le trouble attentionnel et l’hyperactivité. 

 

2.3.2. Hypothèse noradrénergique et hyperstimulation du colliculus 

supérieur 

L’hypothèse noradrénergique était initialement génétique (Biederman, 1999). Le système 

noradrénergique est associé à la modulation de l'attention, la vigilance, la veille et des fonctions 

exécutives. L'activation noradrénergique affecte les performances attentionnelles, en particulier 

le maintien de la vigilance. 
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La noradrénaline, via les récepteurs postsynaptiques α 2A localisés sur les épines dendritiques 

des neurones glutamatergiques, augmente l’activité synaptiques du réseau préfrontal. La 

stimulation des récepteurs α2A-adrénergiques renforce la connectivité fonctionnelle des 

réseaux du cortex pré-frontal (CPF), tandis que le blocage des récepteurs α2 du CPF chez le 

singe recrée les symptômes du TDAH : altération de la mémoire de travail, une impulsivité 

accrue et une hyperactivité locomotrice (Brennan, 2008). 

Les études neuropharmacologiques et la découverte de l’action thérapeutique des agonistes 

noradrénergiques ont conduit à élargir l’hypothèse de la seule déplétion dopaminergique 

incriminée dans le défaut d’inhibition et dans les anomalies du système de renforcement décrits 

dans le TDAH [Sagvolden, 2005]. 

 Les molécules noradrénergiques telles que l’Atomoxétine et la Guanfacine, améliorent d’une 

part les capacités attentionnelles et la mémoire de travail via leur action sur le CPF, et facilitent 

également l’action inhibitrice du CPF sur le cortex moteur et les régions sous-corticales [Easton, 

2006]. Des études électrophysiologiques chez l'animal suggèrent que la noradrénaline améliore 

les « signaux » par l’activation des récepteurs adrénergiques postsynaptiques α2A présents dans 

le PFC et augmente le rapport signal pertinent/bruit de fond au niveau des neurones 

glutamatergiques du CPF (Brennan, 2008). 

L’hypothèse d’une dysrégulation noradrénergique a suggéré l’hypersensibilité du colliculus 

supérieur comme cause du TDAH (Overton, 2008). Le colliculus supérieur est une structure 

sous-corticale bilatérale, située sur le toit du mésencéphale, avec une intégration 

multisensorielle (visuelle, auditive et somatosensorielle), impliquée dans le contrôle de 

l’attention visuelle. Elle contrôle l’allocation de l’attention visuo-spatiale après intégration 

multi sensorielle. Elle a comme neuromédiateur la noradrénaline. Les souris avec une mutation 

Isl2-EphA3KI ont une rétinotopie dupliquée au niveau du colliculus entrainant une 

hyperstimulation visuelle du colliculus (Triplett, 2009) et une accumulation de noradrénaline. 

La conséquence comportementale est un défaut d’inhibition de la réponse et une augmentation 

de la distractibilité (Mathis, 2014).  Les enfants avec un TDAH ont des saccades oculaires 

augmentées, que la prise de MPH normalise. Ce modèle d’hypersensibilité visuelle, médiée par 

un dysfonctionnement noradrénergique dans le colliculus supérieur, entrainant une diminution 

de l’inhibition de la réponse et une distractibilité est récent et n’a pas été éprouvé chez l’humain. 
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2.4. Facteurs environnementaux 

2.4.1. Facteurs périnataux 

Parmi les facteurs périnataux incriminés figurent l’exposition prénatale à l’alcool et aux 

substances psychoactives illicites, la prématurité et le faible poids de naissance, le stress et les 

carences alimentaires maternelles pendant la grossesse, l’exposition aux polychlorobiphényls 

(PCB), à l’hexachlorobenzène et au plomb (Mill, 2008). 

 

2.4.2. Facteurs de stress 

Il existe des événements indésirables susceptibles d’entraver le développement cérébral normal 

pouvant contribuer au développement du TDAH. Le stress (qui est la réponse non spécifique à 

des circonstances tellement critiques qu'elles n'ont pas pu être contrôlées dans les limites 

d'adaptation du sujet, entrainant des conséquences psychobiologiques), la séparation précoce 

ou un environnement social appauvri entraînent une perte dendritique, une réduction de la 

densité synaptique, une diminution de la neurogenèse hippocampique et une activité réduite du 

cortex préfrontal pouvant supprimer la réorganisation synaptique dans les circuits fronto-

limbiques avec une réduction de la matière grise et une connectivité anatomique réduite ( Braun, 

2011). Chez le rat, le stress augmente la signalisation de la dopamine dans le cortex préfrontal 

et le noyau accumbens (Zehle, 2007); elle conduit également à une réduction de l'innervation 

des fibres dopaminergiques dans le cortex préfrontal chez le rongeur (Braun, 1999). 

 

2.4.3. Environnement familial et parental 

Des facteurs psychosociaux ont également été associés au TDAH (attitudes parentales hostiles, 

dépression maternelle), mais la direction de la causalité n’est pas établie du fait de multiples 

facteurs confondants. Par exemple l’existence d’un TDAH chez le parent peut influencer son 

style éducatif en ayant un impact sur leurs compétences parentales; ou que la relation entre le 

comportement parental et le comportement de l’enfant soit bidirectionnelle et que les parents 

réagissent au comportement de l’enfant, déterminé génétiquement, de manière à maintenir ou 

à aggraver le comportement de l’enfant (Johnston, 2007). Il y a une association entre l’existence 

d’un parent TDAH et l'utilisation de pratiques disciplinaires défavorables et, à des niveaux plus 

élevés, de chaos familial (Johnston, 2012). 
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2.4.4. Facteurs diététiques 

Des études transversales chez les enfants atteints de TDAH ont observé des carences 

nutritionnelles en acides gras (Stevens, 1995), en zinc (Arnold et al. 2005) et en fer (Cortese, 

2012). Certaines études mesurent des corrélations positives entre la carence nutritionnelle et la 

gravité des symptômes du TDAH (Konofal, 2004; Arnold, 2005). 

Cependant, il n'y a pas suffisamment de preuves à ce stade pour impliquer des carences en tant 

que facteur causal dans le TDAH. Les résultats des carences nutritionnelles ne montrent pas de 

résultats cohérents, peut-être en raison de différences méthodologiques entre les études (Thapar, 

2013). La question de la cause est importante. Il est difficile de savoir si le régime alimentaire 

est la cause de carences ou si les nutriments sont métabolisés différemment chez certains enfants 

atteints de TDAH (Burgess, 2000). 

 

2.5. Retard neurodéveloppemental 

La qualification de trouble neuro-développemental repose sur des arguments d’ordres 

différents. C’était initialement une supposition basée sur l'observation du comportement. Les 

anomalies sont retrouvées précocement, elles sont anormales uniquement en référence au 

niveau de développement attendu pour l’âge et elles ne sont pas liées à une lésion cérébrale. 

« Les anomalies des capacités de contrôle seraient normales si l’enfant était plus jeune » 

[Kinsbourne, 1973].  

Les déficits chez l’enfant sont liés au développement retardé des fonctions cognitives 

supérieures (Rubia, 2007 ; Castellanos, 2002).  Les symptômes du TDAH tendent à s'améliorer 

avec l'âge chez 20% des patients et à se normaliser chez 40% (Faraone, 2000). 

Les études d’imagerie structurelles retrouvent un retard de maturation corticale par rapport aux 

sujets de même âge. Ce retard est rattrapé à l’âge adulte (Shaw, 2007 ; Rubia 2007) (cf partie 

3.1.2). 
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2.6. Inadaptation à l’évolution sociale, éducative, professionnelle 

La composante génétique du TDAH permet de supposer que la triade symptomatique existe 

depuis plusieurs siècles. La répercussion était discrète parce que la sévérité des symptômes et 

le dysfonctionnement étaient moindres. C’est un trouble plurifactoriel avec une composante 

environnementale dont l’empreinte évolue en fonction des sociétés. Le trouble étant chronique, 

l’inadaptation du sujet à l’environnement ne fait que croître. Ce que je me permets d’appeler 

pour cette partie un type de fonctionnement cérébral rappelle les variations quantitatives et de 

qualité d’adaptation étudiées dans « Le Normal et le Pathologique » [Canguilhem]. Nous 

interrogerons les facteurs ayant favorisé le trouble et son diagnostic. 

 

2.6.1. Des dinosaures à Napoléon 

On pourrait imaginer que les TDAH étaient nombreux chez l’humain jusqu’à la sédentarisation 

des chasseurs-cueilleurs pendant la transition paléolithique-néolithique. L’apparition de la 

civilisation semble coïncider avec le déclin de leur avantage évolutif. L’appareil d’État et la 

hiérarchisation de la société ont alors valorisé d’autres caractères plus dociles, coopératifs et 

mieux organisés. Le DAH serait devenu un T par manque de coïncidence avec les exigences de 

la société post-révolution industrielle, favorisé par une structure environnementale moins 

structurante et des distracteurs plus nombreux. 

S’il était possible de démontrer leur existence il y a plusieurs siècles, nous observerions que ces 

sujets se seraient bien intégrés dans une société rurale et agricole. Rêvasser était possible en 

labourant leurs champs, il était possible de faire une pause spontanée pendant la traite des 

vaches pour aller tisser un peu de laine. Les plus instables ont trouvé matière à étancher leur 

soif d’émotions fortes et d’imprévus : une plume de sous-officier de Mousquetaire du roi, une 

place d’équipage chez Magellan ou l’embarcation sur le Mayflower pour la Nouvelle-

Angleterre. Quelques millénaires avant, ils étaient probablement les champions des tribus 

nomades de chasseur-cueilleur et offraient un avantage par rapport aux groupes ennemis sans 

personnalités belliqueuses ni créatives. Intuitifs, ils sont capables de faire des choix rapides face 

à l’imprévu, ils sont adaptables.  Ils sont peu sensibles au danger, excités par la chasse, 

hyperactifs pour la rapidité de leurs réactions. Stimulés par l’action et l’innovation, ils devaient 

apprécier les changements de lieux ponctués de chasse au mammouth qui leur apportait une 

pincée d’expériences risquées. Même si c’est une spéculation de l’envisager ainsi, il est 

nécessaire de le faire puisque la part d’héritabilité du TDAH est importante et ne pourrait être 
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apparue en quelques décennies. C’est le trouble psychiatrique avec la plus grande proportion 

de la variance phénotypique expliquée par les facteurs génétiques [Faraone 2005]. 

A propos des difficultés d’apprentissages, la transmission du savoir et des compétences se 

faisait alors aux enfants par le contact des adultes. Les enfants apprenaient par des leçons sur le 

terrain et par imitation. Ces connaissances étaient concrètes et pratiques. Il est probable que ces 

sujets ne souffraient d’aucun handicap. Jusqu’au XXe siècle, il n’était pas obligatoire de faire 

des études pour innover, créer et inventer. Jusqu’au XXe siècle, tout allait bien pour eux.  

“Impulsivité, rêverie, absence de stratégie à long terme, concentration difficile face aux tâches 

non stimulantes, mauvaise tolérance de la hiérarchie, tout cela était peu gênant au paléolithique” 

[Dupagne, 2013]. 

Le drame commence à la fin du XIXe siècle. Il a pour nom “instruction obligatoire pour tous”. 

Elle est un bienfait et un progrès pour la majorité des enfants mais va se dresser comme une 

épreuve redoutable pour les instables qui vont mal supporter d’être enfermés des heures pour 

apprendre des savoirs dont l’intérêt immédiat leur échappe. L’école de Jules Ferry est un lieu 

de découverte et de modernité, ouvrant des horizons aux seules cultures familiales et régionales 

transmises. Les grands voyages de découverte effectués par les adolescents bourgeois et nobles 

(Voyage en Italie de Goethe) ne sont plus nécessaires. L’école met fin à l’accès protégé à un 

savoir global permis par ces voyages ou par les temps passés avec des précepteurs ou des 

maîtres.   

 

2.6.2. L’instruction obligatoire pour tous 

A l’école maternelle, le cahier de correspondance donne à lire “Enfant curieux et éveillé". Tout 

va bien jusqu’à l’école primaire où on lit “ Résultats insuffisants malgré de bonnes capacités, 

n’arrive pas à se concentrer pendant de longues sessions, dessine tout le temps, est absent, il 

réinterprète les règles, se pose trop de questions”. On peut se poser des questions sur l’école. 

La pédagogie scolaire incite une structuration du travail, un plan avant l’écriture, une action 

réfléchie, à ne pas s’écarter du chemin tracé. L’élève doit oublier ses variantes et digressions 

autour du sujet. Les enseignants attendent de l’élève qu’il donne une réponse qui est celle qu’ils 

leur ont enseigné. Quand l’hyperactivité physique est associée à l’hyperactivité cérébrale, nos 

sujets sont alors doublement inadaptés : ne se satisfaisant pas de faire l’école buissonnière par 

la pensée, ils trahissent leur ennui en ne tenant pas en place.  Les troubles de l’attention 

soutenue, de la planification, de l’inhibition et l’hyperactivité motrice deviennent douloureux.  
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Dans les matières qui éveillent sa curiosité, ils peinent à ne pas pouvoir approfondir ni 

expérimenter ce que l’enseignant lui apprend. Ils n’ont aucune motivation pour étudier celles 

qui ne les intéressent pas. [Bange, 2005]. Les examens exigent que soit récité un savoir 

dogmatique et livresque qui sont le sommier et le matelas de nos sujets. L’impatience, puis 

l’ennui, s’installent vite. 

Les capacités attentionnelles et leur mémoire de travail déficientes rendent difficile 

l’apprentissage des leçons. Ils rencontrent une quasi incapacité à apprendre et retenir ce qui ne 

les intéresse pas, et doivent se contenter de ce qu’ils ont retenu pendant la classe. Du fait de 

leur mémoire sélective, ils peuvent exceller dans certaines matières et être derniers dans 

d’autres.  Les troubles « dys » (dyscalculie, dyslexie et dysorthographie) souvent associés au 

TDAH n’ont en revanche pas une origine aussi triviale [Pastor, 2008].  Leur scolarité est 

chaotique, leurs résultats sont inégaux, leur confiance en eux en est altérée [Sürig, 2016]. Face 

à la contrainte forte que représente l’école, de nombreux enfants sont qualifiés de TDAH à 

cause d’une sévérité des symptômes, ce qui ne serait peut-être pas le cas s’ils avaient un 

apprentissage adapté à leurs caractéristiques. 

Les cursus d’études se finissent par un examen. Pendant la scolarité primaire, ce sont les 

troubles attentionnels plutôt que l’hyperactivité qui prédisent la réussite scolaire à long terme 

(Figure 2) (Pingault, 2011).  

 
Fig2 : la réussite scolaire est associée à la sévérité du trouble attentionnel, plutôt qu’à l’impulsivité/hyperactivité 

[Pingault, 2011] 
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2.6.3. La révolution industrielle 

L’évolution des foyers familiaux favorisent la rigidification des troubles. Les deux parents 

travaillent et les enfants passent de plus en plus de temps seuls chez eux plutôt qu’en groupe. 

Abramson précisait que les instables étaient calmes devant le cinématographe. Les écrans ont 

un pouvoir captivant auquel n’échappent pas les sujets avec un TDAH. Ils sont des distracteurs 

puissants qui pèsent lourd dans la balance des choix, face à du travail scolaire par exemple. 

L’endurance attentionnelle des sujets avec TDAH y est surprenante puisqu’ils ne s’épuisent 

pas. Le rythme d’un jeu ou d’un dessin animé laisse peu de temps à l’esprit pour vagabonder. 

La récompense est instantanée, contrairement aux défis de la vie quotidienne. Le temps, dont 

ils ont une perception altérée, est virtuel (pour la télévision : Swing, 2010; les jeux vidéo : Han, 

2009). L’allié des écrans est internet qui n’impose plus la lecture attentive accompagnée de la 

pensée lente et réfléchie, qui était une forme d’éducation cognitive car elle favorisait l’exercice 

des fonctions attentionnelles. Le flux continu d’informations brèves et nombreuses consolide 

la distractibilité, d’autant que l’information est maintenant reçue et ciblée par l’intelligence 

artificielle sans que nous la cherchions. L’abus d’usage d’internet est associé de manière 

positive au TDAH chez les adolescents et les jeunes adultes [Wang 2017]. Le zapping est le 

moteur économique d’internet. Pour la recherche d’informations, le problème n’est plus de 

trouver des lieux où elles sont disponibles mais d’en trier la masse d’informations. Les 

téléphones mobiles multifonctions ont un atout en plus. Ils utilisent des stimulis choisis pour 

être saillants. Ce sont les maîtres de la distraction et favorisent celle déjà présente les sujets 

TDAH [Kushlev, 2016].  

Ce n’est pas au moment de l’enfance ni de l’adolescence que le trouble est le plus sévère. La 

scolarité révèle le trouble et l’hygiénisme impose le traitement médicamenteux qui peut 

répondre parfois à une tentation de normalisation. Ce traitement est ainsi critiqué puisque le 

dysfonctionnement pendant l’enfance n’est pas toujours sévère. La persistance du trouble chez 

l’adulte est problématique.  

« L’école pour tous » a peu évolué et favorise un phénomène d’auto-sélection qui aggrave la 

situation à l’âge adulte. Un diplôme favorise beaucoup l’exercice d’un travail. L’école et 

l’université fournissent le gros des enseignants, des dirigeants et des hauts fonctionnaires. Ils 

reproduisent le système qui les a portés au pouvoir et qui exige une puissance de travail, un 

sens de l’organisation et une opiniâtreté. Le bienfait est la stabilité, mais comme l’aristocratie 
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avant elle, elle s’est consacrée à la consolidation de sa position dominante ; la technocratie a vu 

le jour. Les TDAH subiront la loi des prudents, des patients et des concentrés. 

La majeure proportion des postes professionnels contraint à des tâches subalternes et codifiées. 

Le système professionnel s’est mué en système hiérarchique, spécialisé et gestionnaire : il a 

normalisé et fait des procédures pour encadrer l’action à la traque des imperfections, pour 

intervertir les employés sans considérer leur compétence propre, pour avoir des résultats 

constants et pour diminuer les risques [Friedman, 1978]. Ce qui est nouveau devient menaçant. 

En plus de la difficulté vécue à cette « exposition », ils ont peu de possibilité de valoriser leur 

capacité à innover et à créer. La division du travail et la spécialisation des tâches dans les 

activités de production (dans les usines), de capitalisation (par le biais des banques ou des 

bourses) et de distribution (les grands magasins) détache l’action de l’employé du produit fini 

qu’il ne rencontre jamais. Les réunions sont d’autant plus récurrentes que les projets avancent 

rapidement, favorisés par l’économie dynamique et l’informatisation et l’automatisation. Cette 

rapidité impose des capacités d’organisation efficaces. Nos sujets se retrouvent en difficulté à 

cause de trouble de la planification. Par internet les sphères professionnelles et personnelles, 

qui étaient séparées au moment de l’explosion du travail en usine ou en bureau, deviennent 

mêlées. 

Le développement urbain rassemble en communautés importantes les hommes. Des règles 

sociales strictes se sont multipliées à cause de l’exiguïté des rapports. Les études de la cognition 

sociale chez les enfants avec un TDAH mesurent des altérations de la performance TDAH pour 

la théorie de l’esprit (TOM de premier et second ordre) et la reconnaissance des émotions 

faciales et prosodiques en photo et vidéo (Test d’Eckman, RMET) intermédiaire entre les TSA 

et les contrôles sains. Cependant, les déficits cognitifs sociaux dans le TDAH semblent 

s'améliorer avec l'âge chez la plupart des individus, les résultats des études étant discordants 

[Bora, 2016]. Ils ont des habiletés sociales maigres face aux normes sociales à respecter. Leur 

difficulté de gestion émotionnelle et leur manque d’écoute attentive provoquent soit une fatigue 

importante quand ils sollicitent leur inhibition soit un manque d’intérêt. La densité croissante 

d’habitants a restreint les grands espaces, dont les espaces verts, qui sont décrits par les TDAH 

comme des lieux où ils se ressentent en proie à moins de sollicitations, qui permettent une 

activité sportive et qui favoriseraient les capacités attentionnelles à court et moyen terme [Faber 

Taylor, 2011].  

 La qualité de vie des pays développés a homogénéisé notre rythme de vie, retirant l’impact des 

saisons, cherchant à aplanir le rythme de vie, diminuant les aléas par des précautions et des 
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assurances. Les imprévus diminuent. Le besoin de nouveauté n’est pas comblé. Les 

complications du TDAH sont favorisées : les transports personnels sont plus puissants et 

nombreux augmentant le risque d’accidents, les toxiques sont plus nombreux et accessibles, les 

troubles anxieux ont une prévalence augmentée. Les systèmes bancaires et comptables 

modernes ne font pas une bonne paire avec le delay-discounting. Ils facilitent et favorisent les 

facilités de paiements et les dépenses de sommes importantes pour des biens de consommation. 

Le bien de consommation est un archétype de récompense. Il est présenté par les stratégies de 

publicité comme le bien à avoir pour être heureux et il satisfait un désir immédiat. La 

compatibilité de chacun des foyers et des professions indépendantes s’est beaucoup 

complexifiée aidant les TDAH à avoir des retards de paiements. Les moyens de débits et les 

emprunts financiers se sont au contraire simplifiés et accélérés [Beauchaine, 2017]. L’espérance 

de vie s’est accrue, favorisant l’occurrence de ces complications. 

L’évolution épidémiologique du diagnostic est objectivée. La mesure du taux de prévalence du 

TDAH est certes soumise à la fluctuation du cut-off diagnostic. En France, les dernières études 

utilisant le DSM-IV-R pour le diagnostic du TDAH chez l’enfant produisent des taux allant de 

0,4% à 16,6% dans la population générale et le plus souvent compris entre 5% et 10%. Les 

études reposant sur la CIM-10 donnent, quant à elles, des résultats beaucoup plus bas, variant 

de 0,4 à 4,2% avec une moyenne de 2% environ. La variation apparaît de façon privilégiée 

lorsque l'on applique ces deux outils aux mêmes enfants : les taux varient d'un facteur voisin de 

10 [INSERM; 2002]. Mais l’évolution semble à la hausse comme le montre une étude récente 

réalisée chez 186 457 enfants et adolescents aux Etats-Unis en 2016. 7,9% d’entre eux avaient 

été diagnostiqués avec un TDAH. La prévalence pondérée était de 10,2% (puisqu’il y a des 

disparités sexuelles et raciales / ethniques significatives). Au cours des 20 dernières années, la 

prévalence a eu une augmentation significative de 6,1% en 1997-1998 à 10,2% en 2015-2016. 

Si les causes de la progression du TDAH restent hypothétiques, la morbi-mortalité du TDAH 

est bien établie. Echec scolaire, échec social, échec professionnel, échec conjugal. Le cursus de 

la majorité des TDAH est chaotique. Les chemins alternatifs et les procédures inhabituelles sont 

peu usités et peu acceptés. Le progrès continu, fait d’améliorations, d’adaptations ou de 

perfectionnements, n’est pas leur compétence. Quand ils sont ingénieux, ils permettent la 

véritable innovation. “Il n’y a pas de progrès sans écart à la norme” (Frank Zappa, au nom 

prédestiné...). La révolution 2.0 apportera sans doute un salut aux TDAH, et à la société 

professionnelle et administrative. 
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Troisième partie : Des hyperactifs démotivés : défaut 

de motivation intrinsèque pour le long terme 

 

La motivation est la capacité d'anticiper une récompense future puis de mettre en place une 

stratégie et des ressources pour l’obtenir. Elle est la face volitionnelle de la gestion de la 

récompense. La motivation est modulée par les régions limbiques et ventro-frontales, mais 

dépend aussi des fonctions exécutives impliquant le CPF dorsal. Les autres faces de la gestion 

de la récompense sont l’hédonie qui est la composante affective, et l’apprentissage (dans le sens 

du conditionnement) qui est la composante cognitive. Nous avons vu dans la partie 2.3.1 que 

l’apprentissage conditionné est moins efficace chez les sujets TDAH à cause de 

l’hypodopaminergie. Les sujets avec TDAH ont un trouble de la motivation. Nous allons ici 

nous intéresser aux fonctions cognitives soutenant le processus motivationnel et en montrer les 

déficits qui pourraient expliquer leur impulsivité. 

Les fonctions exécutives sont définies comme les fonctions nécessaires pour les comportements 

dirigés vers un but. Leur définition élargie comprend l’inhibition motrice, la planification avec 

l’intégration à travers l’espace et le temps, la prévision temporelle, la prise de décision, le 

maintien de la tâche en cours, le contrôle des interférences, le contrôle moteur, la mémoire de 

travail [Stuss, 2000]. Cette définition élargie est utilisée car la mémoire de travail, les prévisions 

temporelles et les fonctions attentionnelles s’associent aux fonctions exécutives basiques pour 

provoquer et maintenir un comportement dirigé vers un but. 

Elles peuvent être classées en fonctions exécutives « froides » (liées à l’abstraction et aux 

problématiques décontextualisées) et en « chaudes » (pour la motivation, intégrant la régulation 

des affects et de la récompense) [Zelazo, 2002].  

Chez le sujet sain, les fonctions exécutives « froides » regroupe la flexibilité mentale, la 

planification, le contrôle et la régulation de l’action par mise à jour et inhibition. Elles sont des 

fonctions médiées par le CPFVL et CPFDL.  

Les tâches de prises de décision liées à une récompense, d’inhibition des associations stimulus-

réponse récompensées, des dévaluations temporelles sont des fonctions exécutives « chaudes ». 

Elles sont médiées par le CPFVM, le COF et les circuits striataux et limbiques. 
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Les patients TDAH ont des anomalies neuropsychologiques pour les fonctions chaudes et 

froides, et des anomalies structurelles, fonctionnelles et de connectivité des réseaux impliqués. 

 
 
 

Chapitre 1 :  Implication de différents réseaux 

neuronaux 

3.1.1. Arguments en faveur de l’hypothèse multi-réseaux 

Plusieurs arguments soutiennent l’hypothèse de l’implication de plusieurs réseaux de fonctions 

cérébrales dans la pathogénèse du TADH. Il est important de l’appréhender de ce point de vue. 

Nous avons vu que l’origine neurodéveloppementale trouve des preuves dans la présence de 

symptômes dès la petite enfance, dans le polymorphisme de CHD13, dans les anomalies 

précoces de volume cérébrale et les retards de maturation corticale. En atteignant les 

mécanismes du neurodéveloppement, les troubles neurodéveloppementaux lèsent plusieurs 

fonctions cérébrales. 

Les dysfonctionnements dopaminergiques et noradrénergiques décrits précédemment sont mis 

en évidence par les études génétiques et les études de scintigraphie. Ils montrent des atteintes 

de fonctions cognitives variées et de différentes régions cérébrales en faveur d’une anomalie de 

réseaux. 

Les études neuropsychologiques mesurent des anomalies dans les fonctions exécutives chaudes 

et froides qui sont associées à des réseaux différents. Elles montrent un déficit des fonctions 

cognitives chez les enfants avec un diagnostic de TDAH. On liste des difficultés d’attention 

sélective et soutenue, de mémoire de travail et à court terme, de planification et d’organisation, 

de flexibilité, d’inhibition [Rubia, 2010 ; Barkley et al., 1992; Fischer et al., 1990; Grodzinsky 

et Diamond, 1992 ; Pennington et Ozonoff, 1996; Seidman et al., 1995; Seidman, et al., 1997; 

Seidman, et al, 2000)]. Les déficits sont hétérogènes et ne sont retrouvés que chez une partie 

des enfants TDAH (20 à 50%) [Nigg, 2005 ; Sonuga-Barke, 2010]. Il y a deux explications sur 

l’hétérogénéité des déficits exécutifs mis en évidence par les tests neuropsychologiques. 

Premièrement les TDAH sont une population avec des symptômes hétérogènes. Ensuite, l’étude 

de Nigg met en évidence les limites des tests neuropsychologiques pour le diagnostic de TDAH, 
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puisqu’ils ont des valeurs prédictives positives et négatives insuffisantes et ne sont pas 

écologiques. 

Chez l’adulte, les études évaluant l’ensemble des fonctions cognitives sont peu nombreuses.  

Les déficits neuropsychologiques des fonctions exécutives retrouvés chez les adultes avec un 

TDAH concordent avec ceux observés chez l’enfant, (Hervey, 2004) notamment pour les tâches 

mettant en jeu l’attention, l’inhibition et la mémoire et la motivation. 

Ces études utilisent les tests neuropsychologiques recommandés qui sont cités ci-après. La 

mémoire de travail est étudiée par le test des empans numériques à l’endroit-envers ou par la 

WAIS V. La mémoire à court terme et l’attention sont mesurées par l’épreuve de RL-RI16. La 

planification est examinée par le test de la Tour de Londres. Elle peut aussi être mesurée par les 

difficultés d’organisation visuo-spatiale par la Figure de Rey. La tâche du Hayling évalue 

l’inhibition cognitive. L’inhibition motrice est évaluée par le test du Stroop, du Go-no-go, Stop 

signal ou CPT. La tâche du D2 évalue l’attention soutenue et le test des barrages l’attention 

sélective. L’épreuve des commissions intègre les capacités de mémoire de travail, d’attention 

et d’organisation. La motivation pour les récompenses à long terme est évaluée par la tâche de 

choix différé (C-DT). 

Les éléments précédents mettent l’accent sur des troubles atteignant l’attention, l’inhibition et 

la mémoire et la motivation. Les imageries cérébrales structurelles et fonctionnelles sont des 

atouts pour l’étude des réseaux soutenant ces fonctions. Nous allons exposer dans la prochaine 

partie les résultats des études d’imagerie appuyant l’appréhension du TDAH comme un trouble 

affectant plusieurs réseaux neuronaux. 

 
 

3.1.2 Imagerie cérébrale dans l’exploration du TDAH 

3.1.2.1 Morphologie cérébrale 

Les études en imagerie structurelle retrouvent des anomalies des aires cérébrales impliquées 

dans les fonctions exécutives. Nous allons voir les anomalies du développement tardif dans les 

réseaux fronto-striataux, fronto-temporo-pariétal et fronto-cérebelleux chez l’enfant. 

Un volume et une épaisseur corticale diminués sont observés dans les régions frontales, dans la 

région temporo-pariétale, dans le cortex cingulaire postérieur et le cervelet chez les TDAH par 
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rapport aux contrôles. [Rubia, 2011; Krain, 2006]. Une métanalyse en morphométrie voxel à 

voxel (VBM) du cerveau met en évidence une réduction de volume significative dans le 

putamen droit et le pallidum par rapport aux contrôles (Ellison-Wright, 2008). 

Une étude longitudinale montre que les anomalies structurelles sont dues à un retard de 

maturation. Le pic de maturation d’épaisseur corticale des aires striatales, frontales et 

temporales arrive environ 4 à 5 ans plus tard pour ces sujets (figure 3 et 4) [Shaw, 2007]. 

L’amincissement cortical correspond à l’élagage synaptique permettant de sélectionner les 

synapses fonctionnelles, et reflète la maturation structurelle et cognitive. Le taux 

d’amincissement cortical est inversement associé avec la sévérité de l’hyperactivité et de 

l’impulsivité [Shaw, 2011]. Chez l’adulte les retards de maturation corticale ne sont plus mis 

en évidence. 

  
Fig. 3 : Régions où la maturation corticale est retardée chez les TDAH. Le retard est indiqué par le 
délai de retard pour atteindre l'épaisseur corticale maximale. [Shaw, 2007]. 
 

 
Fig. 4 : Courbes de Kaplan Meyer illustrant la proportion de points du cortex puis seulement du CPF 
atteignant le pic d’épaisseur corticale [Shaw, 2007]. 
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Chez les adultes, une étude en VBM a montré une réduction du gyrus frontal inférieur droit 

dont la taille était corrélée à la vitesse de traitement et à l'inhibition comportementale (Depue, 

2010). Une réduction de la matière grise est mesurée dans le cortex frontal supérieur gauche 

(Seidman, 2006), dans le lobule pariétal supérieur qui est associé au réseau attentionnel dorsal 

(Proal, 2011), dans le cortex cingulaire antérieur et le cervelet (Markis, 2006 ; Seidman, 2006) 

et du cortex orbitofrontal (Hesslinger, 2002). Dans une étude, la réduction du noyau caudé droit 

est retrouvée corrélée avec la sévérité des mesures objectives et subjectives du TDAH (Almeida 

Montes, 2010). Une méta-analyse récente d’études de VBM trouve une réduction corticale 

constante seulement dans le cortex cingulaire antérieur, mais pas dans les noyaux gris centraux 

comme il est observé chez les enfants (Frodl, 2012). Aucune différence n'a été observée entre 

des adultes avec un TDAH persistant et des adultes en rémission (Proal, 2011).  

Au total, l’amincissement cortical du réseau attentionnel dorsal, des aires limbiques, et du 

cervelet sont généralement retrouvés dans l'ensemble du groupe TDAH comparativement aux 

témoins sains. La réduction du volume striatal est inconstante. 

  

 

3.1.2.2. Anomalie de la substance blanche 

Chez l’enfant et l’adulte des anomalies de connectivité sont révélées par les études en IRM de 

diffusion (DTI) qui montrent une diminution de connectivité fronto-striatale, fronto-

cérébelleuse. Il y a une réduction de l'anisotropie fractionnelle (FA) dans le fascicule 

longitudinal supérieur et dans la corona radiata antérieure (Konrad, 2010 ; Makris, 2008) 

suggérant un défaut de connectivité entre les lobes. 

Une double dissociation latéralisée à droite de la connectivité fonctionnelle dans les réseaux 

cortico-striatal et ventral attentionnel est retrouvée en fonction des sous-types de TDAH chez 

les enfants, respectivement dans le sous-type hyperactif/impulsif et dans le sous-type inattentif 

[Sanefuji, 2017]. 
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3.1.2.3. Réseau du mode par défaut : interférence avec les réseaux de 

l’attention 

Le réseau du mode par défaut (DMN) est un réseau de région dont l’activation est inversement 

corrélée aux autres réseaux, comme celui de l’attention. Il est activé lors du vagabondage de 

l’esprit, de l’introspection, la théorie de l’esprit, des souvenirs et de l’anticipation du futur. Il 

est constitué du CCP, du precuneus, du CPF médian et du gyrus angulaire (cf. figure 5). 

La connectivité au repos du DMN est anormale chez les adultes avec TDAH. Il y a une 

réduction de la connectivité fonctionnelle entre la région cingulaire antérieure et les régions 

précunéenne / cingulaire postérieure (figure 5). Elle est majeure au niveau du precuneus (Uddin, 

2008 ; Castellnos, 2008, Sato, 2012). Chez les sujets sains, le DMN est impliqué dans les sautes 

d’attention lorsqu’il n’est pas suffisamment inactivé lors du traitement d’un stimulus 

(Weissman, 2006). 

 

 
Fig. 5 : En haut, masques utilisés pour la délimitation du DMN. En bas, résultats de l’homogénéité du 
réseau dans la comparaison contrôle> TDAH au repos. On observe des réductions de l’homogénéité 
d’activation dans la partie postérieure du DMN dans le groupe TDAH par rapport au groupe témoin.  
L’homogénéité du réseau fournit un moyen objectif de comparer l'intégrité du réseau entre les groupes. 
(Uddin, 2008) 
 
 
Cette altération de connectivité peut conduire à la persistance de l’activité du DMN même 

lorsque les ressources attentionnelles doivent être consacrées à une activité cognitive dirigée 

vers un but, et donc interférer avec une attention soutenue et le système de contrôle cognitif. 
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3.1.2.4. Réseau fronto-cérebelleux : mauvaise appréciation temporelle 

Le cervelet a longtemps été considéré comme le centre du contrôle moteur et de la coordination. 

Cette structure joue également un rôle dans de nombreux autres domaines, notamment les 

prévisions temporelles, les fonctions cognitives et l’apprentissage (Steinlin, 2008). Il a des 

projections via le thalamus vers le cortex préfrontal (Strick, 2009). 

Les anomalies fronto-cérébelleuses retrouvées se rapportent à l’association de ce réseau à la 

capacité d'estimation des intervalles et des prévisions temporelles (Durston, 2011). La 

détérioration de ces capacités est illustrée par des déficits de synchronisation motrice (Zelaznik, 

2012). Une hypoactivation cérébelleuse associée à une hypoactivation frontopariétale et une 

connectivité fonctionnelle fronto-cérébelleuse réduite ont été observées pendant la 

discrimination temporelle ou des paradigmes de synchronisation d’activités motrice et 

cognitive (Suskauer, 2008 ; Hart, 2012). Les sujets TDAH ont un déficit de discrimination 

temporelle, de synchronisation et d’estimation des intervalles temporels. 

 

 

Fig. 6 :. Régions dont l'activation est diminuée (rouge / orange) et augmentée (bleue) chez les TDAH 
par rapport aux contrôles sains pour les tâches de synchronisation (p <0,005). Une diminution de 
l'activation est mesurée dans le cervelet droit, le gyrus supramarginal gauche et IFC gauche. Une 
hyperactivation est mesurée dans le précuneus bilatéral et le CCP. (Hart, 2012) 
 
Ces anomalies fronto-cérebelleuses sont associées à de mauvaises évaluations temporelles pour 
le court et le long terme. 
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3.1.2.5. Réseau dorsolatéral-fronto-striatal : déficit d’inhibition 

comportementale 

Les études d’imagerie fonctionnelle retrouvent un déficit fronto-striatal. Ce réseau est impliqué 

dans les fonctions excécutives dont l’inhibition. Elle permet une adaptation de la réponse 

malgré des stimulis saillants poussant à une réponse habituelle (Tekin, 2002). 

Les méta-analyses et les revues de la littérature mêlent les études portant sur les enfants et les 

adultes par manque de puissance. Elles montrent une hypo-activation dans le CPFDL, le CFI, 

le CCA, le noyau caudé et les aires moteur supplémentaires relativement aux contrôles pendant 

des épreuves d’inhibition de réponse motrice (go no go et Stop signal task) [Booth, 2005; 

Epstein, 2007; Smith, 2006; Rubia, 2011 c.], d’inhibition d’interférences (Stroop , Flanker 

Task, Attention Network Test, Simon test: ces tests impliquent des distracteurs ou indices 

incongruents)  [Konrad, 2006; Rubia, 2011 b. ; Vaidya,2005] et pendant des épreuves 

d’attention soutenue ou sélective (Oddball task, PASAT),  [Rubia, 2011 b. ; Dickstein, 2006]. 

 

 
Méta-analyses ALE d’études d’inhibition cognitive et motrice comparant des sujets TDAH enfants et 

adultes à des contrôles. Il y a une hypoactivation frontale chez les sujets TDAH affectant le cortex 

cingulaire antérieur, le cortex préfrontal dorsolatéral, le cortex préfrontal inférieur.(x = −6, y = 13, z 

= 1 respectivement, p <0,05 corrigé) (Dickstein, 2006) 

La connectivité fronto-striatale est anormalement accrue chez les TDAH sous-types impulsifs 

[Sanefuji, 2017]. 

Chez l’adulte, la sévérité des symptômes de TDAH s'est révélée être corrélée négativement 

avec l’activation des régions fronto-striato-thalamique.  Ces régions sont sous-activées chez les 

TDAH pendant les tâches d’inhibition d’interférences (Depue, 2010 b. ; Valera, 2010). 
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3.1.2.6. Réseau orbito-fronto-striatal : anomalie du traitement de la 

récompense immédiate et retardée. 

Le réseau orbito-fronto-striatal comprend le cortex orbito-frontal, le système limbique et les 

noyaux gris centraux. Des dysfonctionnements de ce réseau est associé à un mauvais traitement 

de la gestion des récompenses. Ce réseau code en effet la valeur motivationnelle d'un stimulus, 

la prise de décisions et le contrôle de l'action basée sur la récompense (Bechara, 2000). 

L’anticipation d’une récompense à court terme montre une activation insuffisante du striatum 

ventral chez les enfants TDAH, correspondant à un dysfonctionnement du système de 

récompense [Scheres, 2007]. 

Chez l’adulte, des anomalies fonctionnelles sont observées dans le COF et les régions limbiques 

pendant des tâches récompensées. Ils ont une hypoactivation du striatum ventral pendant 

l’anticipation du gain dans une tâche d’incitation monétaire à long terme, mais une 

augmentation des activités des CFI, COF, CPFDL et du striatum lors de l’obtention de la 

récompense (figure 8 et 9) [Ströhle, 2008]. Un groupe de jeunes adultes naïfs de traitements et 

suivis 20 ans après le diagnostic du TDAH (lors de l’enfance) présentent en IRMf des 

dysfonctionnements dans les régions régions ventro-médiales orbitofrontales par rapport aux 

témoins lors de la délivrance d’une récompense, mettant en évidence des dysfonctionnements 

des réseaux de contrôle de la récompense [Cubillo, 2012]. 

 

 
Fig. 8 : Activation du striatum ventral pendant l’anticipation de gains comparé à l’absence de gain des 
sujets contrôles sains (a), des patients TDAH (b). Les patients TDAH ont une activation striatale 
ventrale significativement inférieure (c)  
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Fig. 9 : Activation préfrontale pendant l’anticipation de gains comparé à l’absence de gain des sujets 
contrôles sains (a), des patients TDAH (b). Les patients TDAH ont une activation orbitofrontale ventrale 
significativement supérieure (c) [Ströhle, 2007] 
 

Chez l’adulte encore, le striatum ventral et l’amygdale s’hypoactivent lors des choix immédiats 

alors qu’ils s’hyperactivent lors de choix retardés (Plichta, 2009). Cette anomalie d’activation 

du réseau fronto-striato-thalamo-pariétal est retrouvée pendant les tâches de dévaluation 

temporelle, similaires aux récompenses retardées [Rubia, 2009 a]. 

 

3.1.2.7. Synthèse des données d’imagerie  

Les régions et les structures cérébrales impliquées dans la neurobiologie du TDAH sont 

synthétisées dans le tableau ci-dessous. 

 

 
 

Tabl. 1 : Résultats majeurs et répliqués d’études d’imagerie chez les enfants et adultes TDAH, et les 
changements observés après la prise de MPH. (MR = IRM, GM = volume de matière grise, WM = 
intégrité de la matière blanche, FCN = activation et connectivité fonctionnelle) 
(Kasparek, 2015). 
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En résumé, au-delà de l'implication des circuits frontostriataux, considérée traditionnellement 

comme le substrat neuronal du TDAH, d’autres anomalies ont été authentifiées. Les 

dysfonctionnements des réseaux cognitifs « froids » chez les sujets TDAH comprennent les 

régions et les réseaux fronto-striataux, fronto-pariéto-temporaux et fronto-cérébelleux. Ces 

réseaux interviennent dans des fonctions telles que la réponse motrice et l'inhibition 

interférentielle, la flexibilité cognitive, l’attention soutenue, la mémoire de travail, les processus 

de synchronisation. La conséquence est un déficit de contrôle comportemental et cognitif, à 

travers les déficits d'inhibition de la réponse, de changement de stratégie et de planification. 

Des dysfonctionnements du réseau des fonctions exécutives « chaudes » ont été observés dans 

le contexte de dévaluation temporelle, du traitement des récompenses et de l’anticipation des 

récompenses. Les cortex ventrolatéral, orbitofrontal et le striatum forment un réseau impliqué 

dans le traitement de la récompense et de la motivation par leurs connexions ventrales. Il est 

hypofonctionnel lors des tâches impliquant des récompenses. 

 

Chapitre 2 : Défaut d’inhibition de l’action, aversion 

pour le délai 

 

Parallèlement à la description des fonctions exécutives « froides et chaudes » et à la mise en 

évidence de dysfonctionnements neuraux, 2 modèles fonctionnels du TDAH tentent d’expliquer 

le symptôme impulsif chez les TDAH. Le premier est le modèle de Barkley et décrit le TDAH 

comme un défaut d’inhibition de l’action par le système de contrôle exécutif « froid » [Barkley, 

1997 b.]. Le second a été porté par Sonuga-Barke ; il est celui d’un défaut de la capacité à 

différer la récompense (delay aversion) exercé par les fonctions exécutives « chaudes » 

[Sonuga-Barke, 2003]. 

 

3.2.1. Déficit d’inhibition de l’action 

Nous avons vu que les patients avec TDAH ont un défaut d’inhibition causé par un déficit 

fonctionnel du réseau dorso-fronto-striatal. Le pas à franchir est celui amenant au 
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comportement. Le modèle que nous allons décrire explore la faiblesse de l’inhibition 

comportementale. 

Le modèle du déficit d’inhibition de l’action a été développé initialement du point de vue de la 

neuropsychologie du développement par Barkley (Barkley, 1998). A partir des premiers 

résultats d’imagerie et d’une grande expérience clinique, il propose une explication 

neuropsychologique du fonctionnement des sujets avec TDAH des sous-groupes hyperactif-

impulsif et combinés, comme décrits dans le DSM-IV. 

L’inhibition comportementale regroupe trois processus en interaction : le contrôle des 

interférences, l’arrêt du processus de réponse en cours autorisant un délai de réflexion et 

l’inhibition de la réponse habituelle face à un évènement. Barkley liste 4 fonctions cognitives 

frontales impactées par le déficit primaire du manque d’inhibition : la mémoire de travail non 

verbale, l’internalisation du langage liée à la mémoire de travail verbale, la capacité à organiser 

des éléments d’une façon originale et l’autorégulation des affects, de l’éveil et de la motivation. 

C’est ainsi que le déficit d’inhibition se traduit par la présence de comportements sans rapport 

avec la tâche en cours, avec des actions stéréotypées, incomplètes ou labiles. Les difficultés 

rencontrées au niveau de la mémoire de travail sont l’intrusion d’une information non pertinente 

qui détournera le sujet de la tâche principale, ou le maintien d’un matériel qui n’est plus 

pertinent pouvant aboutir à un phénomène de persévération. Un défaut de l’auto-régulation des 

motivations et de l’éveil aboutit, par exemple, à une dépendance extrême aux renforcements 

externes par opposition à une motivation interne faible devant une tâche considérée comme 

contraignante. Le déficit d’internalisation du langage, sorte de soliloquie intra-psychique, a 

principalement des répercussions sur la planification et la régulation des comportements ainsi 

que sur la résolution de problèmes. L’atteinte de la reconstitution, au sens de Barkley, renvoie 

à un excès de créativité et à un manque de reproduction originale devant un problème nouveau, 

aussi bien au niveau de la motricité que du langage. Ces quatre systèmes cognitifs étant 

déficients, il en résulte une lacune de contrôle comportementale. Les sujets TDAH agissent 

souvent avant même d’avoir tourné leur langue une fois dans leur bouche. 
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Fig. 10 : Modèle du défaut d’inhibition de l’action (Barkley, 1998) 

 

L’inhibition comportementale, comme contrôle des interférences, inhibition du processus de 

réponse en cours et inhibition de la réponse automatique est déficitaire chez les sujets TDAH. 

Associé au déficit dorso-fronto-striatal lors de tâches d’inhibition, on suggère un déficit 

d’inhibition de l’action par le système de contrôle exécutif. 

Barkley fait du TDAH une sorte de syndrome frontal. Or le TDAH permet une possibilité de 

modification du fonctionnement cognitif en fonction des incitations. Lorsque l’incitation est 

plus grande, l’inhibition est améliorée. Il manque dans ce modèle cette influence 

environnementale. 

 

3.2.2. Le modèle d’aversion pour le délai 

A côté du modèle du défaut du contrôle inhibiteur, un modèle s’intéressant à l’aversion pour le 

délai des sujets a été développé. L’aversion pour le délai s’illustre dans les situations ou une 

action entrainant une issue rapide et une tardive : le sujet avec TDAH évitera l’issue tardive 

(Sonuga-Barke, 1992). Le modèle de Sonuga-Barke est un modèle motivationnel dépendant 

d’un évitement du délai et basé sur l’hypoactivation striatale lors de l’anticipation d’une 

récompense et l’hypoactivation orbitofrontale ventro-médiale lors de la récompense, et sur les 

constations empiriques. L’hypothèse est que le circuit de la récompense est hypofonctionnel, 
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surtout pour les récompenses retardées et que la motivation dépend plus des renforçateurs que 

de la récompense escomptée. 

Concrètement, lorsque le choix entre une issue précoce et une autre retardée est possible, il 

choisira de façon stéréotypée et impulsive la première lorsqu’il n’y a pas de renforçateur 

évident. A l’inverse, quand la seule issue est retardée et que le sujet se trouve face à une attente 

contraignante, il tend à rechercher ou à créer des stimulations non-temporelles telles que 

l’agitation motrice. L’anticipation de possibles renforçateurs est déficiente. Il évite ainsi 

l’expérience subjective de l’attente ou accélère son sentiment subjectif du passage du temps. Il 

contre ainsi la sensation aversive inhérente. 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 11 : modèle de l’aversion du délai (Sonuga-Barke, 2003) 

Sonuga-Barke rattache ses observations à un dysfonctionnement mésolimbique. Ce défaut de 

la capacité à différer la récompense est exercé par les fonctions exécutives « chaudes » 

(Castellanos, 2006). 

L’impulsivité des patients augmente dans les choix quand les renforçateurs diminuent et lorsque 

le délai vers la récompense augmente. L’insuffisance des renforçateurs peut conduire à une 

diminution de l’anticipation des récompenses, à une motivation amoindrie et à un 

comportement impulsif orienté vers l’issue immédiate (Durston, 2011). L’un des renforçateurs 

déficients pourrait être une mauvaise anticipation temporelle. 

Le modèle d’aversion pour le délai implique la présence de renforçateurs immédiats ou futurs. 

Les données neuropsychologiques et d’imagerie fonctionnelle plus récentes suggèrent plutôt 

que la cause est la dévaluation anormale de la valeur subjective des récompenses avec le temps, 

ce que nous allons exposer dans le prochain chapitre. 

 

 

Peu de 
renforçateurs Pas d’anticipation des renforçateurs 
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Chapitre 3 : Dévaluation temporelle excessive 

Cette dévalorisation se traduit par la diminution anormalement importante de l’hypoactivation 

constitutionnelle ventro-médio-striatale décrite dans le chapitre précédent (Rubia, 2009 a). 

Les dévaluations temporelles se caractérisent par une préférence constante pour des 

récompenses immédiates plus petites par rapport à des récompenses plus importantes et 

retardées. Elles sont associées à l’incapacité d’anticiper des conséquences futures en réduisant 

les comportements de consommation actuels. 

L’impulsivité et les prises de décisions risquées (dans le sens d’un bénéfice peu probable) se 

traduisent par des issues financières défavorables entrainées par des dépenses excessives ou des 

contractions de prêts répétées. Par exemple, les adultes atteints de TDAH contractent davantage 

de prêts automobiles, ont plus de problèmes de factures impayées et ouvrent moins de comptes 

d'épargne que leurs pairs. [Barkley, 2006]. La sévérité des symptômes chez les étudiants est 

associée à l'utilisation excessive de cartes de crédit. [Graziano, 2015]. Les conséquences sont 

un taux élevé de détresse financière [Brook, 2013]. 

 Le traitement neuronal des incitations monétaires, dont les évaluations des résultats financiers 

et les décisions concernant les gains et les pertes à court terme et à long terme, est favorisé par 

des interactions fonctionnelles entre le système mésolimbique et les cortex préfrontal et 

orbitofrontal. Chez les sujets contrôles, les choix de recevoir des récompenses à long terme par 

rapport à des récompenses immédiates sont associés à une activation frontale, tandis que les 

choix pour recevoir des récompenses immédiates sont associés à une activation mésolimbique 

[McClure, 2004]. Lorsque des contingences de récompenses précédemment favorables 

deviennent défavorables, l'activité neuronale migre des structures mésolimbiques vers des 

structures corticales, ce qui inhiberait les impulsions consommatrices déficitaires [Gatzke-

Kopp, 2009]. Cette régulation descendante permet aux individus de réévaluer les éventualités 

de bénéfices, puis de choisir parmi des options plus favorables à long terme. [Shenhav, 2016]. 

Les anomalies de la réponse mésolimbique aux incitations et le déficit de contrôle descendant 

par rapport aux signaux sous-corticaux sont caractéristiques des TDAH avec hyperactivité et 

impulsivité. Ils présentent une réactivité mésolimbique déficiente aux incitations [Plichta, 

2014]. Ils persistent dans le comportement de recherche de récompense après que les 

éventualités de récompense deviennent défavorables, et n’ont pas de balancement de l’activité 

mésencéphalique vers les aires frontales quand les récompenses à court terme ne sont plus 
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favorables (figure 12) [Gatzke-Kopp, 2009]. Ces anomalies dans le traitement des incitations 

entraînent à la fois des déficits d’apprentissage associatifs et des dévaluations temporelles 

excessives. [Hurst, 2011; Peper, 2013; Wilson, 2011]. Ils favorisent des résultats financiers 

défavorables, avec des ratios dette/actif moins élevés. 

 

 

 
Fig. 12 : Activation cérébrales des patients TDAH par rapport aux contrôles, pendant la récompense à 
la suite d’une tâche réussie et en cas de tâche non-récompensée réussie. Les contrôles ont une activation 
striatale uniquement pendant la récompense, passant à l'activation du cingulaire antérieur pendant les 
réussites sans récompense. En revanche, les patients présentaient une activation striatale pendant les 
récompenses et les réussites non-récompensées. (Gatzke-Kopp, 2009). 
 
 

Concrètement, la dévaluation temporelle se traduit par l’absence de modification d’un 

comportement malgré des conséquences différées non favorables, puisque les conséquences à 

long terme ne sont pas prises en compte. Elle se réfère à la tendance à dévaluer l'ampleur des 

délais et / ou à surévaluer des récompenses immédiates, ce qui se traduit par une prise de 

décision moins avantageuse. Il y a un « biais pour le présent » qui sera décrit dans la partie 

suivante. Ce biais incite le sujet à adopter des comportements de consommation impulsifs, avec 

peu de prise en compte des conséquences futures [Sagvolden, 2005] et est associé à des 

comportements de dépendance, notamment la consommation d'alcool, la consommation de 

tabac, la consommation de drogues et les jeux de hasard. [MacKillop, 2011; Reynolds, 2006]. 

Toutes ces caractéristiques sont associées à un dysfonctionnement mésocorticolimbique. Elles 

sont aussi des caractéristiques fondamentales des patients TDAH de sous-type hyperactif et 

combiné. Une étude attribue aux symptômes d’hyperactivité-impulsivité, par rapport aux 

symptômes d’inattention, des retards de paiement, une utilisation excessive de cartes de crédit, 

l’utilisation de prêteurs sur gage et de prêt sur salaire qui sont des prêts à taux d’intérêts élevés 

et l'endettement personnel chez 544 patients [Beauchaine 2017]. 
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Chapitre 4 : Trouble de l’intégration du réseau 

inhibiteur et du réseau d’attribution des valeurs 

Le déficit de contrôle cognitif est décrit comme affectant la mémoire de travail, l’inhibition de 

la réponse et l’alternance des tâches [Barkley 1997 a., Bush 1999]. Ces déficits ont été attribués 

au dysfonctionnement du CPFDL chez les adultes avec un TDAH [Dickstein 2006, McCarthy 

2014]. Le méthylphénidate augmente les concentrations synaptiques de NA et DA dans le CPF 

[Arnsten, 2005]. Le TDAH est sous-tendu par un défaut de fonctionnement exécutif médié par 

un dysfonctionnement frontal. 

Des déficits de traitement sont également mis en évidence dans les domaines de la récompense 

et de la motivation, notamment par une dévaluation temporelle excessive [Furukawa, 2014 ; 

Scheres, 2007]. Contrairement au déficit de contrôle cognitif, ces déficits liés à la récompense 

sont attribués à des anomalies dans le striatum ventral [Volkow, 2012 ; Plichta, 2014]. Le 

méthylphénidate module le processus lié à la récompense via le striatum ventral [Dodds, 2008]. 

En plus de son action sur les récepteurs adrénergiques, le méthylphénidate agit en bloquant les 

DAT qui sont en fait plus abondant dans le striatum que dans le cortex pré-frontal [Ciliax, 

1999].  

Considérant les anomalies du contrôle cognitif d’un côté et du déficit lié à la récompense d’un 

autre côté, les modèles présentaient initialement 2 sous-types de TDAH avec 2 circuits 

différents modulés par des branches différentes du système dopaminergique [Durston, 2011]. 

Plus précisément, les anomalies du circuit dopaminergique mésocortical exécutif englobent le 

striatum dorsal, le thalamus dorsomedial et le CPFDL alors que les déficits motivationnels sont 

sous-tendus par des anomalies du circuit de la récompense mésolimbique incluant le SV et le 

COF. 

Les boucles striato-nigro-striatales permettent une interaction entre les circuits de la motivation 

et cognitifs [Haber 2003, Ikeda 2013]. Le mode d’action du MPH se situe probablement à ce 

niveau et est reflété indirecte par une modulation cognitive et de motivation. Cette hypothèse 

est soutenue par la connaissance répandue que la dopamine striatale est impliquée pour le 

contrôle moteur mais également cognitif, et que les changements du relargage de dopamine 

striatale sont associés à l’amélioration des symptômes attentionnels [Volkow, 2012]. Dans une 

étude comparant les TDAH à des contrôles dans des conditions différentes (en ON et en OFF 

de traitement par méthylphénidate), les sujets ont une activation supérieure que les contrôles du 
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striatum dorsal en BOLD pendant une tâche d’alternance, qui est normalisée par la prise de 

méthylphénidate. La transmission dopaminergique dans les régions cérébrales liée à la 

récompense sont associées avec des symptômes d’inattention [Volkow, 2009].  La connectivité 

entre les réseaux neuronaux de la récompense et de l’attention est altérée [Tomasi, 2012]. Les 

sujets TDAH ont un déficit de l’intégration de ces deux réseaux. 

 

 

Chapitre 5 : La fatigue mentale : une plainte fréquente 

des patients avec TDAH 

Pour tenter de fonctionner correctement, l’adulte avec un TDAH doit ignorer les distracteurs 

environnementaux, soutenir son attention, et gérer ses ressources internes. Les efforts cognitifs 

exercés peuvent être très exigeants [Barkley, 2014]. 

Les patients sont nombreux à expérimenter une sous-performance chronique et des feedbacks 

négatifs continus à cause des difficultés de gestion des symptômes [Young, 2008]. Ces sujets 

rapportent une estime d’eux-mêmes faible et une sous-efficacité [Knouse, 2010 ; Newark 

Elsasser, 2016]. Ils se plaignent également d’une fatigue mentale importante, dans son sens 

large. L’échelle de fatigue de Chadler (cf. Annexe 3) est utilisée pour la quantifier. Elle 

interroge le besoin subjectif de repos et d’arrêt des activités, l’hypovigilance, la difficulté 

d’initiation, les troubles d’attention soutenue, de la mémoire de travail et des difficultés 

sémantiques. 54% d’un échantillon de patients TDAH se plaignent d’une fatigue chronique 

[Young, 2012]. Les adultes rapportent plus de fatigue et de lassitude diurne que les enfants et 

les adolescents avec un TDAH [Fischer 2014]. Ils rapportent une fatigue supérieure après une 

tâche avec un coût cognitif important tel que la conduite [Reimer, 2007]. Si un tiers des patients 

adultes TDAH ont une somnolence diurne excessive [Oosterloo, 2006], ce n’est pas le cas de 

la somnolence que nous traitons mais bien celui de la fatigue mentale. Le syndrome de fatigue 

chronique, pour lequel avait été construit cette échelle, est accompagné de déficits en attention 

soutenue, des fonctions exécutives, de vitesse de traitement de l’information et de la mémoire 

de travail [Cockshell 2013 ; DeLuca,1997], qui sont des symptômes retrouvés chez les sujets 

avec un TDAH. 
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Quatrième partie : La fatigue cognitive : substrat de 

l’impulsivité des TDAH ? 

 

Nous débuterons sur une synthèse des apports initiaux de la neuroéconomie. La théorie du choix 

entre des options est décrite comme une préférence stable au cours du temps. Elle est une 

balance entre l’épargne et la consommation. Cette théorie très rigide est bousculée par de 

nombreuses dérogations décrites par la littérature psychologique de la décision.  L’un des 

manquements à cette théorie est lorsqu’un délai intervient dans le choix [Green, 1994 ; Perry, 

2004]. 

Ces choix sont sous l’égide du contrôle cognitif, autrement appelé self-control. Les dérogations 

ont permis de supposer que le contrôle cognitif est sujet à des variations qui dépendent d’un 

fonctionnement géré par des régions cérébrales que nous décrirons. La balance entre un délai 

court et un plus tardif, qui correspond à ce que l’on nomme un choix intertemporel, a été 

montrée comme dépendant du coût du contrôle cognitif par rapport au bénéfice que favorisera 

ce contrôle. Le contrôle cognitif correspond à l’exercice d’une inhibition de comportements 

automatiques [Loewenstein, 1996].  

Lorsqu’on fait travailler longuement ses capacités cognitives, le sentiment de pénibilité 

s’accroit inversement à l’attention vigilante et aux performances. C’est la fatigue cognitive, qui 

est une précision de la fatigue mentale rencontrée dans un chapitre précédent. Les premières 

démonstrations étaient celles des conséquences immédiates de la fatigue cognitive sur les 

performances cognitives [Ackerman, 2011 ; Hockey, 2013]. Un système semble être plus 

sensible à la fatigue, c’est celui du contrôle cognitif. [Kurzban, 2013]. 

La fatigue cognitive peut influencer les choix intertemporels par ses modifications du contrôle 

cognitif. 

Une illustration de modification de ces choix intertemporels dans un contexte de fatigue 

cognitive est celui des lendemains de garde de nuit. Nous avons tous en tête l’histoire de celui 

qui était notre chef de clinique et qui nous parlait de cette voiture qu’il souhaitait s’acheter ; sa 

femme était peu favorable à cette dépense et il abondait dans ce sens parce que ses réserves 

bancaires lui permettaient de se l’acheter mais elles s’en seraient retrouvées bien entamées. 
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Rappelons-nous qu’il a fini par acheter cash la BMW full option de ses rêves en sortie de garde. 

La diminution du contrôle cognitif se manifeste par une augmentation de l’impulsivité. 

 

Nous allons décrire synthétiquement ces phénomènes qui ont permis de montrer que la 

manipulation de régions impliquées dans les choix intertemporels peut entrainer des 

prédictions. La sollicitation soutenue et prolongée de ces régions conduit à l’augmentation de 

la probabilité de choisir des gratifications immédiates. La fatigue cognitive correspond à une 

diminution d’activité des régions cérébrales qui ont été sollicitées longuement, qui sont 

impliquées dans le contrôle cognitif et dans les choix intertemporels [Wesley, 2014]. Sans 

altérer la performance, elle entraine une diminution de la capacité de contrôle cognitif favorisant 

les récompenses à court terme. La fatigue est accompagnée d’une diminution d’activité du 

DLFPC, corrélée à une augmentation de l’impulsivité [Blain, 2016]. 

 

Chapitre 1 : Théorie économique 

4.1.1. Evolution de la théorie de la décision 

Nous allons décrire dans cette partie la façon dont une valeur est attribuée à une gratification 

différée. 

L’Homme étant le client des marchés économiques, la recherche des facteurs influençant sa 

décision a été dynamique et portée par ces nécessités économiques. Des modèles ont été établis 

pour prédire les comportements en fonction de concepts successivement développés. D’abord 

l’attrait pour la rareté et la perte de valeur en cas de possession déjà conséquente d’un bien. 

C’est la théorie de l’utilité espérée qui a été la plus influente.  Elle décrit les choix en fonction 

du risque, en associant à chaque choix une probabilité ad-hoc, et se fonde sur le risque.  

L’utilité espérée est la somme de la valeur subjective de chaque prix pondéré par leur 

probabilité d’occurrence (unité arbitraire): 

�����= 	 ∑ �(�)�(�)� .  

 

Elle décrit des comportements de préférence qui devraient être stable. 
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Elle s’applique aux préférences intertemporelles [Fishburn, 1982]. Chaque choix est défini par 

une conséquence et un délai. Par exemple 5€ dans 10 jours. Dans ce cadre cette théorie s’appuie 

sur 5 axiomes : 

- La monotonicité est le fait qu’un objet préféré à un autre dans le présent lui soit 

également préféré dans le futur 

- La complétude indique qu’on peut avoir des préférences relatives aux associations 

temps-conséquences 

- L’impatience caractérise le fait qu’un résultat positif immédiat est préféré à un différé, 

et qu’un résultat négatif différé est préféré à un résultat négatif immédiat 

- La continuité désigne le fait qu’il n’y ait pas de discontinuité dans les préférences 

- Stationnarité affirme que ce n’est pas le temps de délivrance de la plus proche 

conséquence qui favorise un choix mais la différence de délai entre les 2 conséquences. 

Considérant que les sujets respectaient ces axiomes, leur choix étaient représentés par 

la maximisation d’une fonction d’utilité décomptée UD exponentielle (avec k le taux de 

décompte temporel): 

�� = �é��� �����× ����− � × �é����    

Les applications dans le champ de l’économie expérimentale ont entrainé de nouvelles théories 

suite à la mise en évidence de falsifications des axiomes. En premier lieu ce sont des 

modifications de préférence en fonction du délai de l’option la plus proche. Ces modifications 

mettent en défaut le dernier axiome de stationnarité. La dévaluation des récompenses est 

empiriquement montrée comme plus forte pour les délais proches. Le décompte est 

hyperbolique. [Rachlin, 1991].  

Plutôt qu’un facteur de dévaluation, il y en a deux : le premier, "�" correspond à une dévaluation 

progressive de la récompense différée via un pourcentage fixe à chaque temps de différemment 

selon un décompte exponentiel, et le second, "�", est un biais stable vers la récompense 

immédiate diminuant toutes les récompenses différées avec le même pourcentage : 

����, ��= 	����(�) 

 

 Ce modèle suppose que la valeur subjective d’une récompense reçue à un moment donné est 

égale à l’utilité qu’aurait eue immédiatement cette récompense dévaluée par les deux facteurs 

décrits (Courbe 1) [Kalenscher,2008]. La représentation est une quasi-hyperbole. On 

l’interprète ainsi : les récompenses sont à chaque fois séparées par le même délai. Pour une 
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récompense proche, la récompense la plus petite mais la plus rapide «Vss » est évaluée 

subjectivement comme supérieure à celle plus tardive mais plus importante « VLL ». En 

revanche pour des récompenses plus éloignées, il y a une inversion et VLL devient supérieure. 

Pour des récompenses rapprochées, la plus précoce est surévaluée. Pour des récompenses 

tardives, le délai les séparant devient confondu et c’est la plus importante qui est choisie. 

 

 
Courbe 1 : Courbe de décompte quasi-hyperbolique. Elle représente les différentes valeurs et compare 
les préférences entre deux récompenses (une petite récompense proche dans le temps (small soon : ss) 
et une plus grande différée (large late : LL)). Le même intervalle de temps sépare les deux choix, mais 
à différentes périodes (proches ou plus tardives). La plus petite récompense est préférée dans la période 
proche, et la plus grande dans la période tardive comme le montre l’inversement des projections en 
ordonnées (Kalenscher, 2008). 

 

4.1.2 Stochasticité et biais des choix économiques 

Nous allons voir dans cette partie comment le choix d’une option par rapport à une autre est 

décrite quantitativement. Dans la précédente section les choix étaient modélisés en supposant 

que les sujets sélectionnaient l’action ou le bien dont la valeur subjective leur semblait la plus 

élevée.  

Les modélisations représentent la probabilité de choisir une option parmi d’autres en intégrant 

la stochasticité des choix qui était observée empiriquement. La stochasticité des choix, 

autrement appelée température ou bruit (temp), est l’échappement au déterminisme statistique. 

L’illustration de ces modèles est une fonction sigmoïde au travers d’une distribution softmax 

(courbe 2) [Dayan, 2001] : 

�����= 	
1

1 + exp	((�����− �����/��� �)	 
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 Il y a une zone dans laquelle les 2 choix semblent se valoir, et le sujet choisira aléatoirement 

l’un ou l’autre. En dehors de cette zone, les choix sont déterminés.  

 
Courbe 2 : Fonction de choix. La figure montre l’effet de la température sur la fonction de choix : quand la 
température est égale à 1, le choix est déterministe et l’option ayant la plus grande valeur est choisie (ligne noire) 
; plus la température est élevée, (bleu à rouge), plus les choix sont aléatoires.(Blain, 2016). 
 

Un biais pour le présent ou pour le futur est ajouté à la fonction de choix. 

�����= 	
1

1 + exp	(������− �����
��� � �+ �����)

 

Entre 2 récompenses ayant la même utilité, le sujet choisira plus probablement, en fonction de 

son biais, les récompenses proches (biais pour le présent) ou celles retardées (biais pour le 

futur), comme le montre la représentation (courbe 3) : 

 

 
Courbe 3 : Cette fonction de choix montre l’effet d’un biais dans le choix de l’option x1. Quand il n’y a pas de 
biais (en vert), la probabilité de choisir x1 est égale à 0.5 quand la différence d’utilité entre les deux options est 
égale à 0. Quand le biais est positif (rouge) ou négatif (bleu), la probabilité de choisir x1 est plus élevée ou moins 
élevée que 0.5 quand la différence d’utilité entre les deux options est nulle (Blain, 2016). 
 

Cette dévaluation des récompenses différées suit la logique financière de l’inflation même si le 

calcul neural n’est sans doute pas rationnel. Par exemple, 100 € aujourd’hui n’a pas la même 

valeur que 100€ dans 3 ans puisqu’il y aura probablement une croissance du prix des biens. 

Nous semblons avoir raison de dévaluer les valeurs. 
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Dans les décisions avec un choix intertemporel, notre prise de décision intègre la motivation 

archaïque à la récompense immédiate et le contrôle cognitif qui prend en compte l’anticipation 

du futur. Le modèle économique proposé prend en compte ces deux dimensions, la première 

via le biais en faveur du présent et le second via un dévaluateur rationnel. 

 

 

Chapitre 2 : Bases cérébrales de la prise de décision 

entre deux options 

 

Le comportement de décision entre deux options est un processus psychologique décrit par les 

neurosciences et les sciences cognitives de façon très similaire. Ses différents temps regroupent 

les opérateurs cognitifs mobilisés en une opération cognitive par laquelle l’individu cherche à 

résoudre les sous-conflits pour accéder à un but global.  Il est théoriquement décomposable en 

trois étapes qui seront décrites : l’attribution de valeur, le choix et l’évaluation du résultat. 

[Levy, 2011 ; Rangel, 2008]. Comme les autres processus cérébraux correspondant à des 

réseaux de rétroactions, ces étapes ne sont pas échelonnables tel que, ni correspondantes à des 

centres cérébraux individualisables 

La première étape s’appuie sur une collection de valeurs constituée par des expériences passées 

ou a priori. Les attributs de l’objet de choix sont intégrés et un signal de valeur subjective, ou 

utilité prédite, est délivré pour effectuer le choix. Le réseau cérébral d’attribution des valeurs 

est localisé en position ventrale et comprend le CPFVM, le SV, le VTA et le CCP [Glimcher, 

2011]. Il semblerait que le CPFL soit impliqué également en intégrant les dimensions abstraites 

ou relatives à des buts à long terme. 

Puis les valeurs subjectives accordées à chacune des opportunités sont transformées en signal 

valeur de l’action. Dans les choix économiques, le choix semble mobiliser le VMPFC et le 

CCAd associé au DMPFC. Le LPFC semble impliqué dans cette étape pour choisir l’option la 

moins souvent choisie mais qui pourrait être plus avantageuse à long terme. 
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Lorsque le choix a été effectué, une évaluation des conséquences du choix compare la valeur 

subjective du signal à la valeur du résultat effectif. Ce conflit permet une mise à jour et est 

stocké dans un processus d’apprentissage. Le VTA et le SV sont impliqués dans ce processus. 

Ce schéma séquentiel et organisé topographiquement ne correspond pas tout à fait à la réalité 

comme nous le verrons ensuite. 

 

 

Chapitre 3 : Contrôle cognitif lors de la prise de 

décision 

 

Plus précisément pour les choix intertemporels entre deux options, la même organisation 

ventrale et dorsale est constatée, avec une attribution des valeurs correspondant à la région 

ventrale (SV, COFm, CPFm), et un contrôle correspondant aux dACC, DMPFC et LPFC. Des 

zones du système limbique associées au système dopaminergique du cerveau moyen, dont le 

cortex paralimbique, sont activées de préférence par des décisions impliquant des récompenses 

immédiatement disponibles. Le LPFC et le cortex paritéal sont d’autant plus activés que le 

choix effectué entre deux options est celui nécessitant de la patience plutôt que l’impulsivité 

{McClure, 2004]. Il est plus activé lors des choix effectués par des sujets patients que par des 

sujets impatients [Peters, 2011]. Un lien statistique montre que l’impulsivité dans les choix 

intertemporels est plus importante chez les sujets préférant éviter les tâches difficiles [Kool, 

2013]. 

Les hypothèses supposées de l’implication du LPFC étaient qu’il puisse augmenter la 

valorisation de l’option différée, qu’il permette l’inhibition du choix de l’option immédiate ou 

qu’il inhibe l’option du choix pour lequel le sujet est biaisé (soit biais pour le présent ou biais 

pour le futur) [Peters, 2011].  

En termes d’économie cognitive, l’exercice du contrôle cognitif nécessite un coût qui est 

trivialement illustré par le comportement usuel des gens qui tendent à ne pas utiliser de contrôle 

[Kool, 2010]. Plus une tâche nécessite un contrôle cognitif important plus elle augmente 

l’activité du LPFC [McGuire, 2010]. Dans le processus de décision, il y a donc évaluation 

subjective des valeurs des différentes options dans le VMPFC en fonction des différents délais, 
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et l’évaluation du coût du contrôle cognitif correspondant à l’activation du LPFC [Shenhav, 

2013]. La perturbation du fonctionnement du cortex préfrontal gauche (LPFC) gauche, mais 

non droit, par la stimulation magnétique transcrânienne répétitive (SMTr) à basse fréquence 

entraine un choix accru de récompenses immédiates sur des récompenses retardées plus 

importantes [Figner, 2010]. Le conflit entre les différents bénéfices envisagés est géré par un 

module calculant le bénéfice net de chacune des options pour faire le choix [Miller, 2001]. Le 

CCAd correspondrait à ce module. La matérialisation de ce coût n’est pas connue même si 

quelques pistes se dessinent (cf chap 4.4.1.). 

 

 

Chapitre 4 : Le concept de fatigue cognitive 

 

4.4.1. Développement du concept de fatigue cognitive 

 

L'évaluation clinique de la fatigue s’appuie sur des échelles psychométriques qui n'offrent pas 

d’aperçu mécanistique susceptible de mieux cibler les interventions thérapeutiques. Elle a été 

évaluée dans de nombreuses conditions saine ou pathologiques. Dans le cas de pathologies 

psychiatriques ou neurologiques elle est une dimension clinique transnosographique mais son 

phénotypage n’est pas établi. Les recherches développées en neurosciences cognitives 

permettent d’en définir les dimensions et les réseaux fonctionnels neuronaux. 

La fatigue cognitive est un concept pour lequel la définition la plus partagée est celle du 

sentiment d’inconfort apparaissant au cours du temps à l’occasion de la réalisation de tâches 

cognitives. [Ackerman, 2011]. 

Les hypothèses de la fatigue cognitive sont physiologiques ou fonctionnelles. 

Les hypothèses physiologiques étaient inspirées de la physiologie musculaire. Le premier 

concept étudié fut celui d’ego déplétion. C’est une réduction temporaire de la capacité de 

volonté à s’engager dans une action volontaire [Muraven, 1998].  Autrement défini, c’est tout 

ce qui peut diminuer l’exercice volontaire des fonctions cognitives qui devraient amener l’agent 
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à s’engager dans des tâches définies en fonction d’un objectif bien défini. La démonstration 

était la mise en concurrence, dans la même salle, d’agents ayant mangé des cookies et d’agents 

n’ayant le droit de manger que des radis -alors qu’un bol de cookies était posé devant eux- dans 

une tâche de résolution d’une énigme irrésolvable. Les mangeurs de cookies abandonnaient au 

bout de 19 minutes en moyenne alors que les mangeurs de radis ne tenaient que 8 minutes.  

L’interprétation des résultats était que les mangeurs de radis devaient exercer du contrôle 

cognitif pour ne pas se jeter sur les cookies. Ils commençaient donc l’épreuve avec un stock de 

contrôle cognitif diminué, et donc plus rapidement épuisable (Baumeister, 1998). Le best-seller 

de Baumeister conseillait aux lecteurs de boire un verre de citronnade sucrée pour 

réapprovisionner ses réserves de contrôle cognitif. 3 critiques peuvent être formulées. Le 

concept est insuffisamment défini et s'est trouvé accepté dans des définitions différentes. 

L’opérationnalisation est discutable (l’étude initiale entrainait une double frustration entrainant 

un désintérêt de la tâche plutôt qu’une egodepletion, c’était plutôt une mesure de résistance à 

la frustration). Enfin les statistiques fréquentistes permettent de préciser dans quelle mesure 2 

variables sont liées de façon déductive et ne correspondent probablement pas à la question posée 

au niveau concret des comportements [Xu, 2014]. L’egodepletion considérait que les 

performances dépendent d’un stock d’énergie disponible, donc que les capacités d’engagement 

dans une tâche demeuraient tant que la réserve d’énergie n’était pas épuisée [Baumeister, 2007]. 

Ce modèle est remis en cause par la démonstration que des niveaux d’incitation différents 

modifient les performances.  Mais la manipulation du sujet [Job, 2010], les placebo [Kurzban, 

2010] et l’augmentation de la récompense [Hagger, 2010] améliore en effet la performance 

alors même qu’elle diminuait. 

D’autres théories supposent qu’un substrat biologique, déchet de l’activité neuronale, 

s’accumule [Koeske, 1989; McClure, 2007]. Ces déchets métabolites s’accumuleraient d’autant 

plus qu’une région soit beaucoup sollicitée, dépassant les capacités d’élimination. Ces déchets 

réduiraient l’’excitabilité neuronale. 

 

4.4.2. Théorie de la décision basée sur la valeur attendue de contrôle EVC 

 
Un autre modèle de fatigabilité va être développé, basé sur une allocation des ressources 

cognitives en fonction du bénéfice escompté. L’attribution du contrôle cognitif est basée sur 

une évaluation de la valeur de contrôle attendue (EVC : expecting value of control). C’est un 

modèle normatif qui intègre trois facteurs critiques : le gain attendu d'un processus contrôlé, la 
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quantité de contrôle qui doit être investie pour obtenir ce résultat et le coût en termes d'effort 

cognitif. Le CCAd intègrerait ces informations, en les utilisant pour déterminer ‘si, où et 

combien’ de contrôle à allouer. Il spécifie à la fois l’identité et l’intensité des signaux de 

contrôle qui maximisent l’EVC estimé [Shenhav, 2013].  

  
EVC =   Pr x Vr - Coût 

 
(Pr : Probabilité d’obtention de la récompense, Vr : utilité de la récompense, Coût : coût de contrôle cognitif 
nécessaire pour accéder à la récompense)  

 

Cette hypothèse fonctionnelle semble plus probable. [Kurzban, 2013; Kool, 2014; Inzlicht, 

2014]. Le coût cognitif serait dû à la limitation des capacités du contrôle cognitif qui ne pourrait 

traiter qu’un flux limité d’informations simultanément et sans interférence. Il favorise certaines 

tâches à d’autres qui auraient pu apporter des récompenses. La théorie de la surestimation des 

tâches stipule que la décroissance des performances surviendrait de la conjonction de 2 

phénomènes : une surestimation systématique de la valeur de la tâche et l’apprentissage de la 

vraie valeur de la tâche au cours des expériences. La surestimation est une observation 

empirique ; par exemple avoir à calculer pour la première fois une addition avec dix nombres 

est estimé comme difficile ; la deuxième fois c’est estimé moins haut. Lorsque plusieurs tâches 

sont effectuées, l’allocation des ressources cognitives détermine les performances, à la fois pour 

les tâches cibles et non cibles. Les coûts et bénéfices expérimentés après le résultat d’une tâche 

alimentent une autre itération de la même séquence de tâches, avec un ajustement continu des 

décisions d’allocation, mais une tentative de limitation de la fatigue cognitive.  Les régions 

préfrontales latérales sont engagées par ces tâches fastidieuses, leur engagement s'accompagne 

d'une sensation d'effort mental, des réductions de l'activité préfrontale latérale accompagnent 

les réductions de performance des tâches et des modifications de l'activité préfrontale latérale 

[Kurzban, 2013]. 

La modélisation proposée de la fatigue cognitive est donc un rapport [coût du contrôle 

cognitif/bénéfice du contrôle cognitif], avec au numérateur l’estimation du coût du 

contrôle cognitif d’inhibition d’un choix pour en favoriser un autre, et au dénominateur 

l’estimation du bénéfice de la récompense qui serait permise par cette inhibition. La 

conséquence fonctionnelle est que lorsque le sujet exerce du contrôle, alors le coût du contrôle 

augmente, il met moins de contrôle dans ses choix qui deviennent impulsifs. 

Fatigue cognitive =  Coût du contrôle cognitif / Bénéfice du contrôle cognitif 
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4.4.3. Les modifications de l’impulsivité comme reflet de la fatigue cognitive 

L’outil principal de mesure de la fatigue cognitive était antérieurement la baisse des 

performances. La plupart du temps les performances diminuent avec le temps passé à une tâche, 

surtout si elle est difficile, rapide et contraignante. Une tâche avec de nombreux stimuli, un 

niveau de difficulté important et des pauses strictes et courtes favorise la baisse de performance. 

[Hockey, 2013; Robert, 1997]. Mais son évolution est fluctuante, par exemple une 

augmentation de la performance est souvent observée en fin de tâche [Ackerman, 2011]. Elle 

peut être également manipulée par un contexte, par des récompenses, par des encouragements, 

par un objectif concret. 

Une étude évaluant l’impulsivité dans des choix monétaires inter temporels au cours d’une 

longue journée de tâches cognitives, a mis en évidence que la modification du niveau 

d‘impulsivité est un évaluateur de la fatigue cognitive [Blain, 2016] Dans cette étude, 2 groupes 

de sujets sains effectuaient des tâches cognitives (N-back et N-switch) de niveau faible ou 

difficile en fonction des groupes. Ils effectuaient également une tâche de choix monétaire 

intertemporel intercurrente toutes les minutes. Elle met en évidence une conservation du niveau 

de performance mais une augmentation de l’impulsivité au cours du temps dans le groupe 

faisant des tâches difficiles (figure 13 et 14). Elle montre que la modification de l’impulsivité 

des choix est un meilleur reflet de la fatigue cognitive.  

 

 
Fig. 13 : Pourcentage de réponses bonnes (reflet de la performance) en fonction du temps. En rouge, le 
groupe ayant des tâches difficiles (hard). En bleu celui avec des tâches faciles (easy). On constate une 
conservation de la performance pour les tâches faciles et difficiles. 
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Fig. 14 : Augmentation significative de l'impulsivité des choix (c.à.d. choix de la récompense petite mais 
précoce) chez le groupe effectuant des tâches difficiles comparé au groupe tâches faciles. On observe 
une augmentation significative de l’impulsivité au cours du temps dans le groupe condition difficile. 
 

4.4.3. Le CPFL est le médiateur entre la fatigue cognitive et l’impulsivité 

Au cours de la même étude [Blain, 2016], des IRMf étaient faites chez les sujets des deux 

groupes au début, au milieu et à la fin de la journée lorsqu’ils effectuaient des choix 

intertemporels. Une interaction significative entre le niveau de difficulté et le nombre de session 

de tâches effectuées a été observée dans le cortex pré-frontal dorso-latéral (CPFL, gyrus frontal 

médian). Les sujets faisant des tâches cognitives difficiles ont une diminution de l’activité du 

CPFDL (figure 15). 

 

 

 

 

 

 

Fig. 15 : activité cérébrale au moment d’un choix intertemporel en fonction de la session. Il y a une 
diminution significative de l’activité cérébrale en IRMf au niveau du MFG 

L’utilisation du modèle bayésien montrait que le CPFDL était le médiateur de l’impulsivité des 

choix et que l’effet des difficultés des sessions étaient médiées par le changement d’activité du 

CPFDL droit. 
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Au total, l’exercice d’un contrôle cognitif intense sur plusieurs heures réduit l’activité du 

CPFDL, ce qui nuirait à la capacité de résister à la tentation de récompenses immédiates dans 

les choix intertemporels. L'impulsivité des choix ne résulte pas de la nécessité de séparer les 

ressources cognitives entre les tâches exécutives et les tâches de choix. L’activité du DLPFC 

(précisément le gyrus frontal gauche moyen) est le médiateur des effets de la fatigue cognitive 

sur l’impulsivité des choix. 

Une stricte conception de la dépendance des performances à un substrat biologique, que ce soit 

une ressource ou un déchet neural (rejetant toute implication de la motivation) et les théories 

strictement motivationnelles (rejetant toute implication de ressource) ne peuvent rendre compte 

de la dissociation entre l’impulsivité dans les choix (qui augmentent avec la fatigue exécutive) 

et les performances exécutives (qui restent stables avec la fatigue cognitive). Le substrat de 

l’augmentation du coût n’est pas élucidé. Le modèle doit retrouver une augmentation du coût 

du contrôle cognitif, en intégrant l’implication de ressources et une influence motivationnelle. 

 
 
 
 

Chapitre 5 : Synthèse de la fatigue cognitive et du TDAH 

5.4.1. Rappel des données d’intérêt décrites chez les sujets TDAH 

Nous avons vu que les différentes techniques d'exploration de données révèlent trois groupes 

d'anomalies neuropsychologiques dans le TDAH. Le premier est un défaut de contrôle cognitif 

et comportemental. Il est sous-tendu par des anomalies fronto-dorso-striatales. Le contrôle 

cognitif est moins important et plus rapidement épuisable chez les sujets avec un TDAH. 

(Sonuga-Barke, 2010). L’impulsivité cognitive accrue est soutenue par des troubles de 

l’inhibition dans la planification des actes et de l’anticipation des conséquences du 

comportement. Ils manifestent des symptômes de fatigue cognitive plus précocement et avec 

une intensité plus importante [Reimer, 2007]. Le second est un traitement temporel altéré, avec 

une « myopie pour le futur » augmentant le biais pour le présent. Le troisième est une anomalie 

de la motivation, sous-tendue par un défaut du réseau ventro-médian- striato-limbique et 

entrainant un excès de dévaluation. 
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Nous retrouvons des arguments d’imagerie et comportementaux qui nous permettent de 

supposer que les patients avec un TDAH auraient une fatigabilité cognitive accrue entrainant 

l’impulsivité qui les caractérise. 

 

5.4.2. Le TDAH : un modèle de fatigabilité cognitive très précoce ? 

Les observations faîtes d’une part à propos de la fatigue cognitive et d’autre part du TDAH 

permettent de tester l’hypothèse du TDAH comme un paradigme de fatigabilité cognitive très 

précoce. 

La fatigue cognitive est corrélée à l'impulsivité dans les choix intertemporels. L’impulsivité 

augmente avec l’effort cognitif et est corrélée à une diminution de l’activité du CPFL [Blain, 

2016], siège du contrôle exécutif. Le TDAH de l'adulte est caractérisé par l’association entre 

les symptômes d’impulsivité dans les choix économiques, des manifestations concrètes de 

dévaluation temporelle et un dysfonctionnement méso-cortico-limbique avec un 

CPFL hypofonctionnel [Hart, 2013] suggérant un lien entre la fatigabilité cognitive et un défaut 

de self-control dans cette pathologie. 

La fatigue cognitive n’est que peu étudiée dans les pathologies psychiatriques présentant des 

symptômes affectant la motivation et la décision (épisodes dépressifs majeurs, TDAH, …), 

pourtant elle y est proéminente et est une plainte fréquente des patients.   

La mise en place d’un protocole de recherche explorant la fatigue cognitive chez les sujets avec 

un TDAH comparés aux sujets sains est en cours. Il est soutenu par le service de psychiatrie 

adulte de la Pitié-Salpêtrière qui a une activité spécialisée pour le diagnostic et la prise en charge 

du TDAH chez l’adulte, et l’équipe de recherche « motivation, cerveau et comportement » de 

l’Institut du Cerveau et de la Moelle. 

Cette étude comparera les performances, la dépense cognitive (estimée par mesure pupillaire), 

l'impulsivité (illustrée par des choix intertemporels) de patients TDAH et de sujets sains au 

cours d'exercices cognitifs (tâche de N-switch).  

La tâche de N-switch sera à la fois le mode d’induction de la fatigue et la mesure du niveau de 

performance cognitive. Elle durera 2 heures. Dans cette tâche, une lettre apparait à l’écran pour 

une durée d’une seconde avant de disparaitre et d’être remplacée par une autre lettre. Ces lettres 

ont trois caractéristiques : elles sont de couleur rouge ou verte, des majuscules ou des 
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minuscules, des consonnes ou des voyelles. En fonction de l'indice contextuel (la couleur) les 

sujets doivent indiquer si la lettre est une consonne ou une voyelle (pour la couleur 1) ou si elle 

est majuscule ou minuscule (pour la couleur 2). La difficulté varie en fonction de la fréquence 

de changement de couleur de la lettre. La tâche de N-switch implique une implication 

attentionnelle, une mise à jour de la règle en mémoire de travail et une inhibition de la règle 

précédente. C’est une tâche qui entraine une dépense exécutive importante. Comme le montrait 

l’étude présentée dans la partie précédente, on s’attend à ce que la performance soit stable. La 

fatigue cognitive sera évaluée par la mesure du diamètre pupillaire (Kahneman, 1969). 

Les tâches de choix économiques intertemporels seront effectuées fréquemment, proposant 

deux montants monétaires différents et deux délais (immédiat ou différé). Le participant devra 

indiquer sa préférence. La mesure d’impulsivité cognitive sera l’évolution de la proportion du 

choix de l’option monétaire immédiate au cours du temps [Figner, 2010]. 

 Deux qualités de ce protocole méritent d’être soulignées. La première est que la tâche est 

comparable à une activité bureautique nécessitant une implication attentionnelle soutenue 

importante et étant peu motivante car répétitive. Elle reprend ainsi des contraintes 

professionnelles rencontrées dans de nombreux postes dans le secteur tertiaire. Elle met le 

patient dans une situation écologique. La seconde est qu’elle implique les fonctions 

attentionnelles, la fatigue cognitive, l’impulsivité dans les choix économiques, la dévaluation 

temporelle qui sont des domaines déficitaires chez les sujets TDAH. Cette étude, en impliquant 

plusieurs réseaux neuronaux, est une approche globale du TDAH. 

Une modélisation computationnelle sera effectuée, permettant d’établir un profil de 

modification des choix en fonction du niveau de fatigue. Ceci permettra d’évaluer si le TDAH 

a des signes précoces de dépense cognitive importante associée à une modification de 

l’impulsivité et si le profil computationnel est superposable à celui du sujet sain avec 

un coefficient de fatigabilité très supérieur.  

L’originalité de cette recherche est de combiner la fatigue cognitive, la notion de récompense 

et les troubles exécutifs, à travers l’hypothèse générale d’une fatigabilité cognitive très précoce 

dans cette affection, et d’en proposer une modélisation computationnelle.  

Les objectifs globaux sont de mieux caractériser les problèmes attentionnels et de prise de 

décision dans ce trouble, de définir des marqueurs cognitifs pour monitorer les effets du 

traitement (voire de prédire leurs effets), d'envisager de nouvelles stratégies thérapeutiques des 

mécanismes cognitifs précis et d’améliorer la compréhension de la fatigue cognitive dans un 

contexte pathologique.  
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Conclusion 

 

Le TDAH est un exemple type de manque de moyens diagnostics pour établir le diagnostic aux 

niveaux individuel et interindividuel de façon fiable et reproductible. Ses symptômes décrits 

sont probablement des symptômes secondaires de dysfonctionnements de réseaux ou de 

fonctions cérébraux distincts dont découle le comportement pathologique. La subjectivité du 

patient et les comorbidités nombreuses teintent la clinique et imposent de les interpréter. Le 

diagnostic est actuellement seulement envisageable par l’examen clinique psychiatrique 

puisque ni les examens paracliniques ni les bilans neuropsychologiques ne donnent 

d’arguments suffisants. Enfin, il y a un continuum de comportements entre le sain et le 

pathologique donc il est complexe de fixer le seuil précis de traitement. 

Nous avons vu que le syndrome persiste probablement depuis plusieurs siècles en nous 

appuyant sur des arguments littéraires et génétiques. Il n’était pas caractérisé comme 

dysfonctionnant ni comme cause de souffrance psychique. Ce trouble plurifactoriel existe parce 

que l’intégration du phénotype génétique avec l’environnement entraine un dysfonctionnement. 

Cette notion est subtile et est la cause de la controverse à propos du diagnostic de TDAH. Parmi 

les symptômes initialement décrits nous avons retrouvé les troubles attentionnels et 

l’impulsivité. A partir du moment où la souffrance psychique a été considérée, les patients ont 

révélé que leurs plaintes majeures étaient liées à ces deux groupes de symptômes.  

Nous nous sommes donc penchés sur l’aversion pour le délai, les troubles de la projection à 

long terme et l’impulsivité cognitive. La revue de la littérature des études d’imagerie conclut 

pour le moment à un retard de maturation corticale maximale dans la région frontale, un déficit 

des faisceaux de neurones reliant le cortex frontal inférieur et les ganglions de la base, une 

hypoactivation pré-frontale dorso-latérale pendant les tâches de contrôle cognitif et un défaut 

d’activation striatale ainsi que du cortex pré-frontal ventromédian en fonction du délai des 

récompenses qui causent une dévaluation temporelle excessive. Elle est mise concrètement en 

évidence par les difficultés financières fréquentes des sujets avec TDAH qui sont provoquées 

par un défaut d’épargne et un excès de dépenses associées à des taux d’intérêts élevés. Les 

descriptions neuropsychologiques apportent des arguments dans ce sens. Nous avons donc 

montré que la dévaluation temporelle est associée aux symptômes d’impulsivité et à un défaut 
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anatomique et fonctionnel du réseau méso-cortico-limbique. Cette conclusion rapproche le 

TDAH des descriptions de la fatigue cognitive. 

La fatigue cognitive, comme paradigme de fonctionnement cérébral lors d’efforts cognitifs 

prolongés, a permis la démonstration de la décroissance de l’excitabilité du cortex pré-frontal 

dorso-latéral du fait de son utilisation intense et prolongée (quelques heures à quelques 

semaines), qui est révélée dans des tâches de second ordre n’impliquant pas explicitement de 

réponses correctes (comme l’impulsivité dans les choix intertemporels) et qui dans le même 

temps être compensée dans les tâches de premier ordre impliquant des réponses correctes (dans 

des tâches comme la tâche de n-back ou de n-switch). Sans confirmer une théorie de la fatigue 

cognitive ni le rôle du gyrus frontal moyen dans les choix intertemporels, les études actuelles 

permettent de prédire des comportements au niveau individuel. Elles fournissent ainsi des 

informations permettant des spéculations sur les théories les plus probables.  

Les arguments qui nous ont poussé à nous intéresser à cette pathologie sont d’ordres différents. 

Le TDAH est chronique et d’autant plus invalidant qu’il est stable dans le temps (par rapport à 

une évolution par poussées par exemple). Le diagnostic est souvent délicat à assurer parce que 

les symptômes comportementaux sont secondaires et doivent être interprétés. Une cause 

commune qui pourrait permettre de qualifier le TDAH n’est pas encore trouvée. Les risques 

sont soit un mésusage du diagnostic, soit un déni. L’évolution rapide des neurosciences et des 

technologies d’investigation permettent d’imaginer que l’exploration étiopathogénique 

apportera des réponses concluantes. Ce trouble est d’autant plus intriguant qu’il dépend d’un 

environnement proche (familial, éducateurs) et lointain (culture, technologie, nécessités 

professionnelles). Nous espérons participer à la compréhension des troubles attentionnels et de 

prise de décision dans le cadre du TDAH, définir des biomarqueurs cognitifs pour améliorer 

l’objectivation du diagnostic et l’efficacité des traitements et d’envisager de nouvelles stratégies 

thérapeutiques pour compenser ou remédier des mécanismes cognitifs précis. 

La principale limite de ce travail est que l’hypothèse d’une fatigabilité cognitive excessive 

comme cause de l’impulsivité dans les choix intertemporels chez les sujets TDAH est basée sur 

une association supposée de modèles qui n’a pas été testée. C’est ce que nous nous proposons 

de faire par une étude clinique à venir. 
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Résumé en anglais 

Titre en anglais : Study of Excessive Cognitive Fatigue as a Substrate of Impulsivity in 

Intertemporal Choices in Adults with ADHD 

Abstract  (english) : 

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is a chronic, disabling 

neurodevelopmental and behavioral disorder. It persists in three-quarters of patients as 

adults. The symptom associated with the morbidity and mortality of ADHD in adults is 

impulsivity. The neural bases of the disorder, and in particular of impulsivity, are not 

known to date. 

In addition, a recent literature describes the feeling of discomfort that arises over time 

during cognitive tasks is described through the cognitive fatigue concept. It is measured by 

the increase in impulsiveness in intertemporal monetary choices (between an immediate 

reward and a delayed one). It is thus defined as the increase of the ratio "Estimation of the 

cost of the cognitive control during a decision / Estimation of the profit of the selected 

reward". It is correlated with increased impulsivity and decreased activity of the lateral pre-

frontal cortex (CPFL), seat of executive control. 

Adult ADHD is characterized by impulsivity, subjective monetary devaluation over time 

and a hypofunctional CPFL. This suggests a link between cognitive fatigability and a lack 

of cognitive control in this pathology. In this work we study the ADHD hypothesis as a 

paradigm of very early cognitive fatigability using neuroeconomic and decision-making 

theories. The overall goal is to better characterize decision-making issues in this disorder, 

and to improve understanding of cognitive fatigue in a pathological context. 

Keywords (english) : ADHD, impulsivity, executive disease, cognitive fatigue, cognitive 

control, decision making, delay discounting, intertemporal choices 
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Résumé en français 

Titre en français 

Etude de l’hypothèse d’une fatigabilité cognitive excessive comme substrat de 

l’impulsivité chez les adultes avec TDAH 

Résumé (français) 

Le Trouble déficit de l’attention et hyperactivité (TDAH) est un trouble 
neurodéveloppemental et comportemental chronique et invalidant. Il persiste chez trois-
quarts des patients à l’âge adulte. Le symptôme associé à la morbi-mortalité du TDAH 
chez les adultes est l’impulsivité. Les bases neurales du trouble, et en particulier de 
l’impulsivité, ne sont pas connues à ce jour. 

Par ailleurs, une littérature récente décrit le sentiment d’inconfort apparaissant au cours du 
temps à l’occasion de la réalisation de tâches cognitives par le concept de fatigue cognitive. 
Elle est mesurée par l’augmentation de l’impulsivité dans les choix monétaires 
intertemporels (entre une récompense immédiate et une retardée). Elle est ainsi définie 
comme l’augmentation du rapport "Estimation du coût du contrôle cognitif lors d’une 
décision / Estimation du bénéfice de la récompense choisie ". Elle est corrélée à 
l'augmentation de l'impulsivité et à une diminution de l’activité du cortex pré-frontal latéral 
(CPFL), siège du contrôle exécutif. 

Le TDAH de l'adulte est caractérisé par de l'impulsivité, une dévaluation monétaire 
subjective au cours du temps et un CPFL hypofonctionnel. Ceci suggère un lien entre la 
fatigabilité cognitive et un défaut de contrôle cognitif dans cette pathologie. Dans ce travail 
nous étudions l’hypothèse du TDAH comme un paradigme de fatigabilité cognitive très 
précoce en utilisant les théories neuroéconomiques et de prise de décision. L’objectif global 
est de mieux caractériser les problèmes de prise de décision dans ce trouble, et d’améliorer 
la compréhension de la fatigue cognitive dans un contexte pathologique. 

Mots clés (français) : 

TDAH, impulsivité, trouble dysexécutif, fatigue cognitive, prise de décision, contrôle 

cognitif, delay discounting, choix intertemporels 
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