
Synthèse

En introduction de la synthèse, le groupe d’experts souhaite rappeler qu’au
sein des spécialités médicales, la psychiatrie se distingue par certaines caracté-
ristiques. Dans la pratique clinique, l’évaluation des troubles psychiatriques
est empreinte de plus de subjectivité que l’évaluation d’autres troubles qui
peut être validée par un dosage biologique ou la mesure d’un marqueur
fonctionnel (pression artérielle, par exemple).

Les définitions des troubles mentaux et les critères qui les délimitent sont
essentiellement fondés sur l’accord d’une communauté de spécialistes. Les
classifications qui ont été élaborées, tels le diagnostic DSM-IV et la CIM-10,
ont été plusieurs fois remaniées au fil de l’évolution des connaissances. Les
troubles mentaux, mêmes définis aujourd’hui sur la base de critères internatio-
nalement reconnus, restent hétérogènes dans leur nature étiopathogénique.
C’est pourquoi le terme de maladie qui sous-entend généralement un méca-
nisme étiologique établi ne sera pas utilisé. Par ailleurs, l’approche catégorielle
de ces classifications ne rend pas toujours compte du continuum de cas
intermédiaires, à la symptomatologie incomplète ou atypique.

L’analyse des données de la littérature internationale met en lumière de
multiples facteurs susceptibles d’intervenir dans la survenue des troubles men-
taux. Il est toutefois nécessaire de rester prudent quant à l’établissement de
liens de causalité, beaucoup de ces facteurs pouvant être aussi bien causes que
conséquences du trouble considéré, ou ne lui être qu’indirectement reliés.

Enfin, la question des interactions entre l’environnement, y compris relation-
nel et affectif, et les facteurs de prédisposition génétique est au cœur du débat.
Cette expertise s’est ainsi attachée à replacer ces données dans le contexte des
avancées scientifiques récentes qui ouvrent des perspectives prometteuses
pour la compréhension des troubles mentaux de l’enfant et de l’adolescent.

L’épidémiologie dans le domaine des troubles mentaux
nécessite des outils évalués

L’épidémiologie permet d’étudier la fréquence des pathologies dans divers
groupes de populations (épidémiologie descriptive), d’en rechercher les fac-
teurs de risque (épidémiologie analytique) et d’évaluer les actions préventives
ou thérapeutiques (épidémiologie d’intervention et évaluative).

Les objectifs de l’épidémiologie descriptive sont de mesurer la prévalence (cas
présents) et l’incidence (cas nouveaux) des troubles dans une population 773
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donnée, et d’en suivre l’évolution, de décrire les caractéristiques de ces trou-
bles ainsi que leur répartition (par âge, par sexe...) et d’utiliser ces données
pour identifier des groupes prioritaires pour la prévention ou la prise en charge.
Il faut distinguer les études menées sur des populations particulières et celles
menées sur des échantillons représentatifs de la population générale. Les
études en population sont plus faciles à mener dans des communautés de
petite taille, comme par exemple l’île de Wight au sein de laquelle une étude a
été menée sur l’ensemble des enfants de 10 à 12 ans. Quelques études longitu-
dinales examinant le développement de cohortes d’enfants suivis de la nais-
sance à l’âge adulte ont fourni des données sur l’incidence de troubles men-
taux à différents âges et, grâce à une mesure prospective des facteurs de risque,
sur les mécanismes biologiques, psychologiques et sociaux aboutissant aux
développements psychopathologiques. La qualité des données dépend de la
précision des définitions utilisées, des sources d’information, de la nature des
populations étudiées, des méthodes d’enquête et des outils diagnostiques. La
méthodologie des enquêtes en psychiatrie est devenue aujourd’hui plus so-
phistiquée sur le plan des techniques d’échantillonnage et d’analyse des don-
nées. De nombreux instruments et méthodes d’évaluation ont été mis au point
pour l’épidémiologie psychiatrique chez l’enfant et l’adolescent, qui peuvent
également être utilisés pour la recherche clinique.

Toute classification dans le domaine de la santé mentale présente des limites
puisqu’il n’existe pas de critère étalon (gold standard), mais est néanmoins
nécessaire. La classification catégorielle du Diagnostic and statistical manual of
mental diseases (DSM) établie pour l’adulte par l’Association américaine de
psychiatrie place les individus dans la catégorie des normaux ou des patholo-
giques. La classification dimensionnelle (par exemple le CBCL, Child behavior
checklist) place les enfants sur des continuum émotionnels ou comportemen-
taux qui vont du plus normal au plus pathologique. Bien qu’établis sur des
bases théoriques différentes, ces deux types de classifications partagent une
symptomatologie relativement proche et une approche par nombre de symp-
tômes ou de critères qui conduit à définir des scores et des seuils. La classifica-
tion DSM, utilisée dans la majorité des études internationales publiées en
langue anglaise, est de fait la classification de référence en pathologie mentale.
Ceci présente l’avantage, au plan épidémiologique, de permettre la comparai-
son des résultats de nombreuses études. La classification internationale des
maladies (CIM-10) de l’Organisation mondiale de la santé, qui n’est pas non
plus spécifique de l’enfant, établit des correspondances avec la classification
DSM. Ces instruments d’évaluation de la psychopathologie ont été testés avec
succès dans plusieurs contextes culturels ; cependant, le caractère transcultu-
rel d’une classification n’est pas reconnu par tous. En France, la Classification
des troubles mentaux de l’enfant et de l’adolescent (CFTMEA), qui s’inspire
des théories psychanalytiques, est essentiellement utilisée en clinique et peu
en recherche, même si un certain nombre d’équivalences permettent des
comparaisons avec la CIM-10.
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Un enfant sur huit souffre d’un trouble mental en France

Les études épidémiologiques réalisées depuis trente-cinq ans, principalement
dans les pays développés, sont essentiellement des enquêtes transversales
permettant d’estimer la morbidité globale liée aux troubles mentaux. Ces
enquêtes reposent souvent sur un protocole en deux phases. Dans la première,
tous les enfants sélectionnés sont soumis à un dépistage des troubles par
l’intermédiaire de questionnaires remplis par les professeurs, les parents et, à
partir de l’âge de 11 ans, les adolescents eux-mêmes. Dans un second temps,
les enfants ayant des scores élevés ou bas participent à une phase d’entretiens
plus approfondis destinée à établir la présence ou l’absence d’un trouble
mental, et à mesurer la sensibilité et la spécificité des instruments de dépistage.
Cette seconde phase nécessite de faire appel à des enquêteurs formés (clini-
ciens ou non) et à des instruments diagnostiques de fiabilité et de validité
démontrées. Les taux de participation à ces enquêtes sont généralement très
élevés. Les taux de prévalence sont rapportés pour les périodes de 3 à 12 mois
avant l’enquête, ou parfois sur la vie entière.

La prévalence des troubles mentaux communs (y compris les troubles des
conduites) varie de 5 % à 25 %, et la moyenne des taux effectuée à partir des
résultats de 49 enquêtes a été estimée à 12,5 %. Une enquête française chez
l’enfant d’âge scolaire a donné une estimation très voisine (12,4 %). Ces taux
concernent deux grands groupes de troubles, émotionnels (troubles anxieux,
troubles de l’humeur) et comportementaux (hyperactivité, troubles opposi-
tionnels), dont la fréquence est à peu près comparable et voisine de 5 % à 6 %.
D’après ces enquêtes, seule une minorité d’enfants ayant des troubles sont en
contact avec des services spécialisés.

En France, les études épidémiologiques sur les troubles mentaux sont relative-
ment rares (une étude sur les troubles communs, une sur la dépression, trois sur
l’autisme et les troubles apparentés, une sur la boulimie). Les taux de préva-
lence sont généralement du même ordre de grandeur que les estimations
internationales : 4,4 % pour la dépression chez l’adolescent et 1 % pour la
boulimie chez l’adolescente. Une enquête réalisée à Chartres sur plus de
2 000 enfants âgés de 6 à 11 ans rapporte une prévalence de 5,9 % pour les
troubles émotionnels et de 1 % pour l’hyperactivité. Enfin, trois études réali-
sées dans différentes régions indiquent une prévalence de l’autisme allant de
0,045 % à 0,054 %. Concernant les troubles des conduites alimentaires, la
prévalence pourrait être au moins 5 fois supérieure aux données du tableau,
dans la mesure où il est probable que seules les formes d’anorexie restrictive
pure ont été recensées.

L’accumulation de données épidémiologiques en psychiatrie depuis une qua-
rantaine d’années a permis d’examiner les changements séculaires dans l’inci-
dence de plusieurs troubles mentaux. Les données internationales suggèrent
une augmentation des troubles dépressifs, mais aussi des suicides, des troubles
des conduites et des abus d’alcool et de substances psychoactives dans les

Synthèse

775

SY
N

TH
ES

E



générations nées après la Seconde Guerre mondiale. Pour l’autisme et les
troubles apparentés, l’absence de programme de surveillance épidémiologique
de la population ne permet pas d’examiner cette question. Il ne semble pas que
la prévalence de l’anorexie mentale augmente. Quant à la boulimie, de

Prévalence des troubles mentaux chez l’enfant : données issues des études
internationales

Troubles Âge (années) Prévalence moyenne
(%)

Intervalle commun
de variation entre
les études (%)

Autisme et autres TED 0-19 0,27 0,2-0,6

Hyperactivité 5-14 2 1-5

15-19 1 –

Troubles obsessionnels compulsifs (TOC) 8-12
13-19

0,15
1

–
0,6-3

Troubles anxieux 5-19 5 2-10

Troubles de l’humeur 6-12
13-19

0,5
3

0-2
1-5

Boulimie 17-19 1 0,5-4

Anorexie 15-19 0,18 0-1,3

Schizophrénie, troubles bipolaires1 5-12
13-14
15-19

0,004
0,1
0,5

–
–
–

TED : troubles envahissants du développement ; 1 le fait que les études aient souvent examiné la prévalence de
toutes les psychoses, incluant à la fois troubles bipolaires et schizophrénie, explique que la prévalence soit donnée
pour l’ensemble des deux troubles

Estimation du nombre d’enfants et d’adolescents souffrant d’un trouble mental
en France*

Tranches d’âges

0-2 ans 3-5 ans 6-10 ans 11-14 ans 15-19 ans Total

Population 2 175 326 2 154 419 3 736 596 3 110 095 3 967 703 15 144 139

Autisme et autres TED 2 969 5 882 10 201 8 491 10 832 38 374

Hyperactivité 14 296 74 732 62 202 39 677 190 907

TOC 3 432 17 939 39 677 61 048

Troubles anxieux 35 740 186 830 155 505 198 385 576 459

Dépression 15 143 34 995 127 703 177 841

Anorexie 3 571 3 571

Boulimie 12 218 12 218

Schizophrénie et
troubles bipolaires

1 624 19 839 21 583

* : en raison d’une tendance importante à la comorbidité (un sujet a souvent plusieurs troubles simultanément), on
ne peut pas additionner les chiffres du tableau par colonnes pour estimer la morbidité globale liée à ces troubles
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définition très récente, la base de données épidémiologiques est trop limitée
pour estimer l’évolution de sa prévalence.

D’après les taux de prévalence relevés dans les études internationales, on peut
estimer le nombre de jeunes vivant en France souffrant d’un trouble mental
(hors troubles des conduites).

Parmi les déterminants sociodémographiques, le sexe et
l’âge influencent particulièrement la prévalence des
troubles mentaux

Parmi les caractéristiques individuelles ou collectives susceptibles d’influer
directement ou indirectement sur l’état de santé, les facteurs sociodémogra-
phiques et les habitudes de vie jouent un rôle très important.

Le sexe et l’âge, qui sont en étroite relation avec la santé, ont un statut
particulier vis-à-vis des troubles mentaux. Il existe des mécanismes hormo-
naux spécifiques selon le sexe, qui sont impliqués dans les mécanismes de
développement du système nerveux. Par ailleurs, en raison des modifications
neurobiologiques intervenant au cours du développement cérébral et mental,
l’âge ne peut apparaître que comme un facteur déterminant.

Jusqu’à 12-13 ans, dans les secteurs infanto-juvéniles de psychiatrie, les gar-
çons sont plus nombreux que les filles, puis ces dernières deviennent majori-
taires et resteront tout au long de leur vie plus consommatrices de soins.
L’avant et l’après puberté marquent ainsi une frontière pour les troubles de
l’humeur. Ces troubles touchent autant les garçons que les filles avant la
puberté, puis les filles deviennent deux fois plus nombreuses à exprimer ainsi
leur vulnérabilité. De même, les troubles des conduites alimentaires concer-
nent avant tout les adolescentes. Le profil « sexe et âge » est différent pour les
troubles schizophréniques et autistiques. Cinquante à 60 % des garçons schi-
zophrènes ont eu leur première admission avant 25 ans, contre 30 % environ
des filles. Celles-ci débutent en moyenne leur maladie 3 à 4 ans plus tard. Pour
les troubles autistiques, les garçons sont toujours majoritaires. Il semble que
leur surreprésentation soit plus forte encore quand l’autisme n’est pas associé à
un retard mental.

Le milieu social, qu’il soit apprécié à travers la profession ou le milieu d’édu-
cation, est fréquemment relié à la santé. La schizophrénie a longtemps été
associée aux classes sociales défavorisées, mais les études récentes ont montré
que la dérive sociale était plus la conséquence de la maladie que l’inverse. En
effet, avant l’apparition des premiers signes, les schizophrènes ont un niveau
scolaire proche de celui de leurs pairs. Après l’installation de la maladie, la
dérive sociale a lieu rapidement. Les pères des patients ont des profils profes-
sionnels semblables à ceux de la population générale, mais la majorité des
enfants présentant ces troubles n’atteignent pas leur niveau. L’autisme, dans
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les études anciennes, a souvent été associé à des milieux sociaux favorisés,
peut-être du fait d’une plus forte implication des parents de ces milieux dans
les associations. Actuellement, avec une meilleure détection des cas dans la
population, les enfants autistes sont retrouvés dans tous les milieux. Les
troubles de l’humeur chez les adolescents apparaissent le plus souvent indé-
pendamment du milieu social des parents. Toutefois, la difficulté de concen-
tration, la perte d’intérêt et la fatigue induites par ces troubles peuvent amener
des étudiants à ne pas terminer leur cursus et à hypothéquer ainsi leur avenir
social. Aucun lien privilégié n’apparaît entre milieu social et trouble des
conduites alimentaires.

La plupart des nations ont connu au cours du XXe siècle des mouvements
migratoires d’une ampleur considérable : mouvements internes des campagnes
vers les villes, avec une concentration de population entraînant une promis-
cuité dans les transports et l’habitat collectif, par exemple, ainsi que des
modifications structurelles des familles, mouvements externes, mettant en
contact des populations d’origine géographique de plus en plus éloignée.
D’une façon générale, les taux de pathologies apparaissent plus élevés en ville
qu’en milieu rural. En ce qui concerne les sujets schizophrènes, des études ont
mis en évidence une élévation des taux en rapport avec la densité de popula-
tion observée tant dans leur lieu de naissance que dans celui où ils ont été
élevés. L’immigration est le plus souvent due à des raisons économiques et
concerne des populations saines mais qui peuvent, dans les pays d’accueil, se
trouver confrontées à des stress multiples. Elle peut aussi toucher des sujets
ayant déjà des troubles qui les amènent à quitter leur communauté, voire à
aller chercher des soins ailleurs. Des études ont mis en évidence des taux plus
élevés de troubles schizophréniques et autistiques chez les enfants de migrants.
Ceci pourrait être lié à des facteurs autres que sociodémographiques. L’appar-
tenance à une minorité ethnique ne semble un facteur de risque pour les
troubles de l’humeur que si elle s’accompagne de problèmes socioéconomi-
ques. Les troubles des conduites alimentaires peuvent être l’expression de
conflits d’adaptation lorsqu’ils touchent préférentiellement les adolescentes
issues de milieux traditionnels.

Enfin, il faut souligner que l’évaluation de la morbidité est susceptible d’évo-
lution du fait des changements des modes de vie, de nouvelles découvertes
thérapeutiques et des modifications des prises en charge et des classifications
nosographiques. La médication antipsychotique permet ainsi à un certain
nombre de patients d’être de nos jours suivis en ambulatoire, donc de n’être
pas repérés par les secteurs institutionnels de soins. D’une façon générale, les
mentalités ont évolué et les nouvelles générations acceptent mieux que leur
problème soit d’ordre psychologique. On peut suggérer également l’influence
des médias dans le recours à la consultation et à l’accès aux soins.
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Des événements de la période anté- et périnatale
pourraient avoir un impact sur le développement des
troubles mentaux

Les résultats des études épidémiologiques suggèrent que la grossesse et la
naissance constituent une période critique au cours de laquelle des événe-
ments perturbant le développement du système nerveux central augmente-
raient la vulnérabilité pour un large spectre de troubles mentaux. Plusieurs
facteurs de risque ont été identifiés. Les données les plus étayées concernent
les variations saisonnières et géographiques des naissances et les complica-
tions au cours de la grossesse ou de l’accouchement. Un excès de naissances
hivernales chez les personnes souffrant de schizophrénie a été mis en évidence
de manière reproductible par de nombreuses enquêtes conduites à travers le
monde. Les travaux menés sur des personnes souffrant d’autisme suggèrent
l’existence de pics de naissance de ces sujets au printemps ou en été. Ce
phénomène reste toutefois inexpliqué : ces variations saisonnières pourraient
être liées à des facteurs de risque environnementaux (température, photopé-
riode, virus saisonnier, facteurs nutritionnels, toxiques et éventuellement
facteurs psychosociaux eux-mêmes soumis à des variations saisonnières...).
Plus récemment, des études ont montré que la naissance dans des zones à
haute densité urbaine pourrait aussi être un facteur de risque indépendant
pour la schizophrénie. Là encore, les mécanismes sous-tendant cette associa-
tion ne sont pas identifiés.

Des études cas-témoins et des études de cohortes ont montré que les sujets
souffrant de schizophrénie ont été exposés environ deux fois plus souvent à des
complications pré- et perpartum que les sujets indemnes de ces troubles. De
tels antécédents sont d’autant plus fréquemment retrouvés que le trouble est
précoce. Même s’il n’existe pas d’association spécifique, les complications les
plus souvent observées sont celles susceptibles d’induire des lésions anoxo-
ischémiques fœtales ou néonatales, telles qu’une prématurité ou un petit poids
de naissance. Des antécédents plus fréquents de problèmes au cours de la
grossesse ou de l’accouchement ont également été identifiés chez les personnes
souffrant de troubles psychotiques de l’humeur. L’association de telles compli-
cations avec une vulnérabilité pour les troubles psychotiques au sens large du
terme est bien étayée. Il semble peu probable que cette association soit
artéfactuelle, liée à un tiers facteur tel que certaines caractéristiques psycho-
pathologiques maternelles augmentant à la fois et de manière indépendante le
risque de complications au cours de la grossesse et de l’accouchement et le
risque d’induire des perturbations du développement psychoaffectif de l’en-
fant. Des lésions cérébrales de type hémorragique-ischémique pourraient être
impliquées dans le déterminisme de cette vulnérabilité. Les données concer-
nant les antécédents obstétricaux dans les autres troubles (autisme, hyperac-
tivité, trouble des conduites alimentaires) sont plus parcellaires et moins
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reproductibles. Il est toutefois vraisemblable que l’exposition à des complica-
tions pré- et perpartum pourrait augmenter de manière non spécifique la
vulnérabilité pour plusieurs types de troubles mentaux.

D’autres facteurs de risque périnatals ont été identifiés, mais avec un degré de
certitude moindre que pour les variations saisonnières des naissances ou
l’exposition à des complications pré- et perpartum. Les données concernant
l’exposition intra-utérine au virus de la grippe et le risque ultérieur de schi-
zophrénie sont contradictoires. Toutes les études positives reposent sur une
méthode écologique, où l’exposition est évaluée de manière probabiliste en
tenant compte de la fréquence des cas dans la population générale, mais sans
que soit connue à l’échelon individuel l’exposition réelle des sujets souffrant
de schizophrénie. Les études de cohortes où l’exposition individuelle est
documentée sont toutes négatives, mais leurs résultats sont difficilement
interprétables du fait du petit nombre de sujets inclus. Des données plus
solides, car reposant sur une documentation sérologique individuelle de l’ex-
position, concernent les relations entre exposition intra-utérine au virus de la
rubéole et augmentation du risque de schizophrénie et d’autisme. Ces études
sur l’exposition au virus de la rubéole sont toutefois en petit nombre. Les
résultats isolés ayant mis en évidence des relations entre exposition à d’autres
agents infectieux pendant la période périnatale (virus de la poliomyélite, virus
de la méningite à coxsackie B5) et schizophrénie demandent à être confirmés.

Une étude conduite sur les conséquences de la famine qui a sévi aux Pays-Bas
pendant la Seconde Guerre mondiale a montré que les sujets exposés pendant
le premier trimestre de vie intra-utérine à des carences nutritionnelles sévères
présentaient un risque accru de schizophrénie. Une association a également
été identifiée entre exposition à la famine aux deuxième et troisième trimes-
tres de vie intra-utérine et risque accru de trouble de l’humeur. Cette étude
s’appuie également sur une méthode écologique, et ne permet pas de prendre
en compte tous les facteurs de confusion potentiels. Les relations entre caren-
ces nutritionnelles et augmentation de la vulnérabilité pour les schizophrénies
et les troubles de l’humeur ne peuvent actuellement qu’être considérées
comme possibles. L’hypothèse étiopathogénique évoque le rôle des carences
nutritionnelles dans une perturbation neurodéveloppementale, sur le modèle
des carences en folates perturbant le développement du tube neural.

Les données concernant le possible rôle délétère de l’exposition à des substan-
ces psychoactives (tabac, alcool, cannabis, cocaïne...) sont plus éparses. Quel-
ques études cas-témoins suggèrent que l’exposition intra-utérine au tabac
pourrait augmenter la vulnérabilité pour l’hyperactivité. Les études sur les
conséquences de l’exposition aux autres substances psychoactives illicites et
licites reposent sur des méthodes peu rigoureuses, et leurs résultats sont donc
difficilement interprétables.

Quelques études ont mis en évidence une association entre risque accru de
schizophrénie et exposition à des facteurs de risque psychoaffectifs pendant la
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grossesse, tels que des stress intenses ou une dépression maternelle. Ces
résultats demandent à être confirmés par d’autres études.

Il paraît actuellement plausible que la période anté- et périnatale soit une
période à risque au cours de laquelle l’exposition à des facteurs perturbant le
développement cérébral pourrait augmenter la vulnérabilité pour les troubles
mentaux de l’enfant et de l’adolescent. Plusieurs questions restent toutefois en
suspens : quel est le rôle des interactions entre facteurs de risque génétiques et
environnementaux ? quel est l’impact des variations séculaires de la fréquence
des facteurs de risque environnementaux, tels que les complications au cours
de la grossesse ou de l’accouchement ? quel est le devenir psychique des
enfants de très petit poids de naissance ? Quelques études suggèrent que ces
enfants pourraient présenter un risque accru d’hyperactivité. Une autre ques-
tion sans réponse concerne le fait que des variations géographiques importan-
tes existent dans la fréquence de certains facteurs de risque environnementaux
(complications pré- et perpartum ou carences nutritionnelles), alors que
l’incidence de troubles tels que la schizophrénie est relativement constante
d’un pays à l’autre.

Une susceptibilité génétique est mise en évidence dans la
plupart des troubles mentaux

Une grande majorité des troubles mentaux chez l’enfant est de nature polyfac-
torielle. Les facteurs génétiques actuellement incriminés peuvent donc aug-
menter un risque, favoriser ou modifier l’expression d’un trouble, mais non
l’expliquer totalement ou le provoquer : on parle ainsi de susceptibilité géné-
tique, c’est-à-dire de facteurs génétiques interagissant avec d’autres facteurs,
en particulier environnementaux.

Assez peu d’études génétiques ont porté spécifiquement sur les troubles men-
taux de l’enfant, en dehors de l’autisme, de l’hyperactivité et de l’anorexie
mentale, ces troubles étant plus typiques de l’enfant et de l’adolescent. Les
troubles se développant souvent plus tard (schizophrénie, troubles de l’hu-
meur...) sont essentiellement étudiés chez l’adulte, puisque de grands échan-
tillons sont nécessaires. Par ailleurs, les troubles mentaux sont évalués avec un
meilleur recul à l’âge adulte. Les évaluations du risque individuel et de
l’héritabilité sont donc marquées par ces limites.

La génétique moléculaire est actuellement à une phase d’avancement inter-
médiaire : suffisamment riche pour permettre de soulever de nouvelles hypo-
thèses (étiologiques comme cliniques) grâce aux statistiques (groupes de cas),
mais pas suffisamment solide pour aider au diagnostic (cas individuels). Pour
quelques années encore, la référence au poids des facteurs génétiques se
limitera donc essentiellement aux antécédents familiaux.
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Le meilleur indice est en cela l’augmentation du risque chez les apparentés
d’un individu atteint. Il s’agit d’un risque relatif, comparant le risque des
apparentés d’individus sains au risque de pathologie chez les apparentés d’in-
dividus malades (kS). On utilise en général les antécédents familiaux au
premier degré (parents, frères et sœurs, enfants), les degrés de parenté plus
éloignés étant moins informatifs. Pour l’autisme, par exemple, le risque de
retrouver le trouble chez un apparenté de l’individu atteint est 40 fois plus
élevé que ce même risque dans la parenté d’un individu sain.

On voit qu’il existe un gradient de risque dans ces pathologies mais que, en
règle générale, tous ces troubles ont une composante familiale. Néanmoins,
plusieurs facteurs ont un rôle important pour les différences de risque relatif.
Les données sur l’héritabilité présentent plusieurs applications pratiques :
• pour l’identification de groupes à risque, le facteur « antécédent familial »
est souvent utilisé pour centrer la recherche sur les groupes à plus haut risque ;
• en cas d’hésitation diagnostique, l’existence de ce facteur de risque (antécé-
dents familiaux au premier degré) fournit un élément de plus au clinicien ;
• pour un sujet atteint, l’existence d’antécédents familiaux renseigne sur le
phénotype clinique (en général sévérité, précocité d’atteinte, comorbidité...).

Si les études familiales peuvent donner un indice de l’héritabilité, le poids des
facteurs génétiques additifs (synonyme d’héritabilité au sens large) est mieux
évalué par les études de jumeaux et d’adoption.

Globalement, on peut distinguer l’autisme, pour lequel toutes les études
concluent à l’existence de facteurs génétiques ayant un rôle essentiel dans le
déterminisme du trouble, l’hyperactivité et l’anorexie mentale, qui possèdent
une forte héritabilité et, enfin, la schizophrénie, les troubles de l’humeur
(surtout les troubles bipolaires) et les troubles anxieux (avec essentiellement
les TOC et le trouble panique), dont l’héritabilité est moyenne.

Augmentation du risque de trouble chez les apparentés au premier degré d’un
individu atteint

Pathologie Risque (λS) Intervalle de confiance à 95 %

Autisme* 40,0 20,0-150,0

Anorexie mentale 15,6 5,33-41,8

Schizophrénie** 10,0 ?

Trouble panique** 7,41 5,65-10,32

Troubles obsessionnels compulsifs** 4,34 2,23-8,45

Hyperactivité 4,12 3,34-5,09

Dépression 2,04 1,37-3,02

* : calcul approximatif basé sur une estimation et non sur des données exclusivement ; ** : calcul effectué sur des
échantillons comprenant des adultes

Troubles mentaux − Dépistage et prévention chez l’enfant et l’adolescent

782



L’héritabilité témoigne plus de l’impact du facteur « génétique » que du poids
potentiel de tel ou tel gène candidat. Ainsi, l’anorexie mentale a une hérita-
bilité estimée à environ 70 %, mais l’allèle de vulnérabilité le plus impliqué à
l’heure actuelle n’augmente le risque d’anorexie mentale que de 1,8.

De très nombreuses études ont cherché à identifier les gènes candidats, avec
des résultats pour le moment décevants.

Il est (tout au plus) vraisemblable que ces différents gènes candidats ont un
rôle dans la pathologie citée, bien que le plus souvent le poids et la spécificité
de ces marqueurs restent peu clairs. Les résultats les plus solides concernent
l’un des polymorphismes du gène D4 codant pour le récepteur dopaminergique
D2 like, actuellement décrit dans l’hyperactivité, avec onze réplications d’étu-
des positives (par association ou par liaison) confirmées par une méta-analyse.
Toutefois, la prédictivité reste modérée puisque la présence d’un polymor-
phisme du gène D4 multiplie par deux environ le risque d’hyperactivité. Les
gènes candidats testés pour schizophrénie et troubles de l’humeur sont nom-
breux ; les résultats des études sont rarement répliqués plus de deux fois. Il
n’existe pas d’homogénéité dans les différentes méta-analyses pour les autres
gènes candidats.

Les régions candidates sont proposées sur la base de l’existence d’anomalies
caryotypiques présentes en excès chez les sujets atteints. Les études ont
essentiellement porté sur l’autisme : le caryotype (déméthylé pour faciliter le
repérage de l’X fragile) doit faire partie de l’examen systématique des enfants
autistes, surtout en cas de retard mental associé. Le développement des tech-
niques cytogénétiques de type FISH (hybridation in situ par fluorescence)
devrait permettre de repérer plus facilement de petites anomalies (transloca-
tions) passées inaperçues jusque-là.

Héritabilité des troubles mentaux de l’enfant estimée à partir des études
publiées

Héritabilité (%)

Pathologie Moyenne estimée* Minimum Maximum

Autisme 80 50 91

Hyperactivité 70 50 91

Anorexie mentale 70 50 76

Schizophrénie** 50 35 75

Trouble panique** 40 30 45

Dépression 40 0 (avant 3 ans) 78 (adolescence)

Troubles obsessionnels
compulsifs**

40 20 70

* : calcul basé sur une estimation et non sur des données exclusivement ; ** : calcul effectué sur des échantillons
comprenant des adultes
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Enfin, le criblage du génome (ou tour du génome) consiste à rechercher une
cotransmission de segments chromosomiques et de la pathologie d’une géné-
ration à l’autre, dans des familles où plusieurs individus sont atteints. Cette
recherche ne présuppose pas que telle ou telle région sera plus spécifiquement
transmise (sondes anonymes). Ces études ont beaucoup gagné en puissance
(sondes de plus en plus nombreuses, criblage de plus en plus serré, nombre de
familles de plus en plus grand) ; les troubles plus fréquents chez l’adulte
(schizophrénie et troubles de l’humeur) ont été les premiers analysés. Les
études montrent de nombreuses régions impliquées, mais elles sont rarement
répliquées de manière comparable. L’autisme n’est étudié que depuis peu, avec
quelques travaux encourageants autour du chromosome 7. L’héritabilité très
élevée rend l’approche par criblage du génome valable, mais la rareté de
l’autisme nécessite de larges études collaboratives, difficiles à mettre en place.
Le criblage du génome est en cours pour l’essentiel des autres troubles men-
taux.

La morbidité psychiatrique parentale est aussi un facteur de
risque, aspécifique, pour les troubles mentaux de l’enfant

Au-delà de la transmission génétique d’une certaine vulnérabilité, la morbi-
dité psychiatrique parentale est un facteur de risque aspécifique pour les
troubles mentaux de l’enfant. Lorsqu’il s’agit de la mère, les anomalies du
fonctionnement neuro-humoral impliquées dans sa maladie peuvent agir sur
le développement du cerveau in utero. Par ailleurs, la pathologie psychiatrique
parentale peut s’accompagner de carences de soin et d’interaction avec le

Gènes candidats potentiels

Trouble
panique*

Dépression
et troubles
bipolaires

Hyperactivité Anorexie
mentale

Troubles
obsessionnels
compulsifs*

Autisme Schizophrénie*

Gènes
candidats

5-HTT,
COMT,
MAO-A

Nombreux DRD4, DAT 5HT2A 5-HTT HRas, NF1,
HLA

Nombreux

Réplication Oui (> 10) Oui Oui Oui Non Oui (> 10)

Régions
candidates

Non Oui Non Non Non X, 15, 7 18p, 22q11

Réplication Oui Oui Oui

Criblage En
cours

> 50 études En cours En cours En cours 5 études > 50 études

Réplication 12q, 13q,
18p, 18q,
21q, Xq

7 (indirecte) 5q, 6p, 8p,
10p, 13q,
22q

* : études menées sur des échantillons comprenant des adultes ; 5-HTT : transporteur de la sérotonine ; COMT :
catéchol-O-méthyl transférase ; MAO : monoamine-oxydase ; DRD4 : récepteur de la dopamine D4 ; DAT :
transporteur de la dopamine ; HRas : Harvey-Ras ; NF1 : Neurofibromatosis type 1 ; HLA : Human leukocyte antigen
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jeune enfant, de modèles parentaux non épanouissants ou encore d’une aug-
mentation des problèmes de maltraitance. Cette morbidité parentale semble
avoir des effets délétères de type cumulatif, puisque plus la psychopathologie
est lourde chez les parents, plus les enfants semblent à risque, pour des
pathologies plus sévères et plus précoces.

Les enfants de parents ayant une dépendance alcoolique ont un risque aug-
menté de troubles externalisés (troubles du comportement, hyperactivité...),
et présentent également des scores d’anxiété et de dépression plus élevés, une
mauvaise estime de soi et des difficultés dans les interactions sociales. En ce
qui concerne l’abus d’alcool par la mère, on retrouve bien sûr la place de
l’alcoolisme maternel en tant que facteur de risque périnatal, avec son cortège
de troubles développementaux dont le tableau complet forme le syndrome
d’alcoolisation fœtale.

Les enfants de mères souffrant d’un trouble mental (troubles de l’humeur,
schizophrénie...) présentent significativement plus de troubles intériorisés
(troubles anxiodépressifs) que les enfants témoins ou dont la mère a d’autres
problèmes de santé. La fréquence des antécédents familiaux de troubles men-
taux chez les sujets atteints de troubles du comportement alimentaire est
également avérée. Elle est plus élevée chez les boulimiques que chez les
anorexiques. Le risque peut exister dès la naissance, car une mère schizoph-
rène ou dépressive, par exemple, ne peut établir une relation satisfaisante avec
son enfant (inexpression du visage, absence de sourires et de dialogue, manque
de contacts physiques), ce qui peut perturber de façon durable le développe-
ment affectif et cognitif du bébé. Ainsi, dans certains contextes d’élevage à
l’occidentale, la dépression maternelle pourrait contribuer à développer un
trouble de l’attachement, lui-même impliqué dans la vulnérabilité dépressive
chez l’enfant. Cependant, toutes les études ne retrouvent pas de relation entre
dépression maternelle et type d’attachement insécure ; il n’est pas exclu que
l’un et l’autre soient des facteurs de risque indépendants de dépression chez
l’enfant. Les troubles de l’attachement (attachement insécure) ont été égale-
ment identifiés comme facteurs de risque des troubles des conduites alimen-
taires. Des études plus fines portant sur des aspects spécifiques de l’attache-
ment sont nécessaires pour préciser leur éventuel rôle étiologique.

Le divorce des parents, la disparition d’un membre de la famille, les relations
conflictuelles parents/parents ou parents/enfants ont également été retrouvés
comme facteurs de risque de morbidité ultérieure chez l’enfant.

Les enfants de couples divorcés ou séparés sont susceptibles de faire l’expé-
rience de multiples facteurs de stress : détresse émotionnelle des parents,
moindre disponibilité pour l’enfant ; difficultés économiques, changement de
statut social ; déménagement, changement d’école ; persistance de conflits
entre les parents ; recomposition des familles. À court terme, le divorce des
parents est associé à un risque augmenté de psychopathologie générale chez
l’enfant, à travers des symptômes aussi bien externalisés (troubles visibles du
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comportement) qu’internalisés (troubles anxiodépressifs). Toutefois, les étu-
des longitudinales montrent que ce risque est repérable bien avant la sépara-
tion effective des parents, et semble plus en relation avec les conflits paren-
taux qu’avec le divorce lui-même. L’impact à long terme du divorce sur les
troubles de l’humeur semble indirect, lié à la discorde conjugale plus qu’à la
séparation en elle-même, et en relation avec des trajectoires développemen-
tales déviantes. Si la relation entre conflits conjugaux et troubles de l’adapta-
tion de l’enfant est bien démontrée, il faut noter que la majorité des enfants
qui vivent ce type de situation ne développent pas de troubles.

D’après les études, la perte de la mère avant l’âge de 11 ans est associée à un
risque significatif de troubles dépressifs à l’âge adulte (OR = 2,3 pour les
femmes). Ce risque existe probablement aussi pour la perte du père, mais la
plupart des données disponibles concernent des échantillons féminins. Les
facteurs génétiques constituent ici une source de confusion, dans la mesure où
le décès précoce du parent peut également être en rapport avec un trouble
mental. La fréquence de décès d’un proche (parent, frère, sœur), est également
plus importante parmi les familles d’adolescentes anorexiques que parmi les
familles témoins.

Des relations conflictuelles parents/enfants (attitude de rejet ou manque de
soins et d’attention de la part des parents, insatisfaction maternelle) ont été
rapportées dans les études comme pouvant être source de problèmes psycho-
logiques chez les enfants, dont l’anxiété, la dépression, l’hyperactivité et les
troubles du comportement. Les troubles de la communication intrafamiliale
ont parfois été tenus pour déterminants dans l’éclosion de la schizophrénie.
Mais le comportement des parents d’enfant schizophrène pourrait être, en
partie au moins, déterminé par les difficultés de communication que présente
leur enfant. Il est difficile de déterminer si les relations conflictuelles
parents/enfants sont causées ou aggravées par la pathologie.

La maltraitance et la violence intrafamiliales sont généralement associées à
une constellation de différents types de difficultés familiales telles que les
problèmes sociaux (pauvreté, désorganisation sociale, chômage, décès), la
psychopathologie parentale (dépression, schizophrénie...), ou encore les
conflits conjugaux. Cette pléiade de facteurs impliqués dans l’émergence
d’une maltraitance physique ou psychique rend difficile l’estimation de ses
conséquences directes sur l’équilibre affectif de l’enfant. Les abus sexuels dans
l’enfance sont associés à un risque élevé de psychopathologie à l’âge adulte :
par rapport aux sujets n’ayant pas subi de sévices sexuels, le risque de troubles
anxieux et dépressifs chez les femmes est deux fois plus important, et le risque
de tentative de suicide vingt fois plus important, quel que soit le type d’abus
sexuel. L’impact des violences intrafamiliales au cours de l’enfance sur la
dépression récurrente à long terme est médié par des dysfonctionnements
chroniques dans les relations affectives à l’âge adulte. Les apparentés des
enfants déprimés-maltraités ont une prévalence sur la vie entière de troubles
dépressifs neuf fois plus importante. Les auteurs soulignent l’importance de la
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vulnérabilité dépressive familiale, le risque étant probablement majoré par
l’existence d’antécédents de maltraitance. Les relations entre antécédents
d’abus sexuels dans l’enfance et troubles des conduites alimentaires n’ont, en
termes de cooccurrence, rien de spécifique.

Le style éducatif et les interactions parents-enfant, en général, font intervenir
des facteurs génétiques (des parents et des enfants), des facteurs d’environne-
ment partagé (dans l’éducation commune à la fratrie) et des facteurs d’envi-
ronnement non partagé (dans ce que les interactions parents-enfant ont de
spécifique pour chaque enfant d’une fratrie). Dans les troubles internalisés, il
semble que les interactions spécifiques jouent un rôle important, alors que,
dans les troubles externalisés, ce sont surtout les facteurs d’environnement
partagé qui sont incriminés.

Les mécanismes d’action des facteurs familiaux non génétiques demeurent à
investiguer. Le sexe, les caractéristiques individuelles et le macroenvironne-
ment semblent jouer un rôle dans l’impact différentiel des facteurs de risque
familiaux.

Le développement du système nerveux central implique une
interaction gène-environnement

Le développement du système nerveux central résulte de la réalisation de
programmes génétiques aux différentes étapes ontogéniques. Le développe-
ment cérébral débute avec l’individualisation d’une plaque neurale au début
de la troisième semaine post-conceptionnelle et s’achève à l’adolescence. Il
persiste toutefois une production neuronale tout au long de la vie, cette
neuronogenèse tardive étant bien démontrée au niveau du bulbe olfactif et du
gyrus dentelé ; son importance au niveau du néocortex associatif reste à
démontrer. Les facteurs d’environnement (moléculaire, cellulaire, de l’orga-
nisme, de l’individu...) durant la période prénatale, mais surtout après la
naissance (avec des implications potentielles pour le grand prématuré), vont
moduler l’expression des programmes génétiques.

Les grandes étapes du développement cérébral peuvent se résumer ainsi :
production des précurseurs neuraux, production neuronale, migration neuro-
nale, mort neuronale programmée, production des neurites (axones et dendri-
tes), élimination des neurites excédentaires, synaptogenèse, élimination et
stabilisation sélective des synapses, gliogenèse (production des astrocytes et
oligodendrocytes), myélinisation, angiogenèse. Il faut noter que ces différen-
tes étapes développementales se déroulent selon des calendriers propres à
chaque structure cérébrale et que, au sein d’une même structure cérébrale, il
peut exister une hétérochronie pour un même phénomène ontogénique.

Les processus de mort-survie neuronale, d’élagage-maintenance des neurites
et de stabilisation-élimination des synapses sont particulièrement sensibles et
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contrôlés par les facteurs de l’environnement (stimuli visuels, auditifs, tactiles,
douloureux..., facteurs nutritionnels, médicaments...). L’organisation de la
cytoarchitecture des réseaux neuronaux est en partie indépendante de l’acti-
vité électrique et en partie modulée par cette activité électrique.

Pour réaliser ces différents processus développementaux, le cerveau a recours à
des outils moléculaires pouvant avoir un rôle tout à fait différent dans le
fonctionnement du cerveau mature. Une même molécule pourra également
avoir des rôles variables d’une étape ontogénique à une autre et des molécules
antagonistes dans le cerveau mature, comme le glutamate et le GABA (acide
c-aminobutyrique), peuvent avoir une action synergique sur le cerveau en
développement. On assiste donc, au cours de l’ontogenèse cérébrale, à une
superposition de la mise en place progressive des patrons d’expression des
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molécules qui contrôleront les fonctions du cerveau mature et de l’interven-
tion orchestrée et séquentielle de certaines de ces molécules pour réguler cette
structuration du cerveau de type adulte (stade postpubertaire). Dès lors, la
perturbation au cours du développement cérébral d’un facteur donné pourra
avoir trois types de conséquences :
• une anomalie de la mise en place du patron d’expression adulte de ce facteur
et un fonctionnement adulte anormal des systèmes utilisant ce facteur ;
• une déviance des programmes de développement aboutissant, dans le cer-
veau mature, à un dysfonctionnement de systèmes pouvant ne plus avoir de
lien fonctionnel avec le facteur initialement perturbé ;
• une combinaison des deux phénomènes précédents.

Parmi les grands acteurs moléculaires du développement cérébral potentielle-
ment impliqués dans certaines pathologies psychiatriques, on peut citer le
système glutamatergique et le monoxyde d’azote (NO), les systèmes aminergi-
ques (dopamine, sérotonine, catécholamines et leurs récepteurs), les facteurs
de croissance comme le Brain-derived neurotrophic factor (BDNF), certains
neuropeptides tels le peptide vasoactif intestinal (VIP) et les opioïdes. L’in-
fluence du stress (agissant par l’intermédiaire d’une production accrue de
glucocorticoïdes) et des cytokines sur plusieurs de ces facteurs semble actuel-
lement acquise. La perturbation de ces mécanismes peut survenir à n’importe
quel stade du développement cérébral. Il est clair que les conséquences fonc-
tionnelles vont dépendre de l’étape développementale incriminée.

La connaissance des processus développementaux du système nerveux central
a largement bénéficié des progrès majeurs en biologie cellulaire et moléculaire.
La description de modèles animaux d’anomalies du développement du cer-
veau a connu un essor extraordinaire ces vingt dernières années. En revanche,
l’émergence de modèles animaux spécifiques de pathologies psychiatriques est
restée relativement anecdotique, en raison probablement de la grande diffi-
culté de corréler les manifestations observées chez les animaux de laboratoire
avec les signes cliniques présentés par les patients atteints de maladies psy-
chiatriques. Enfin, peu d’études neuropathologiques (et surtout celles reposant
sur l’utilisation d’outils moléculaires modernes) sont disponibles en psychia-
trie de l’enfant.

Des perturbations neurobiologiques sont observées dans
certains troubles mentaux

Les troubles mentaux de l’enfant et de l’adolescent correspondent à la surve-
nue d’un processus pathologique au cours d’une phase de développement du
système nerveux central (embryonnaire ou postnatale), durant laquelle les
phénomènes de plasticité sont particulièrement importants. Les modifications
induites s’inscrivent alors dans ce processus développemental et certains
facteurs environnementaux peuvent laisser une trace « neurobiologique »
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dont il sera difficile de déterminer, a posteriori, son origine acquise ou consti-
tutionnelle. Ainsi, les observations d’anomalies neurobiologiques ou neuropa-
thologiques correspondent à des « cicatrices », de l’anomalie elle-même ou de
ses conséquences directes ou indirectes (notamment le dépassement d’une
période critique rendant impossible une maturation), ou d’un processus de
surcorrection (une réinnervation aberrante, par exemple).
L’approche neurobiologique correspond à l’étude des modifications neuronales
et des neurotransmissions (monoamines, acides aminés excitateurs, facteurs
peptidiques et trophiques...). Elle est en fait indissociable de l’approche phar-
macologique (substances modificatrices du comportement, étude de récep-
teurs, test dynamique de provocation), de l’approche neuropathologique (mo-
difications visibles sur des pièces histologiques postmortem) et de l’approche
endocrinologique (régulation de facteurs peptidiques).
Les troubles mentaux survenant chez l’enfant se répartissent en deux types.
On peut isoler les troubles de l’adulte débutant dès l’enfance, comme les
troubles de l’humeur, la schizophrénie ou les troubles anxieux. Se pose alors la
question de la spécificité de la pathologie observée chez l’enfant par rapport à
l’adulte : s’agit-il simplement d’un même trouble exprimé différemment selon
l’âge de survenue ou s’agit-il d’un trouble lié à des processus physiopathologi-
ques différents ? Le deuxième type de troubles mentaux comprend des patho-
logies plus spécifiques de l’enfant telles que les troubles envahissants du
développement (autisme) et l’hyperactivité. En termes étiologiques, on recon-
naît plus volontiers à ces dernières pathologies une vulnérabilité endogène
« innée », où le poids des facteurs génétiques est important. En revanche, les
troubles anxiodépressifs semblent plus volontiers s’inscrire dans un modèle où
interviennent des facteurs environnementaux révélant un terrain génétique
particulier.
Il n’existe pas à ce jour de troubles mentaux de l’enfant dont les mécanismes
physiopathologiques sont clairement élucidés. Par ailleurs, les données exis-
tantes montrent un certain chevauchement des localisations anatomiques des
anomalies observées ou des systèmes de neurotransmission impliqués dans des
troubles individualisés par la nosographie classique. Ainsi, des anomalies de
l’hippocampe de nature similaire ont été notées pour la dépression, la schi-
zophrénie et le trouble post-traumatique. Par ailleurs, des anomalies de la
sérotonine sanguine ont été retrouvées dans le trouble autistique et la dépres-
sion, mais également dans la schizophrénie, le trouble obsessionnel compulsif,
l’anxiété et les troubles du comportement alimentaire. Ces anomalies peuvent
être soit le processus causal des troubles, soit des modifications associées aux
anomalies étiologiques.
L’évolution des concepts concernant les maladies psychiatriques de l’enfant et
de l’adolescent s’oriente principalement vers la reconnaissance de l’inscrip-
tion des anomalies physiopathologiques directement dans le processus déve-
loppemental. De façon concomitante, un défaut d’adaptation et/ou de plasti-
cité neuronale postnatale en réponse à un processus physiopathologique
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(maturation pubertaire) ou à un stress environnemental est aujourd’hui étudié
comme mécanisme possible expliquant certains troubles mentaux. C’est dans
cette perspective que s’inscrit l’étude des modifications de certaines protéines
impliquées dans la différenciation et la survie neuronale (BDNF, brain-derived
neurotrophic factor, ou autres cytokines), dans la reconnaissance entre les
cellules (N-CAM, protéine reeline) ou dans le maintien de l’intégrité du
cytosquelette (MAP, microtubule associated protein). On reconnaît aujourd’hui
à ces différentes protéines, ou à des protéines apparentées, un rôle dans les
processus de plasticité au-delà même de la période développementale.

Le modèle de vulnérabilité acquise en période postnatale repose sur l’impor-
tance des modifications fonctionnelles et/ou structurales liées à la plasticité
postnatale, condition nécessaire pour une adaptation adéquate d’un sujet à
son environnement. Le modèle de stress précoce chez l’animal (déprivation
maternelle) est particulièrement intéressant pour explorer les troubles an-
xieux ou dépressifs. L’étude du trouble anxieux post-traumatique chez
l’homme ou l’animal a montré l’implication de la régulation de l’axe hypo-
thalamocorticotrope ou l’induction d’anomalies structurales par des stress
(modification de l’arbre dendritique, voire du nombre de cellules par neuro-
toxicité via le système glutamatergique).

Les troubles mentaux de l’enfant et de l’adolescent, comme ceux de l’adulte,
apparaissent donc dans l’ensemble polyfactoriels et possiblement hétérogènes
dans leurs mécanismes étiologiques. Le modèle de vulnérabilité où certains
facteurs environnementaux interagissent avec un terrain génétiquement pré-
disposé pourrait rendre compte de plusieurs troubles mentaux, notamment des
troubles anxieux et dépressifs ou encore de certains troubles psychotiques. Ces
études ont montré en particulier l’intervention de facteurs hormonaux, de
facteurs peptidiques ayant un rôle trophique dans la plasticité neuronale ou
synaptique et leur traduction en termes de neurotransmission. L’étude du
patron d’expression de ces différents peptides sur des pièces histologiques
postmortem, mais surtout dans des modèles animaux, devrait apporter des
renseignements importants pour la compréhension des mécanismes physiopa-
thologiques des troubles mentaux.

L’approche cognitive permet de décomposer les
mécanismes du fonctionnement mental, normal ou
pathologique

La psychologie cognitive recouvre l’étude expérimentale du fonctionnement
mental normal ou pathologique et de son développement. Le terme cognitif
désigne ici l’ensemble des mécanismes impliqués dans les fonctions mentales,
conscientes ou non (mécanismes des perceptions, d’attention, de décision, des
différentes sortes de mémoire, d’imagination, du rêve, du langage, de l’initia-
tion et de la planification de l’action...). Il englobe donc aussi les aspects
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émotionnels des conduites et des états mentaux. Ce domaine scientifique a
pris sa place dans le cadre plus général des neurosciences cognitives, à la
jonction du fonctionnement mental et de ses substrats neurobiologiques.

Comme pour toute approche des systèmes biologiques, la compréhension des
phénomènes pathologiques exige d’effectuer un va-et-vient entre l’étude du
normal et celle du pathologique. La méthodologie générale est voisine de celle
utilisée pour comprendre les fonctions vitales : elle consiste à décomposer les
fonctions mentales en mécanismes de transformation de l’information, à
identifier les régions cérébrales, les réseaux de neurones et les neurotransmet-
teurs et neuromodulateurs impliqués. Cette « dissection » des fonctions se fait
grâce à des tâches mentales très précises : ainsi, l’étude des différentes compo-
santes de l’attention chez l’adulte et l’enfant normal permet de commencer à
identifier les mécanismes perturbés et ceux qui sont préservés dans différents
syndromes.

Chez l’adulte, les études du fonctionnement mental dans le cas de lésions
cérébrales focales montrent des dissociations entre diverses compétences
mentales qui apparaissent a priori intimement liées. Ceci conduit à individua-
liser différents modules fonctionnels. Un « module » correspond à un grand
réseau de neurones traversant plusieurs régions corticales primaires, secondai-
res ou associatives. Les composantes de ce réseau sont spécialisées dans le
traitement de divers types d’informations, les unes peu intégrées, les autres très
intégrées. Le module « reconnaissance des visages », par exemple, comporte
chez l’adulte un réseau dont certaines composantes interviennent dans des
activités visuelles élémentaires (représentation de courbes, d’horizontales, de
contrastes faibles ou forts...) et complexes (représentation de formes) ; une
partie seulement de ce réseau intervient essentiellement, ou même exclusive-
ment, dans le traitement des visages. La perturbation d’un module peut ainsi
avoir des effets cruciaux mais laisser intactes d’autres fonctions très proches.
Des lésions peuvent ainsi entraîner des troubles graves de la reconnaissance
perceptive des objets tout en épargnant la perception des visages et les
représentations mentales de ces objets ; inversement, la perte de la reconnais-
sance des visages familiers et de l’apprentissage de visages nouveaux (prosopa-
gnosie) peut coexister avec une capacité préservée de reconnaissance des
expressions des émotions faciales ; la conservation de la reconnaissance de
l’identité de visages familiers peut aller de pair avec la perte du sentiment de
familiarité avec les personnes reconnues. De même, les troubles de lecture
provenant de « dyslexie phonologique » laissent intact le maniement des
symboles mathématiques et arithmétiques.

Parmi les données obtenues chez l’adulte, pertinentes pour aider à comprendre
certains syndromes mentaux de l’enfant, les diverses fonctions du cortex
préfrontal et les troubles associés à ses lésions ont joué un rôle important. Chez
l’adulte, le cortex préfrontal a essentiellement une activité de filtrage et de
sélection, de focalisation de l’excitation et de l’inhibition des réseaux impli-
qués dans les émotions et des réseaux des cortex postérieurs impliqués dans le
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traitement des informations sur l’environnement et dans la fabrication des
représentations mentales explicites ou implicites, réelles ou imaginaires du
monde. Les connaissances sur le développement de ces fonctions chez l’enfant
sont pauvres, d’autant qu’il existe une hétérochronie de maturation des ré-
seaux corticaux. Par exemple, les cortex postérieurs maturent plus rapidement
que le cortex préfrontal. Mais différents réseaux du cortex préfrontal et leurs
connexions avec divers réseaux des cortex postérieurs maturent à différentes
périodes du développement. Comme les réseaux du cortex préfrontal ne se
développent pas tous au même rythme, on comprend que certains contrôles et
utilisations des traitements de l’information et des représentations mentales
puissent se développer normalement alors que d’autres fonctionnent anorma-
lement.

La question s’est posée de savoir si le développement mental consistait en
l’évolution avec l’âge de divers modules indépendants les uns des autres, avec
pour corollaire l’idée que chaque pathologie mentale pourrait être caractérisée
par un déficit dans des modules spécifiques : on connaît par exemple l’exis-
tence de troubles de la parole sans autres troubles cognitifs. L’étude de la
capacité de « représentation de l’état mental d’autrui » (ou « théorie de
l’esprit »), réalisée chez de jeunes enfants sains, a ainsi permis de proposer que
l’autisme infantile consisterait en un déficit touchant spécifiquement et essen-
tiellement cette fonction de représentation. Toutefois, plusieurs études
conduites chez des enfants autistes révèlent une variabilité dans cette compé-
tence ; de plus, certaines données suggèrent l’existence de déficits dans des
mécanismes sensoriels beaucoup plus élémentaires (vision du mouvement,
perception visuelle configurale des figures complexes) et d’anomalies du fonc-
tionnement neurophysiologique encore mal identifiées. Les troubles compor-
tementaux observés chez l’enfant autiste dans des fonctions mentales com-
plexes pourraient ainsi être la conséquence de perturbations précoces de
mécanismes élémentaires de traitement de l’information. Compte tenu de la
cascade de mécanismes intervenant dans l’organisation cérébrale au cours de
son développement, l’idée qu’une anomalie du développement cérébral inter-
venant très précocement dans la construction du cerveau (pendant la période
prénatale) puisse exclusivement affecter le développement d’un « module »
mental unique de très haut niveau n’est pas une hypothèse très plausible.
Néanmoins, il existe une certaine indépendance entre le développement de
différentes fonctions mentales. C’est cette relative indépendance qui permet
de développer des procédures de rééducation ciblées sur certains syndromes.

La ressemblance entre deux comportements (ou compétences) et l’antériorité
chronologique de l’un sur l’autre dans le développement ne sont pas la preuve
que le premier comportement est une phase intermédiaire nécessaire à l’appa-
rition du deuxième : ainsi, la marche à quatre pattes n’est pas une étape
obligatoire avant la marche debout ; l’existence de capacités perceptives
permettant la compréhension de phénomènes physiques chez le nourrisson
avant l’âge de 5 mois montre que ce n’est pas la manipulation seule des objets
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qui permet à l’enfant de découvrir leurs propriétés ; les enfants ayant des
troubles moteurs périphériques (par exemple dus à la poliomyélite) peuvent
développer des compétences visuo-spatiales normales (autrement dit, le rôle
instructif de l’environnement manipulable s’inscrit probablement dans des
organisations neuroperceptives préalables) ; chez le nourrisson, la production
des sons du langage est postérieure à leur organisation perceptive, contraire-
ment à ce que l’on a longtemps cru. Ceci ne signifie cependant pas que le
développement de l’activité motrice ne modifie pas les représentations et
actions mentales spatiales ou vocales : il se peut par exemple que les troubles
visuo-spatiaux importants observés chez des enfants présentant des déficits
développementaux de coordination résultent en partie des troubles de coordi-
nation motrice, à moins qu’ils aient tous deux la même cause pathologique. Il
en va de même dans d’autres secteurs. La réactivité du nouveau-né aux
expressions émotionnelles de l’adulte n’implique pas que ces dernières soient
le déterminant exclusif des conduites socio-affectives ultérieures de l’enfant.

La méconnaissance des « ancêtres » d’un comportement rend difficile l’iden-
tification des prémisses d’un dysfonctionnement au cours du développement.
Une absence apparente de prémisses comportementales peut signifier soit qu’il
n’en existe pas, soit qu’elles ne sont pas recherchées dans le secteur de
compétences pertinent. Ainsi, les signes d’autisme chez l’enfant avant l’âge de
18 mois ne sont pas encore identifiés ; de même, le repérage des troubles
attentionnels avec hyperactivité avant l’âge de 4 ans est difficile.

L’imagerie cérébrale fonctionnelle permet de suivre les modifications avec
l’âge des activités métaboliques régionales ou les transformations des signaux
électrophysiologiques au cours d’une tâche cognitive (potentiels évoqués
cognitifs). L’ensemble des résultats des études suggère d’une part que la matu-
ration corticale procède par vagues successives affectant des réseaux impli-
quant plusieurs cortex, et non pas région par région, et d’autre part que les
patterns d’activation neuronale observés au cours d’une tâche ne sont chez
l’enfant que partiellement identiques à ceux de l’adulte. L’étude des corrélats
cérébraux des activités mentales révélées par les tâches « marqueurs » permet
de localiser chez le sujet sain les réseaux de neurones impliqués dans cette
activité mentale et de localiser par comparaison les dysfonctionnements chez
les patients, ou de repérer, dans la suite des événements de traitement du
signal, le moment précis où survient l’anomalie de fonctionnement. Ainsi, on
a montré que la lecture de mots est associée à une activité corticale anormale
chez les dyslexiques : les réseaux de neurones dans les régions temporopariéta-
les et occipitotemporales gauches sont beaucoup moins activés que leurs
homologues droits chez les dyslexiques, alors qu’il sont plus activés chez les
normolecteurs. De même, l’enregistrement de potentiels évoqués chez des
adolescents schizophrènes au cours d’une tâche « marqueur » révèle le carac-
tère anormal de certaines composantes électrophysiologiques.

L’imagerie cérébrale fonctionnelle informe sur les corrélats cérébraux d’une
anomalie mentale à l’âge de l’examen, mais pas sur les processus par lesquels la
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pathologie s’est développée. Par exemple, observer une hypoperfusion d’une
zone corticale donnée permet de localiser les réseaux de neurones fonction-
nant de façon anormale, mais pas de déterminer à quelle étape de leur
développement ces réseaux sont devenus anormaux. Dans certains cas, cepen-
dant, des repères temporels peuvent exister, comme par exemple lorsque des
anomalies de migration neuronale dans une région précise sont observées.

Une des questions principales qui se posent pour le développement mental de
l’enfant concerne les effets à long terme de l’environnement sur le cerveau et
l’organisation de ses fonctions. À l’heure actuelle, on est contraint d’inférer
les effets de l’environnement socioaffectif à partir de ce que l’on connaît des
effets des caractères physiques et « cognitifs » de l’environnement. Les effets
des caractères socioaffectifs de l’environnement sont en effet difficiles à étu-
dier, contrôler et manipuler chez l’être humain comme chez d’autres espèces.
Un certain nombre de caractéristiques de l’environnement lumineux et so-
nore, universellement rencontrées et exceptionnellement absentes, sont né-
cessaires pour le développement et l’organisation des cortex primaires, de la
vision, de l’audition... La durée pendant laquelle ces effets demeurent possibles
et celle pendant laquelle leur absence a peu d’effets nocifs sont encore mal
connues : un certain nombre de facteurs de croissance jouent un rôle dans le
maintien temporaire de la plasticité. Des modifications des arborisations
dendritiques et de la densité synaptique sont observées selon l’enrichissement
ou l’appauvrissement de l’offre environnementale. L’effet des expériences
précoces sur les compétences cognitives comme sur l’organisation corticale a
été démontré dans certains secteurs de compétences : la langue maternelle
diminue la sensibilité différentielle aux sons qui lui sont étrangers (on observe
une chute vers l’âge de 10 mois de la capacité à discriminer des sons étrangers
à la langue de l’environnement). Un déficit périphérique dans les voies
visuelles peut avoir des conséquences importantes à long terme : on trouve
parfois des caractéristiques proches de certains traits autistiques chez des
enfants atteints d’une cécité congénitale périphérique. Par ailleurs, des en-
fants opérés vers l’âge de 4 mois d’une cataracte bilatérale opaque présentent
encore à l’adolescence un mode de traitement particulier de l’information
visuelle, particularité attribuée à la privation de vision pendant les premiers
mois de vie. Dans d’autres cas, en fonction de l’âge, de l’état de maturation du
cortex et de la durée de l’interaction considérée, une privation sensorielle ou
une stimulation nocive peuvent ne pas avoir d’effets, ou seulement à court
terme (chez le rat par exemple, les effets sur le développement des petits de
quelques épisodes de fort stress de la mère prégnante sont moins durables que
les effets d’un stress léger mais répété).

Sinon par l’intermédiaire des effets peu spécifiques du stress, les effets spécifi-
ques d’environnements sociaux ou affectifs anormaux ont très peu été étudiés
systématiquement. Il convient de distinguer dans les effets possibles des envi-
ronnements affectivo-cognitifs anormaux les effets massifs, qui peuvent
éventuellement modifier peu spécifiquement le développement cérébral. Par
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exemple, il semble que les stimulations somesthésiques, en particulier, déclen-
chent, à côté de phénomènes d’apprentissage spécifique au cours des échanges,
des mécanismes plus ou moins aspécifiques qui peuvent avoir un rôle trophi-
que ou globalement renforçateur. Une privation massive de stimulations
risque de diminuer de façon trop importante ces effets non spécifiques. Les
maltraitances douloureuses, déclenchant des cascades de mécanismes plus ou
moins aspécifiques agressifs pour le système nerveux, ou bien encore le se-
couage, sont d’autres sources d’effets massifs nocifs pour le développement
cérébral. Il peut d’autre part exister des effets plus subtils, plus spécifiques, qui
orientent et spécifient fonctionnellement les réseaux neuronaux, par des
mécanismes parfaitement normaux, et contribuent au développement d’atti-
tudes et d’habitudes affectives, culturelles ou familiales variées, nocives ou
non. Il n’a encore jamais été démontré que des attitudes adultes socialement
admises sont suffisantes pour provoquer chez des enfants des effets développe-
mentaux aussi dévastateurs et spécifiques que ceux retrouvés dans les syndro-
mes retenus dans cette expertise.

Les troubles des apprentissages peuvent traduire un
dysfonctionnement du développement cognitif

Les retards et les troubles des apprentissages peuvent apparaître isolément,
c’est-à-dire en dehors de tout autre trouble d’activités mentales et sans corré-
lats neuro-anatomiques identifiés (lésions cérébrales précoces, infirmité mo-
trice cérébrale, épilepsie), ou faire partie d’un tableau complexe de troubles
(autisme infantile, psychoses, déficits attentionnels). Ils retentissent sur le
devenir scolaire, social et affectif des enfants et des adolescents.

La question du retard et des troubles des apprentissages peut être abordée en
s’appuyant sur des modèles cognitifs du développement, qui ont comme
objectifs de décrire l’architecture fonctionnelle des différents systèmes de
traitement de l’information implantés dans un cerveau en développement, de
préciser la nature des représentations sur lesquelles s’effectuent ces traitements
et de spécifier les traitements rapides de l’information accomplis par les
différentes composantes impliquées dans ces architectures.

L’approche cognitive se propose de « localiser » des lésions fonctionnelles au
cours du traitement de l’information afin de rendre compte de la nature du
déficit que l’observation des manifestations en surface ne permet pas de
déceler. Elle décrit des systèmes de traitement de l’information au sein des-
quels les états mentaux doivent être expliqués. Selon cette approche, le
dysfonctionnement spécifique est causé par des facteurs génétiques et environ-
nementaux et perturbe le développement cérébral ; il y a un lien entre le
progrès dans la compréhension des domaines et des mécanismes de dévelop-
pement normal cérébral et le progrès dans la compréhension des pathologies
liées au développement ; si les fonctions mentales ont été souvent considérées
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comme modulaires, on sait que les différents modules réagissent différemment
aux perturbations liées au développement.

Les caractéristiques des troubles spécifiques du développement du langage
sont-elles le résultat d’un déficit unique ou bien de la combinaison de déficits à
plusieurs niveaux d’analyse et de traitement (mauvaise représentation phono-
logique dans le lexique, incapacité à programmer la parole à la sortie et/ou
incoordination de la commande motrice qui contrôle la parole) ? Chez
l’adulte avec trouble acquis, ces niveaux peuvent être différemment altérés,
mais il n’est pas sûr que l’effet du mauvais fonctionnement d’un de ces niveaux
soit suffisamment développé chez l’enfant, par exemple le niveau du traite-
ment temporel auditif, du système phonologique et de l’analyse des représen-
tations linguistiques, particulièrement lexicogrammaticales. Deux types de
dyslexies correspondent à l’arrêt d’un stade spécifique de la lecture : la dyslexie
de développement est liée à un arrêt de la phase logographique et donc à la
non-maîtrise de la phase phonologique, et la dysorthographie de développe-
ment est liée à la non-maîtrise de la phase orthographique. Il existe trois types
de troubles spécifiques du calcul, le déficit du transcodage numérique des noms
de nombres entendus en chiffres, le déficit de la construction des faits arith-
métiques et le déficit de la mémoire procédurale (mémoire de raisonnement).

Les déficits attentionnels des enfants et des adolescents et les particularités de
la mémoire repérées à partir des techniques d’imagerie fonctionnelle cérébrale
permettent d’envisager non seulement l’existence d’un trouble des fonctions
exécutives mais aussi des troubles du comportement associés. L’approche
cognitive du développement, en mettant ainsi au jour les processus mentaux
qui sous-tendent les comportements, peut donc contribuer à affiner les straté-
gies diagnostiques et pronostiques et à définir les actions de dépistage et
d’intervention précoce des retards et troubles spécifiques des apprentissages.

Des anomalies morphologiques et fonctionnelles cérébrales
sont associées aux dysfonctionnements cognitifs de certains
troubles mentaux

L’imagerie du cerveau au cours des troubles mentaux est un domaine relative-
ment nouveau. Son développement est un corollaire des progrès de l’imagerie
médicale durant la dernière décennie, pour les méthodes d’acquisition comme
d’analyse d’images. Les résolutions spatiale et temporelle accessibles n’ont
cessé de s’améliorer, et sont actuellement de l’ordre du millimètre pour les
mesures morphologiques et de la seconde pour les mesures fonctionnelles. Les
contraintes techniques de ces dernières imposent immobilité et activité men-
tale expérimentalement contrôlées.

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) nucléaire devrait être privilégiée
pour évaluer la morphologie et le fonctionnement du cerveau chez l’enfant et
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l’adolescent. En effet, la qualité des mesures effectuées en l’absence de tout
produit de contraste et de rayonnement ionisant est propre à cette technique.
La faisabilité des examens du fonctionnement cérébral avec l’IRM fonction-
nelle augmente avec l’âge et devient plus facilement interprétable à l’adoles-
cence. À côté de la simple inspection des images par un examinateur, les
méthodes informatisées d’analyse permettent de localiser et de quantifier sans
l’intervention d’un jugement subjectif les changements de morphologie ou de
fonctionnement dans chacun des « volumes » élémentaires, appelés voxels,
dont la somme constitue l’image. Cette méthode d’analyse objective est
actuellement utilisée en recherche mais, en devenant utilisable à l’échelon de
l’individu, elle pourrait peu à peu concerner la routine diagnostique.

L’utilité de l’imagerie de la morphologie cérébrale est démontrée dans le
diagnostic différentiel des affections neurologiques se révélant par des symptô-
mes psychiatriques. Ainsi, chez l’adulte, environ 17 % de lésions neurologi-
ques ont pu être dépistées lors d’un examen de ce type, effectué à la demande
d’un psychiatre suspectant une affection neurologique, en l’absence de tout
syndrome cliniquement constitué. À défaut d’étude rétrospective, cette pro-
portion n’est pas bien documentée chez l’enfant.

Les indications de l’imagerie morphologique en psychiatrie de l’enfant et de
l’adolescent sont actuellement les troubles du mouvement d’étiologie incon-
nue, les troubles de l’humeur sévères ou les troubles psychotiques ne répon-
dant pas aux traitements conventionnels, l’anorexie mentale (pour éliminer
une pathologie pituitaire) et les états confusionnels d’origine inconnue. L’ima-
gerie de la morphologie cérébrale pourrait constituer l’un des éléments orien-
tant le diagnostic étiologique des retards mentaux et jouer un rôle dans le
bilan des addictions (alcoolisme et toxicomanies).

Les autres applications de l’imagerie cérébrale en psychiatrie de l’enfant et de
l’adolescent relèvent de la recherche. La survenue de troubles mentaux chez
des sujets en développement rend indispensable l’acquisition d’informations
sur la maturation cérébrale régionale normale. Elle a donc été étudiée par ces
méthodes d’imagerie chez des enfants et des adolescents normaux. Des varia-
tions de l’activité cérébrale régionale mesurée par la consommation de glucose
ou les débits sanguins ont été démontrées. Ces variations semblent en rapport
avec les stades du développement cérébral. Ainsi, la consommation de glu-
cose, qui mesure l’activité énergétique régionale, est très basse à la naissance,
similaire à celle de l’adulte vers l’âge de 2 ans, et deux fois plus élevée à l’âge de
3-4 ans. Elle reste stable jusqu’à l’âge de 9 ans, puis diminue progressivement
pour atteindre les valeurs adultes à la fin de l’adolescence. Chez l’enfant,
l’accroissement de l’activité des différentes régions du cerveau paraît corres-
pondre à l’acquisition de compétences cognitives, en accord avec ce que l’on
sait de la spécialisation fonctionnelle de ces régions. De même, des variations
morphologiques régionales commencent à être décrites, en particulier au
cours de l’adolescence, où des diminutions régionales de la taille des régions
cérébrales frontales pariétales ou sous-corticales sont contemporaines des
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acquisitions propres à cette période. Il ne serait donc pas surprenant que
l’imagerie révèle des modifications cérébrales anatomiques au cours des trou-
bles neurodéveloppementaux. Ainsi, 25 % des causes de retard mental qui
interfèrent avec le développement cérébral s’accompagnent d’altérations or-
ganiques détectables. Mais, en l’absence de banques de données concernant
les images de l’anatomie cérébrale, permettant les études statistiques nécessai-
res, il est encore trop tôt pour juger de la spécificité diagnostique des anomalies
régionales.

Chez des adolescents et de jeunes adultes souffrant d’un trouble de l’appren-
tissage portant sur la lecture, la dyslexie phonologique, la forme d’une région
du cerveau impliquée dans le traitement des mots (planum temporale) apparaît
anormalement symétrique sur les IRM anatomiques. Des recherches sont
encore nécessaires afin d’estimer la valeur de telles observations dans le
dépistage de ce type de troubles.

Dans les affections relevant classiquement de la psychiatrie de l’enfant, les
méthodes d’imagerie cérébrale transforment la compréhension de l’implica-
tion du cerveau dans les troubles mentaux. Des anomalies morphologiques et
fonctionnelles du cerveau ont en effet été montrées dans plusieurs affections.
Ainsi, l’autisme de l’enfant semble associé à des anomalies du fonctionnement
cérébral : des diminutions de la taille du cervelet ont été mises en évidence
dans plusieurs études, ainsi que des hypofonctionnements de régions tempo-
rales impliquées dans la perception et l’intégration auditives.

Les données récentes de la recherche en imagerie soulignent l’implication de
l’encéphale dans d’autres troubles mentaux relevant de la psychopathologie
du développement. Dans les schizophrénies à début précoce, des anomalies
morphologiques ont été mises en évidence par les méthodes d’analyse statisti-
que des images : ce sont surtout les régions de matière grise dites « limbiques »
dont la taille apparaît diminuée. Une diminution du volume de matière grise a
également été signalée dans les régions frontales. Les anomalies fonctionnelles
ont quant à elles été mises en évidence surtout dans les cortex associatifs de
haut ordre, antérieurs et postérieurs, correspondant au cortex associatif hété-
romodal, impliqué dans les fonctions intégratives supérieures, comme l’atten-
tion, le langage, la mémoire de travail et les fonctions exécutives. Le dévelop-
pement du cortex hétéromodal est plus tardif que celui des autres régions
cérébrales, et pourrait ne s’achever qu’à l’adolescence ou chez le jeune adulte.
La meilleure hypothèse pour rendre compte de modifications cérébrales ainsi
distribuées (entre le système limbique et le cortex hétéromodal) est celle
d’anomalies du développement cérébral se produisant en deux « vagues »,
l’une précoce, durant la grossesse, la période néonatale ou la petite enfance, et
qui pourrait concerner les régions limbiques, l’autre, plus tardive, durant
l’adolescence, et qui serait liée aux altérations anatomofonctionnelles du
cortex associatif hétéromodal. Cette hypothèse, issue des données récentes
apportées par l’imagerie cérébrale, ne préjuge pas de l’influence respective des
facteurs génétiques ou environnementaux. Les informations apportées par
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l’imagerie cérébrale dans la schizophrénie soulignent que l’inférence de causa-
lité en termes de « maladie » n’est pas nécessairement l’objectif principal des
recherches en imagerie fonctionnelle. Il importe moins de savoir si une
anomalie dans tel ou tel ensemble de régions « explique la schizophrénie »,
que de décrire la ou les régions dont l’activité module une fonction cognitive
élémentaire dont l’altération se trouve liée à la pathologie schizophrénique.
Certaines recherches thérapeutiques s’orientent vers la modification de l’acti-
vité de ces structures : il pourrait s’agir d’évaluer des effets pharmacologiques,
de certaines formes de psychothérapies, mais aussi celui de nouvelles métho-
des comme la stimulation magnétique transcrânienne, qui commencent à être
étudiées dans la schizophrénie chez l’adulte, avec des résultats encourageants.
Dans le trouble obsessionnel compulsif, des diminutions de taille de régions
situées au centre du cerveau (putamen, thalamus) ont été documentées.
Lorsque les troubles obsessionnels ont un début infanto-juvénile, il est proba-
ble que le caractère répétitif, stéréotypé et chronique des obsessions et des
compulsions soit lié à des anomalies du développement des régions impliquées
dans le contrôle de la sélection des réponses comportementales, comme les
cortex frontobasal et cingulaire, et que leurs relations fonctionnelles avec les
noyaux gris centraux soient altérées. Des mécanismes analogues sont égale-
ment suspectés dans le syndrome de Gilles de la Tourette.
Dans le syndrome d’hyperactivité de l’enfant et de l’adolescent, des altérations
de l’incorporation d’un précurseur des catécholamines, la 18F-dopa, ont été
signalées dans des régions du tronc cérébral et médiofrontales. Or ce trouble
peut être relativement amélioré par des stimulants du système dopaminergi-
que.
Au cours des troubles alimentaires, en particulier lors des phases d’anorexie
mentale, des « pseudo-atrophies » peuvent être détectées sur les images de
l’anatomie cérébrale. Initialement considérées comme réversibles lors de la
correction des désordres nutritionnels, les méthodes plus récentes d’imagerie
de la substance grise ne permettent plus d’être aussi affirmatif : il est possible
qu’une partie des anorexiques n’aient pas une restitution ad integrum de leur
matière grise, même après la reprise d’une alimentation et d’un poids nor-
maux.
Les recherches en imagerie fonctionnelle visant à cartographier les régions
impliquées dans les fonctions cognitives ou émotionnelles sont actuellement
réalisées chez des adultes n’ayant en général pas d’affection psychiatrique.
Cependant, plusieurs résultats peuvent avoir des implications théoriques tou-
chant la psychiatrie de l’enfant. Ainsi, certains ensembles de régions cérébra-
les, notamment les complexes frontocingulaires, sont impliqués dans les fonc-
tions contrôlant les stratégies de réalisation de tâches cognitives (fonctions
dites exécutives) et dans l’intégration des émotions. Par conséquent, il est
possible que les particularités des conditions affectives d’apprentissage ou
d’identification données par les parents (absence d’aide pour résoudre les
conflits émotionnels, mauvaise protection contre les émotions de détresse, ou
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contradictions entre des conduites émotionnelles) puissent avoir des consé-
quences sur le développement d’ensembles de régions cérébrales impliqués
dans des fonctions cognitives. Ainsi, les recherches en imagerie cérébrale
fonctionnelle suggèrent que le développement cérébral dans le domaine affec-
tif pourrait être intimement lié à la qualité de l’acquisition des capacités
cognitives. Dans le contexte théorique de l’approche des troubles mentaux de
l’enfant, l’imagerie cérébrale fonctionnelle apparaît donc dans une situation
charnière : la résolution de ce type d’hypothèse permettrait de créer des ponts
entre les approches théoriques anciennes et les approches plus scientifiques de
la psychopathologie. La confirmation de ce type d’hypothèse nécessite d’étu-
dier la régulation des interactions entre les différentes régions cérébrales.

Les données déjà obtenues illustrent les potentialités de l’imagerie cérébrale
dans les domaines de l’aide au diagnostic, de la recherche physiopathologique,
et même de l’évaluation thérapeutique dans le cadre des troubles mentaux de
l’enfant.

Comment envisager le dépistage précoce de l’autisme au
cours des deux premières années de vie ?

L’autisme implique des troubles qualitatifs dans trois domaines majeurs du
développement qui sont le développement du langage et de la communica-
tion, le développement des relations sociales, le développement des activités
de jeu et des intérêts. L’accent mis sur la nature qualitative des anomalies du
développement dans l’autisme renvoie à une différenciation entre les notions
de retard et de déviance pour caractériser le développement autistique. Un
retard plus ou moins sévère peut être observé dans le développement de
fonctions importantes, mais ce qui définit l’autisme est la notion de déviance
dans le développement : les compétences, à quelque niveau qu’elles se situent
chez un enfant et à un moment donné, et une fois pris en compte le retard, ne
sont pas utilisées de manière fonctionnelle. Ainsi, le retard d’apparition du
langage est la règle chez l’enfant autiste jeune, mais il est également observé
dans un grand éventail de troubles non autistiques du développement. Cepen-
dant, l’enfant autiste ne compense pas son absence de langage par les moyens
habituels utilisés par les enfants pour communiquer avant que le langage soit
établi. Ainsi, l’enfant autiste n’utilise pas de gestes pour se faire comprendre,
ne pointe pas ce qui l’intéresse pour le montrer à ses parents, et ses stratégies
pour communiquer avec son entourage sont souvent difficiles à comprendre.
En somme, le trouble atteint l’ensemble des fonctions de communication, et
pas seulement le langage. En d’autres termes, le niveau absolu de développe-
ment du langage compte moins pour le diagnostic de l’autisme que les profon-
des difficultés à utiliser les outils communicatifs pour permettre la communi-
cation avec autrui. Quant aux relations sociales, elles sont profondément
altérées chez la personne autiste, et associent des symptômes qui vont de

Synthèse

801

SY
N

TH
ES

E



l’absence de regard et de sourire social, d’un repli sur soi, d’un manque marqué
d’affection pour les autres ou d’émotions paradoxales, à des anomalies plus
subtiles comprenant des difficultés durables à initier et à maintenir des rela-
tions interpersonnelles et des amitiés.

Dans le passé, les enfants souffrant de syndromes autistiques n’étaient souvent
diagnostiqués qu’au moment de l’entrée à l’école primaire. Actuellement,
dans la plupart des pays, l’âge moyen auquel les enfants sont désormais évalués
et diagnostiqués a baissé et se situe aux environs de 3-4 ans. Il est extrême-
ment difficile de faire le diagnostic de l’autisme chez des enfants très jeunes (de
moins de 1 an), car leur répertoire comportemental est trop restreint pour
identifier avec fiabilité les symptômes typiques du syndrome autistique. Ainsi,
les anomalies de la communication et du langage sont beaucoup plus difficiles
à repérer chez un enfant d’âge préverbal. Il en est de même pour les anomalies
des interactions sociales qui tendent à être plus visibles lorsque l’enfant
commence à fréquenter une crèche ou une garderie. Cependant, la plupart des
parents commencent à s’inquiéter du développement de leur enfant avant son
second anniversaire, typiquement aux alentours de 15-18 mois, en particulier
s’ils sont déjà parents d’un enfant plus grand et donc plus aptes à identifier de
manière précoce les premiers symptômes d’un développement anormal. Il
existe donc une période souvent prolongée entre les premières inquiétudes
parentales et la confirmation diagnostique.

Le dépistage de l’autisme et des troubles envahissants du développement
(TED) peut être conçu à trois niveaux, qui requièrent chacun des stratégies et
des outils différents. Le premier niveau est celui du dépistage systématique en
population générale, sans que les enfants participant à ce dépistage n’aient
montré de difficultés développementales particulières ni que leurs parents ou
ceux qui en ont la charge n’aient manifesté d’inquiétudes spéciales. Le
deuxième niveau concerne la détection précoce de l’autisme chez des enfants
pour lesquels des problèmes de développement de nature et de sévérité varia-
bles ont déjà été identifiés. Ce niveau de dépistage correspond par exemple à
des consultations auprès de professionnels spécialisés dans des troubles du
développement (orthophonistes, neurologues, psychomotriciens, psycholo-
gues, psychiatres...), qui pourraient bénéficier de l’existence d’instruments
séparant les troubles autistiques du développement de ceux d’une autre nature
(comme par exemple des troubles spécifiques du langage). Enfin, le troisième
niveau représente l’activité d’évaluation et de diagnostic d’équipes spéciali-
sées dans le diagnostic des TED, qui confirment ou non la présence de la
pathologie chez l’enfant se présentant avec une forte suspicion d’un tel trou-
ble. Dans une large mesure, cette distinction entre les trois niveaux est
arbitraire et reflète l’organisation des services médicaux et les filières de
consultation plutôt qu’une caractéristique propre aux TED. La mission du
système de santé est d’assurer, pour un enfant donné, une transition rapide
entre les différents niveaux de dépistage qui devraient à chaque étape offrir
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une expertise suffisante pour répondre aux questions posées par un développe-
ment atypique. L’évaluation diagnostique est un temps important pour les
enfants ayant un TED ainsi que pour leurs parents, et permet de mettre en
place les premiers traitements. L’importance de la précocité du diagnostic et
des premières interventions est soulignée par de récents travaux montrant des
gains substantiels sur les plans du développement cognitif et du langage,
lorsque les programmes éducatifs sont suffisamment intenses
(> 20 heures/semaine) et débutés précocement.

Il convient de développer la formation des médecins de première ligne au
dépistage des manifestations précoces des TED et d’enrichir le contenu des
examens de santé systématiques par des actions et questions ciblées sur leur
détection. Des recommandations analogues ont été faites récemment en
Grande-Bretagne et en Amérique du Nord. Des questions types dans les trois
domaines du développement où les symptômes de TED se manifestent pour-
raient être introduites dans l’examen médical systématique des enfants de
moins de 3 ans. La présence de signes d’alerte absolue, même s’ils ne sont pas
exclusivement spécifiques des TED, devrait alors déclencher un examen se-
condaire.

Le CHAT (Checklist for autistic toddler) est le premier instrument développé à
des fins de dépistage systématique chez des enfants de 18 mois dans la popula-
tion générale en Grande-Bretagne. Il comprend des questions sur le jeu social,
l’intérêt pour les autres enfants, le jeu symbolique, le pointage protodéclaratif,
l’attention conjointe. Il contient également des questions contrôles (par
exemple sur le jeu physique et corporel) qui ne devraient pas être affectées
dans l’autisme, et des questions permettant d’indexer la présence d’un retard
mental ou moteur associé. Le M-CHAT (Modified-checklist for autism in tod-
dlers) est une extension du CHAT orientée vers les enfants de 24 mois. Il
possède de meilleures qualités métrologiques que le CHAT, repose sur le
parent seulement et ne nécessite pas de participation directe ni de formation
des professionnels. Les coûts de son emploi sont donc réduits. Des études sont
néanmoins encore nécessaires pour évaluer pleinement ses propriétés.

Le développement d’instruments de dépistage répond au besoin, reconnu dans
tous les pays, d’améliorer l’identification et la détection des TED à un âge
précoce. La question est par exemple de savoir si un dépistage des enfants est

Signes d’alerte absolue des troubles envahissants du développement

• Pas de babillage à 12 mois

• Pas de gestes (pointage, au revoir de la main...) à 12 mois

• Pas de mots à 16 mois

• Pas de combinaisons de deux mots spontanées (pas seulement écholaliques) à 24 mois

• N’importe quelle perte de compétence (de langage ou sociale) à tout âge
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possible avant leur premier anniversaire. La mise au point d’un équivalent du
CHAT utilisable au cours de la première année est actuellement en cours. En
attendant, les instruments existants fournissent un guide conceptuel et prati-
que aux professionnels non spécialisés, qu’ils peuvent incorporer avec profit
dans l’étude de problèmes de développement portés à leur connaissance.

Comment repérer l’hyperactivité en période préscolaire ?

L’hyperactivité de l’enfant est une des pathologies dans lesquelles le dépistage
précoce peut permettre la mise en place de stratégies thérapeutiques dont
l’efficacité à court et moyen terme a été démontrée. L’hyperactivité constitue
une des causes les plus fréquentes de consultation pour troubles du comporte-
ment chez l’enfant. Selon les classifications, elle est nommée « trouble défici-
taire de l’attention/hyperactivité » (DSM-IV), « hyperkinésie » (CIM-10),
« instabilité psychomotrice » (Classification française des troubles mentaux
de l’enfant et de l’adolescent). Les deux premières classifications ont été
utilisées dans de nombreuses études qui constituent le corpus principal de la
littérature internationale actuellement disponible.

La définition de l’hyperactivité dans ces deux classifications est construite sur
la base de critères clairement identifiables et reproductibles, permettant un
repérage du syndrome et une validité interjuges de bonne qualité. Trois
dimensions du syndrome sont principalement reconnues : l’hyperactivité mo-
trice, constituée d’une agitation incessante, d’une incapacité à rester en place
quand les conditions l’exigent (notamment en milieu scolaire) et une activité
désordonnée et inefficace ; le déficit attentionnel, caractérisé par l’incapacité
de terminer une tâche, la fréquence des oublis, la distractibilité et le refus ou
l’évitement des tâches exigeant une attention soutenue ; enfin, l’impulsivité,
définie par la difficulté à attendre, le besoin d’agir et la tendance à interrompre
les activités d’autrui. La caractéristique principale du syndrome concerne le
retentissement de ces différentes manifestations du trouble sur le fonctionne-
ment de l’enfant dans différentes situations (scolarité, activités domestiques,
activités de loisir). Des formes cliniques peuvent être différenciées en fonction
de la symptomatologie principale : formes avec hyperactivité prédominante,
formes avec inattention prédominante et formes mixtes.

Sur le plan épidémiologique, les formes mixtes sont les plus fréquentes, avant
les formes marquées principalement par l’hyperactivité motrice. Néanmoins,
la question reste soulevée de la chronologie et de la reconnaissance des
manifestations. Ainsi, l’inattention pourrait être repérée plus difficilement ou
plus tardivement, car moins observable en l’absence de contraintes, notam-
ment celles liées aux apprentissages.

Si la moyenne d’âge où le diagnostic est généralement posé est de 7 ans, les
travaux suggèrent un début précoce du trouble qui pourrait dans certains cas
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être observé dès l’âge de 3 ans. Les premières manifestations sont générale-
ment comportementales, de type agitation et intolérance à la frustration.
Néanmoins, le repérage des difficultés attentionnelles chez le jeune enfant est
difficile. En outre, il existe un décalage entre l’apparition des premières
manifestations cliniques et leur retentissement sur le fonctionnement de
l’enfant, celui-ci n’étant effectif que plus tardivement.
Les études épidémiologiques suggèrent une forte prédominance masculine du
trouble. Ces données semblent tempérées actuellement par la reconnaissance
de formes chez la fille, qui pourraient être plus marquées par les problèmes
attentionnels, donc moins repérables. En outre, les formes chez la fille seraient
moins associées à d’autres troubles du comportement tels que les troubles
oppositionnels ou les troubles des conduites.
D’autres formes ont été décrites qui sont susceptibles d’être isolées du tableau
primaire. Certaines, associées à des conditions somatiques, avec des tableaux
de troubles du comportement proches de l’hyperactivité, ont été décrites dans
des pathologies neurologiques évolutives ou chez des enfants ayant des anté-
cédents néonataux significatifs (souffrance néonatale, petit poids de nais-
sance...). Des formes alliant les manifestations de l’hyperactivité à des troubles
du développement ont également été observées : ainsi, certains auteurs isolent
un trouble où se retrouve un déficit conjoint de l’attention, du contrôle
moteur et de la perception. Sur le plan clinique, ces formes se caractériseraient
par l’existence de symptômes neurologiques mineurs, de troubles de la coordi-
nation motrice et de difficultés visuo-spatiales. Elles restent actuellement
discutées dans leur individualisation et ont à faire la preuve de leurs différen-
ces, notamment en termes de réponse thérapeutique.
L’une des caractéristiques importantes de l’hyperactivité est la fréquence de
l’association du trouble à d’autres pathologies (comorbidité), estimée entre
50 % et 75 % des cas. Les pathologies les plus fréquemment retrouvées sont les
autres troubles du comportement (troubles oppositionnels, caractérisés par des
comportements d’opposition systématique en milieu familial le plus souvent,
et troubles des conduites, qui associent une agressivité et des comportements
antisociaux). La coexistence de troubles émotionnels (troubles anxieux et/ou
dépressifs) est également relevée dans 20 % à 40 % des cas. Enfin, d’autres
associations sont à signaler, l’une, fréquente, avec les troubles des apprentissa-
ges (notamment du langage écrit), l’autre, plus rare, avec les tics moteurs et/ou
vocaux, et qui pose de réels problèmes thérapeutiques.
L’ensemble de ces données suggère que le diagnostic d’hyperactivité ne peut
être posé qu’au terme d’une évaluation soigneuse. La procédure diagnostique
associe l’entretien avec les parents, l’observation de l’enfant et les évaluations
de l’entourage élargi, notamment à partir des informations provenant de
l’école. Cette procédure principalement clinique est efficacement complétée
par l’emploi d’échelles d’évaluation qui permettent la quantification des ma-
nifestations principales du trouble, observables dans diverses situations (domi-
cile familial, école...). Il existe actuellement des outils disponibles en français,
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validés, qui permettent une telle évaluation. Les plus connus sont les échelles
de Conners dont trois versions sont disponibles (parents, enseignants, forme
abrégée). Un inventaire comportemental est également très utilisé, le Children
behavior checklist. D’autres échelles existent, mais qui ont moins fait l’objet
d’études de validité. L’utilisation de tests cognitifs d’attention reste limitée, en
pratique courante, aux formes avec déficit attentionnel prédominant s’accom-
pagnant d’une gêne scolaire importante.

Au total, l’hyperactivité est une pathologie handicapante de l’enfant. Le
début est souvent précoce, mais le diagnostic ne peut être posé que lorsque
l’ensemble des manifestations cliniques est réuni et que le retentissement est
significatif. Celui-ci dépend de l’environnement de l’enfant et des exigences
auxquelles il peut être confronté. Ceci explique que le début des apprentissa-
ges scolaires est souvent un élément de révélation du trouble. L’interrogation
fréquente est celle de la normalité ou non des manifestations observées. La
réponse ne peut venir que d’un bilan soigneux et standardisé de l’enfant. La
précocité du début, le caractère parfois non spécifique des motifs d’alerte
justifient que médecins généralistes et enseignants soient informés, sinon
formés, à la réalité de cette pathologie de l’enfant, du fait notamment de leur
rôle potentiel dans le dépistage.

Comment réduire le délai entre l’apparition des premiers
symptômes du trouble obsessionnel compulsif et son
diagnostic ?

Le trouble obsessionnel compulsif (TOC) est une pathologie non rare de
l’enfant et de l’adolescent, dont l’âge moyen de début est de 10 ans et le sex
ratio équilibré. Le TOC n’a été individualisé en tant qu’entité pathologique
que récemment chez l’enfant, en dépit de descriptions anciennes. Il est carac-
térisé par son caractère handicapant sur le fonctionnement de l’enfant et par
le délai important entre l’apparition des premiers symptômes et le diagnostic.
Ce retard au diagnostic vient d’une part de la difficulté à distinguer les
manifestations obsessionnelles-compulsives du trouble des rituels développe-
mentaux fréquents au cours du développement, et d’autre part du caractère
souvent non spécifique des manifestations d’appel chez l’enfant. Ces deux
aspects justifient une approche diagnostique particulièrement rigoureuse.

Le TOC chez l’enfant partage de nombreuses similarités cliniques avec la
forme rencontrée chez l’adulte. Sur le plan diagnostique, les critères proposés
par le DSM-IV sont reconnus comme opérationnels dans ces tranches d’âge.
Ils nécessitent la présence d’obsessions et/ou de compulsions presque tous les
jours, sur une période d’au moins deux semaines. Les symptômes ressentis par
le sujet comme le produit de ses propres pensées sont répétitifs, désagréables et
reconnus comme exagérés ou absurdes, associés à des efforts de résistance du
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sujet et entraînant une réduction momentanée de l’anxiété ; ces manifesta-
tions, à l’origine d’une détresse significative et/ou d’une perte de temps (supé-
rieure à une heure par jour), interfèrent de façon significative avec le fonction-
nement du patient. Chez l’enfant, le DSM-IV souligne que la reconnaissance
du caractère morbide de ces pensées n’est pas nécessaire pour porter le dia-
gnostic.

Les formes mixtes, obsessionnelles et compulsives, sont les plus fréquentes
chez l’enfant. Des compulsions de lavage, de vérification et de répétition sont
le plus souvent retrouvées. Quant aux obsessions, elles concernent principale-
ment la peur de la contamination ou de l’agression, et sont souvent à théma-
tique sexuelle ou religieuse.

La comorbidité du TOC chez l’enfant est importante, puisqu’elle se retrouve
dans 60 % à 75 % des cas. Les troubles les plus fréquemment associés sont les
autres troubles émotionnels, troubles anxieux et troubles dépressifs. Les autres
pathologies du spectre obsessif-compulsif, comme la trichotillomanie (fait de
s’arracher les cheveux) ou l’onychophagie (fait de se ronger les ongles),
peuvent également se rencontrer chez l’enfant. La présence de tics moteurs
chez les enfants ayant un TOC est particulièrement fréquente (20 % à 30 %).
L’association avec une maladie des tics moteurs chroniques ou d’un syndrome
de Gilles de la Tourette est plus rare (4 % à 5 %), mais est cependant
surreprésentée par rapport à la population générale. Cette association pourrait
représenter une forme particulière de TOC tant sur le plan clinique (début
précoce, prédominance masculine) que sur le plan physiopathologique (vul-
nérabilité génétique commune).

La mise en évidence de la fréquence d’antécédents d’infections à streptoco-
ques ß-hémolytiques chez les enfants atteints de TOC suggère des hypothèses
étiopathogéniques immunitaires pour un sous-groupe de ces patients. Ceux-ci
pourraient être caractérisés par une vulnérabilité immunitaire particulière,
marquée par l’antigène lymphocytaire D8/17. Ce mécanisme serait commun à
des tableaux cliniques différents regroupés sous le terme de PANDAS (Pedia-
tric autoimmune neuropsychiatric disorders associated with streptococcal infections).

La difficulté initiale du diagnostic, l’importance du retentissement de la
pathologie et la pluralité des mécanismes impliqués justifient une évaluation
soigneuse des enfants atteints de TOC. Le diagnostic reste une démarche
clinique, mais il existe actuellement des outils, à type d’échelles d’évaluation,
bien validés pour ces enfants. La plus courante est l’échelle YBOCS (Yale-
Brown obsessive compulsive scale for children), qui est une échelle d’hétéroéva-
luation. Il existe également une adaptation pour l’enfant de l’inventaire
d’autoévaluation de Leyton. La recherche systématique de pathologies asso-
ciées psychiatriques et neurologiques est largement recommandée.

Au total, les études de ces dernières années soulignent la relative fréquence et
le retentissement à court et à long terme de cette pathologie chez l’enfant. Si
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les particularités liées à l’âge méritent d’être soulignées, ces mêmes études
soulignent aujourd’hui la stabilité développementale de ce trouble, même si
les formes précoces pourraient répondre à une étiopathogénie particulière.

Quels éléments retenir pour un dépistage précoce des
troubles anxieux ?

Les désordres émotionnels de l’enfant sont le plus souvent difficilement perçus
par l’entourage (parents, enseignants) qui a tendance à minimiser la gravité
des troubles. Plusieurs études montrent que la plupart des enfants présentant
des troubles anxieux ne sont pas reconnus, et qu’ils ne sont pas (ou mal)
traités. Un délai de plusieurs années est généralement constaté entre le début
des troubles et la mise en place d’une prise en charge adaptée. Parfois, ce n’est
qu’à l’occasion de la survenue de complications (troubles de l’adaptation
sociale, refus scolaire, troubles du comportement, troubles dépressifs, troubles
liés à l’utilisation de substances, troubles du comportement alimentaire) que
les troubles anxieux sont repérés. Du fait de la fréquence des plaintes somati-
ques associées aux troubles anxieux et de la méconnaissance du diagnostic, ces
enfants peuvent aussi être soumis à des explorations inutiles et à des traite-
ments abusifs, comportant des dommages propres.

L’anxiété est non seulement un phénomène normal, mais aussi un élément
utile et un facteur d’adaptation. Au cours de l’enfance et de l’adolescence, des
formes normales d’anxiété, correspondant aux différents stades du développe-
ment atteints, vont ainsi être observées. Aux troubles anxieux tels que l’an-
xiété de séparation, la phobie sociale ou les phobies spécifiques, s’oppose une
anxiété développementale dans des registres homologues : mais distinguer ces
troubles anxieux des peurs développementales normales n’est pas toujours
facile.

Le trouble anxiété de séparation est le trouble anxieux le plus fréquemment
retrouvé chez l’enfant et l’adolescent. L’âge moyen de début du trouble se situe
aux alentours de 6-7 ans, même si un début à l’adolescence n’est pas rare. S’il
peut être spontané, il survient le plus souvent à la suite d’un événement de vie
stressant entraînant une modification dans le profil d’attachement de l’enfant.
La caractéristique essentielle du trouble anxiété de séparation consiste en un
tableau clinique dans lequel la perturbation principale est une anxiété exces-
sive lorsque l’enfant est séparé des personnes auxquelles il est principalement
attaché. Son diagnostic repose sur trois ordres de signes : des manifestations de
détresse intense lors des séparations ou lorsqu’une séparation est à redouter ;
des ruminations et des préoccupations morbides portant surtout sur l’intégrité
de la famille et sur l’intégrité de l’enfant lui-même ; une nostalgie du chez
soi et un intense désir de réunion familiale. L’idée d’une continuité entre
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l’angoisse de séparation développementale (réaction de détresse normale ob-
servée chez les bébés séparés de la présence physique de leur figure principale
d’attachement) et le trouble anxiété de séparation est aujourd’hui implicite-
ment admise. Deux types de critères sont utilisés pour les distinguer sur le plan
chronologique : le trouble anxiété de séparation apparaît soit comme la per-
sistance anormalement prolongée d’une angoisse de séparation ayant débuté
au cours de la période appropriée du développement, soit comme la résurgence
de réactions d’anxiété à la séparation à un âge où celles-ci sont normalement
modérées ou absentes ; par ailleurs, le trouble anxiété de séparation se distin-
gue aussi de l’angoisse de séparation développementale par l’intensité de ses
manifestations et de son retentissement sur le fonctionnement de l’enfant. Le
trouble anxiété de séparation s’observe plus fréquemment chez les filles que
chez les garçons. S’il peut disparaître spontanément, son évolution s’étale
typiquement sur plusieurs années avec une alternance de périodes de rémis-
sion et d’exacerbation favorisées par des facteurs déclenchants. Des études de
plus en plus nombreuses semblent indiquer qu’il pourrait représenter un
facteur prédisposant particulièrement important au développement ultérieur
de troubles anxiophobiques et dépressifs.

L’âge moyen de début de la phobie sociale est compris entre 12 et 15 ans, mais
on relève deux pics de fréquence, l’un aux alentours de 5 ans et l’autre aux
alentours de 13 ans. La caractéristique clinique essentielle de la phobie sociale
est une peur persistante et intense des situations dans lesquelles l’enfant est en
contact avec des gens non familiers ou exposé à l’éventuelle observation
attentive d’autrui (l’anxiété doit survenir en présence d’autres enfants et pas
seulement dans les relations avec les adultes). Chez l’enfant, la phobie sociale
est généralement diffuse et concerne la peur de ne pas savoir se défendre,
d’être le « bouc émissaire », d’être rejeté, de ne pas avoir d’amis. Les situations
redoutées en relation avec le cadre scolaire sont particulièrement fréquentes
(crainte de prendre la parole, de passer au tableau, de lire à haute voix, de
demander des renseignements, de faire du sport, de participer à une sortie ou à
une activité de groupe). Chez l’adolescent, elle peut revêtir un caractère plus
spécifique. Elle concerne alors surtout l’apparence physique, les contacts avec
le sexe opposé, le fait de parler à des figures d’autorité et les performances
sociales et/ou intellectuelles. Distinguer la phobie sociale des peurs sociales
développementales et de la timidité (qui est une conduite non pathologique
particulièrement fréquente chez l’enfant et l’adolescent) n’est pas toujours
facile ; ces enfants, très discrets et réservés en classe, sont rarement signalés
par les enseignants. Certains signes doivent attirer l’attention : une peur
persistante de l’inconnu ou de l’étranger alors que les relations avec les
personnes familières sont de bonne qualité, une peur persistante du jugement
de la part des proches, un retrait persistant vis-à-vis des adultes non familiers
et des enfants du même âge. En définitive, c’est surtout l’intensité du senti-
ment de souffrance et l’importance du retentissement des manifestations
d’anxiété sociale sur les habitudes de l’enfant, ses relations avec autrui et ses

Synthèse

809

SY
N

TH
ES

E



activités sociales et/ou scolaires qui orienteront vers le diagnostic de phobie
sociale. L’évolution de la phobie sociale se fait toujours sur un mode chroni-
que.

La plupart des phobies spécifiques (peur du noir, des animaux, d’une blessure
possible, du sang, du dentiste, des examens...) se rencontrent durant l’enfance,
l’âge moyen de début du trouble se situant en général entre 6 et 12 ans. La
caractéristique clinique essentielle des phobies spécifiques est une peur in-
tense et persistante à caractère irraisonné, déclenchée par la présence ou
l’anticipation de la confrontation à un objet ou à une situation spécifique. La
confrontation ou l’anticipation de la confrontation au stimulus phobogène
provoque alors chez l’enfant une crainte ou une peur excessive, se traduisant
sur le plan physiologique par des phénomènes neurovégétatifs intenses. En
règle générale, plus la phobie est sévère, plus les comportements d’évitement
sont extensifs et peuvent interférer avec le fonctionnement de l’enfant. Sur le
plan qualitatif, il semble qu’il n’existe pas de différence de nature entre les
phobies spécifiques et les peurs développementales. C’est dire que le diagnos-
tic de phobie spécifique repose avant tout sur des critères d’ordre quantitatif :
persistance du trouble (au moins six mois), sévérité du trouble (intensité du
sentiment de souffrance de l’enfant, importance du retentissement du trouble
sur ses habitudes). Chez l’enfant, les phobies spécifiques sont instables. Elles
peuvent survenir sans raison apparente et s’éteindre tout aussi mystérieuse-
ment. Certaines phobies, comme les phobies du sang et des blessures corporel-
les, peuvent cependant persister jusqu’à l’âge adulte. L’attitude de l’entourage
joue un rôle important dans l’évolution du trouble.

Les attaques de panique se définissent comme des crises d’anxiété paroxysti-
que, de survenue brutale et d’évolution brève, associant des manifestations
somatiques et cognitives (ces dernières pouvant cependant manquer chez le
jeune enfant). Des attaques de panique isolées sont fréquemment observées,
en particulier chez l’adolescent. Le trouble panique se caractérise par des
attaques de panique récurrentes et inattendues, s’accompagnant de l’un des
symptômes suivants : crainte persistante d’avoir d’autres attaques de panique,
préoccupations à propos des implications possibles des attaques de panique ou
bien de leurs conséquences, changement de comportement important en
relation avec les attaques de panique. En raison de leurs manifestations
cardiaques, respiratoires, digestives et neurologiques, les attaques de panique
chez l’enfant et l’adolescent posent de difficiles problèmes de diagnostic
différentiel avec diverses affections organiques et sont souvent méconnues. La
méconnaissance de ce trouble à cet âge de la vie conduit encore fréquemment
à des errements diagnostiques, à la multiplication des examens invasifs et des
traitements abusifs, et à un retard à l’application d’une thérapeutique adaptée.
Si d’authentiques troubles paniques ont été rapportés chez l’enfant prépubère,
l’âge moyen de début du trouble se situe en général entre 15 et 19 ans. Les
études rétrospectives plaident en faveur d’une évolution chronique du trouble,
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dominée par des dépressions récurrentes et le développement d’une agorapho-
bie avec un évitement extensif. Le trouble panique s’observe plus fréquem-
ment chez les filles que chez les garçons.

Le trouble hyperanxiété de l’enfant est considéré comme l’équivalent du
trouble anxiété généralisée chez l’adulte. Son âge moyen de début se situe aux
alentours de 8-9 ans. Le trouble hyperanxiété se caractérise par une anxiété et
des soucis excessifs concernant un certain nombre d’événements ou d’activi-
tés (comme le travail ou les performances scolaires), survenant la plupart du
temps durant au moins 6 mois, ces préoccupations étant difficiles à contrôler
pour le sujet. De plus, au moins un des symptômes suivants doit être présent :
agitation ou sensation d’être survolté ou à bout, fatigabilité, difficultés de
concentration ou trous de mémoire, irritabilité, tension musculaire, perturba-
tions du sommeil. Environ 50 % des enfants hyperanxieux continueraient à
présenter des difficultés au moment de l’adolescence. Pour certains auteurs, il
s’agirait là d’un état prodromique annonciateur d’autres perturbations.

Pendant longtemps, l’existence de l’état de stress post-traumatique chez l’en-
fant a été ignorée, les parents, les enseignants et même les professionnels de la
santé ayant tendance à minimiser l’impact traumatique des événements stres-
sants auxquels l’enfant peut être confronté. Typiquement, les événements
capables d’engendrer un état de stress post-traumatique chez l’enfant et l’ado-
lescent incluent le fait d’être victime ou témoin de violences. Mais un enfant
peut également développer un état de stress post-traumatique par la confron-
tation indirecte à une expérience stressante, événement auquel il a échappé
de peu, décès ou accident d’un proche auquel il n’a pas assisté. Le développe-
ment du trouble est alors favorisé par l’évocation répétée et détaillée de
l’événement par l’entourage ou les médias. Pour certains auteurs, les réactions
d’un enfant à un événement stressant ne dépendraient pas tant de son degré
d’exposition au risque que de son vécu et de son ressenti au moment de
l’événement ou à l’occasion de son évocation. La symptomatologie de l’état de
stress post-traumatique se regroupe toujours autour de trois dimensions prin-
cipales : reviviscence de l’événement, conduites d’évitement et émoussement
de la réactivité générale, hyperactivité neurovégétative. Chez l’enfant, il est
fréquent cependant que le tableau clinique ne soit pas complet. Tous les
auteurs s’accordent à dire que, quelle que soit la symptomatologie présentée,
ces enfants doivent être traités tant les conséquences de ce trouble sur le
fonctionnement de l’enfant et sur son développement ultérieur sont impor-
tantes. Il est habituel de décrire chez l’enfant deux formes cliniques principa-
les de l’état de stress post-traumatique, en fonction de la nature du trauma-
tisme subi : l’enfant peut être exposé à un seul événement traumatisant
(traumatismes de type 1 : catastrophe naturelle, enlèvement, accident...) ou
être soumis à des traumatismes répétés (traumatismes de type 2 : maltraitance
physique, abus sexuels, guerre, internement...). Dans les traumatismes de
type 2, la mise en place de mécanismes de défense et d’adaptation (déni,
répression des affects, identification à l’agresseur, agressivité retournée contre
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soi...) va conduire à des modifications progressives de la personnalité. Le début
du trouble survient habituellement immédiatement ou peu de temps après
l’événement traumatique. Il peut cependant parfois survenir après une période
de latence de quelques mois, voire de quelques années, durant laquelle une
symptomatologie moins spécifique serait fréquente (troubles du sommeil,
irritabilité, retrait social...). Une anxiété de séparation ou une hyperanxiété
apparue à la suite d’un événement traumatique doit faire craindre une évolu-
tion vers un état de stress post-traumatique de survenue différée. Si l’intensité
des symptômes post-traumatiques semble le plus souvent s’atténuer avec le
temps, dans 50 % des cas environ le trouble persisterait au-delà de 12 mois
après le traumatisme. Une symptomatologie post-traumatique initiale sévère
apparaît fortement prédictive d’une évolution prolongée. De même, certains
stimuli rappelant l’événement et la survenue de nouveaux événements stres-
sants peuvent contribuer à réactiver la symptomatologie et à pérenniser le
trouble.

Si des instruments spécifiquement destinés aux enfants et aux adolescents ont
été élaborés pour faciliter le dépistage et le repérage clinique des troubles
anxieux, leur utilisation pose encore de nombreux problèmes. Les autoques-
tionnaires, construits pour permettre une quantification de l’anxiété, ne peu-
vent en aucun cas être utilisés dans un but diagnostique : fournissant une
mesure de l’intensité générale de l’anxiété de l’enfant, ils ne permettent pas de
discriminer les enfants présentant un trouble anxieux des enfants présentant
d’autres diagnostics psychiatriques. Seuls les entretiens diagnostiques standar-
disés permettent une évaluation précise des troubles anxieux. Leur fiabilité
apparaît cependant plutôt moyenne avant l’âge de 12 ans et leur utilisation
doit être réservée à des praticiens qualifiés et entraînés.

Quels éléments retenir pour un dépistage précoce des
troubles de l’humeur ?

Le retentissement psychosocial et l’évolution parfois chronique ou récurrente
des troubles de l’humeur de l’enfant et de l’adolescent imposent leur recon-
naissance précoce et un traitement adapté. La prévalence des troubles dépres-
sifs augmente à l’adolescence en même temps qu’apparaît une prédominance
féminine des troubles. Le trouble bipolaire débute à l’adolescence dans 30 %
des cas. L’expression clinique de la symptomatologie dépressive peut varier au
cours du développement ; elle est généralement d’autant plus « comporte-
mentale » que le sujet est jeune. La clinique se rapproche de celle de l’adulte
dans les formes sévères et à l’adolescence. Les « symptômes nucléaires » de la
dépression (humeur dépressive, idées suicidaires, ralentissement psychomo-
teur...) sont les moins influencés par l’âge. Les classifications internationales
utilisent les mêmes critères, à quelques adaptations près, quel que soit l’âge du
sujet, mais pourraient de ce fait sous-diagnostiquer les troubles dépressifs chez
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le sujet jeune. En dehors de la symptomatologie dépressive elle-même, avec
ses variations développementales, la comorbidité psychiatrique ou une tenta-
tive de suicide sont des points d’appel importants pour un diagnostic précoce.

Chez l’enfant et l’adolescent, le taux de comorbidité est élevé : les troubles
anxieux et les troubles du comportement perturbateurs (troubles opposition-
nels, trouble des conduites, hyperactivité) sont les catégories diagnostiques les
plus fréquemment associées aux troubles de l’humeur. Ils précèdent en général
le trouble de l’humeur, contrairement à l’abus de substances qui peut survenir
dans l’évolution. Les liens entre l’hyperactivité et le trouble bipolaire sont à
préciser. Les troubles comorbides ont une expression clinique souvent plus
« bruyante » que les symptômes dépressifs et peuvent favoriser l’accès aux
soins. C’est aussi le cas pour les tentatives de suicide qui concernent environ
40 % des enfants et des adolescents déprimés.

En dehors du diagnostic précoce d’un trouble dépressif avéré, le repérage
d’enfants et d’adolescents « à risque » pour un trouble de l’humeur pourrait
avoir un intérêt en termes de prévention. L’apparition d’un trouble dépressif
majeur est attribuée à la conjonction d’une vulnérabilité individuelle et/ou
familiale et de facteurs précipitants tels que des événements de vie. De
nombreuses variables familiales, tempéramentales et cognitives participent à
la vulnérabilité dépressive. Cependant, leur valeur prédictive et leur spécifi-
cité vis-à-vis de la survenue d’un trouble de l’humeur est variable. Par exem-
ple, plusieurs arguments existent pour impliquer l’existence d’une forte émo-
tionnalité (et à un moindre degré une faible sociabilité et une forte inhibition)
dans la survenue de troubles du spectre anxiodépressif. La faible valeur prédic-
tive de ce trait de tempérament le rend cependant inapplicable à une démar-
che de prévention. Il faut donc s’intéresser davantage aux conditions qui
facilitent l’expression de la vulnérabilité en termes de psychopathologie :
certaines d’entre elles présentent un intérêt pour le diagnostic précoce et la
prévention des troubles de l’humeur de l’enfant et de l’adolescent.

La procédure actuellement la plus employée pour le dépistage des troubles
dépressifs dans de grands échantillons comprend deux étapes : un dépistage
par autoquestionnaire suivi d’un entretien diagnostique structuré ou semi-
structuré.

Facteurs de vulnérabilité aux troubles de l’humeur utilisables en prévention

• Symptomatologie dépressive subclinique, qui peut être accessible à une évaluation dimensionnelle

• Antécédents familiaux de dépression ou d’un autre trouble mental, surtout chez les apparentés de premier
degré. L’impact d’un trouble dépressif d’un parent peut être direct, par l’intermédiaire de facteurs génétiques, ou
indirect, par l’altération des soins parentaux, par exemple

• Conditions psychosociales défavorables, stress chronique

• Autres troubles mentaux susceptibles de se compliquer de dépression
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Comment prédire l’évolution d’un comportement
alimentaire vers une forme pathologique ?

Le comportement alimentaire dépend de facteurs génétiques et psychologi-
ques individuels, en étroite interaction avec des facteurs environnementaux
familiaux et socioculturels. Les troubles des conduites alimentaires (TCA)
s’inscrivent donc dans un modèle étiopathogénique polyfactoriel qu’il faut
bien intégrer dans sa diversité pour aborder les aspects du dépistage et de la
prévention.

Les données épidémiologiques invitent à considérer les troubles des conduites
alimentaires comme un continuum du normal au pathologique, dans un
aspect dimensionnel plutôt que sur un mode catégoriel seul. En effet, l’appro-
che catégorielle cote essentiellement les formes avérées, mais n’inclut pas les
comportements anorexiques ou boulimiques extrêmement fréquents ou les
aménagements alimentaires dans un contexte dépressif réactionnel ou situa-
tionnel. Or ces comportements ne sont pas sans risque d’autorenforcement, et
peuvent évoluer vers des formes pathologiques organisées. Environ 5 % des
jeunes femmes présentent des symptômes d’anorexie mentale sans répondre à
l’ensemble des critères diagnostiques et les conduites de frénésie alimentaire
apparaissent très fréquentes (40 % par exemple d’une population de collégien-
nes aux États-Unis). Concernant la France, dans une préenquête qui portait
sur 35 000 élèves en Haute-Marne, les auteurs relevaient que les préoccupa-
tions corporelles concernaient un tiers des jeunes filles, 20 % avaient des
conduites de restriction et de jeûne sans répondre aux critères d’une patholo-
gie déterminée, 3 % avaient des vomissements et des abus de laxatifs ou de
diurétiques et près de 10 % une crise de boulimie hebdomadaire.

Une comorbidité entre troubles du comportement alimentaire et dépression
est démontrée : la prévalence de la dépression dans ces troubles excède de
beaucoup celle retrouvée en population générale. Selon les études, 11 % à
66 % des jeunes femmes chez qui est porté un diagnostic de troubles des
conduites alimentaires souffrent d’un épisode dépressif majeur, la fréquence
étant plus élevée chez les patientes boulimiques. Dans quatre études longitu-
dinales sur sept, une baisse de l’estime de soi précède la survenue d’un trouble
du comportement alimentaire. En revanche, la dépression fréquemment asso-
ciée, souvent confondue avec une baisse de l’estime de soi, n’est pas en
elle-même prédictive de troubles des conduites alimentaires. L’ensemble des
auteurs soulignent la fréquence non négligeable d’une comorbidité addictive
chez les patients souffrant de boulimie : drogues, alcool et, à un moindre degré,
médicaments psychotropes comme les amphétamines, les tranquillisants voire
les barbituriques. L’abus de substances psychoactives est estimé entre 30 % et
37 % des cas chez les patientes boulimiques, et entre 12 % et 18 % des cas chez
les patientes anorexiques (à titre de comparaison, moins de 20 % des adoles-
cents consommateurs de substances psychoactives développent un abus ou
une dépendance).
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La période de l’adolescence chez les filles constitue un facteur de risque de
survenue de troubles alimentaires. Les futures anorexiques et boulimiques
vivent plus difficilement que les autres la période pubertaire, moment clé de
leur maturation physique et psychique. Leurs difficultés semblent déjà focali-
sées sur l’image du corps et l’image de soi, intimement liées à cet âge.

Le rôle des facteurs socioculturels est difficile à mettre en évidence, même si
plusieurs études ont montré que les pathologies alimentaires étaient plus
fréquentes dans certains milieux où le corps est au centre de l’activité profes-
sionnelle (danseurs, mannequins, sportifs de haut niveau...). L’augmentation
parallèle de fréquence des troubles des conduites alimentaires, des addictions
et des conduites suicidaires semble en adéquation avec l’adoption de modes de
vie occidentaux. La dimension addictive et sociale des troubles des conduites
alimentaires est ainsi mise en exergue.

La fréquence des antécédents familiaux de troubles mentaux chez des patients
présentant un trouble du comportement alimentaire est avérée : dépression
(25 % versus 8 %), addiction alcoolique, abus de drogue. Elle est plus élevée
chez les boulimiques que chez les anorexiques. La dynamique familiale est très
fortement impliquée, mais on ne sait pas si c’est au niveau des facteurs
primaires (« la famille est partiellement à l’origine du trouble alimentaire »)
ou secondaires (« le trouble alimentaire de la jeune fille perturbe la dynamique
familiale »). Les familles de boulimiques sont plus désorganisées et on y
retrouve des caractéristiques qui sont celles de leurs enfants. Les familles
d’anorexiques ont davantage de problèmes d’anxiété, de maîtrise, les référen-
ces à l’idéal y jouent un rôle beaucoup plus contraignant, bien que ces
éléments ne soient pas d’une grande spécificité. Le rôle des abus sexuels
pendant l’enfance dans la pathogenèse des troubles des conduites alimentaires
a été évoqué, environ 30 % des patientes présentant de tels antécédents. En
revanche, les comparaisons de patientes boulimiques avec des sujets souffrant
d’autres troubles mentaux ont montré peu de différences, ce qui tendrait à
prouver que les relations entre abus sexuels pendant l’enfance et troubles des
conduites alimentaires en termes de cooccurrence n’ont rien de spécifique.

Les facteurs de vulnérabilité génétique s’expriment essentiellement dans les
troubles avec dimension obsessionnelle et dépressive correspondant aux ano-
rexies mentales restrictives pures. Le « perfectionnisme » est un trait de
personnalité fréquent dans l’anorexie. Les personnalités de type borderline,
chez lesquelles l’influence de l’environnement est prévalente, se retrouvent
plus volontiers dans les anorexies mentales purging type et chez les boulimi-
ques. Une étude récente, réalisée sur un échantillon de 210 sujets, rapportait
une prévalence de 27 % de troubles de la personnalité dans les troubles des
conduites alimentaires ; les anorexiques-boulimiques avaient plus souvent
une pathologie de la personnalité (39 %) que les boulimiques (21 %) et les
anorexiques (22 %). Les anorexiques (pour lesquelles on ne retrouve pas de
personnalité borderline) appartiennent le plus souvent au cluster C (personna-
lités évitantes, dépendantes, obsessives compulsives et passives-agressives),
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alors que les sujets boulimiques se situent essentiellement dans le cluster B
(personnalités borderline, histrioniques, narcissiques et antisociales). De fait,
plusieurs caractéristiques cliniques sont communes à la boulimie et à la
personnalité borderline : l’instabilité affective, l’impulsivité, la consommation
de substances et les conduites pathologiques telles que le vol ou les tentatives
de suicide.

Une étude publiée par une équipe anglaise a recherché des facteurs de vulné-
rabilité qui pourraient être spécifiques : les sujets anorexiques se différencient
des sujets souffrant d’autres troubles mentaux par une autoévaluation très
abaissée et un perfectionnisme élevé ; chez les sujets boulimiques, on trouve
une plus grande vulnérabilité aux influences familiales ou sociales valorisant
les régimes et la minceur (qui n’est pas retrouvée pour l’anorexie mentale),
une plus grande fréquence de remarques négatives de l’entourage sur leur
apparence physique ainsi que plus d’obésité dans leur enfance et chez les
parents ; enfin, les règles surviennent un peu plus précocement. Ces facteurs
de vulnérabilité semblent dessiner un « état mental à risque », mais le point de
transition vers une affection avérée reste indéterminé.

Comment identifier au cours de l’enfance les signes
prédictifs d’un risque schizophrénique ?

La schizophrénie est une maladie qui débute en règle générale à la fin de
l’adolescence ou au début de l’âge adulte. Si la validité du diagnostic de
schizophrénie chez l’enfant apparaît maintenant clairement établie, sa surve-
nue à cet âge de la vie n’en demeure pas moins relativement rare : on estime
que la prévalence des schizophrénies à début précoce, durant l’enfance, est
50 fois inférieure à celle des schizophrénies débutant à l’âge adulte.

L’émergence de la psychopathologie développementale et les données issues
des études sur les enfants à risque de schizophrénie ont conduit à poser
clairement le problème de l’expression différentielle de ce trouble en fonction
de l’âge et des stades du développement. Dans le même ordre d’idée, les
similitudes cliniques observées entre les formes à début précoce et les formes
habituelles de schizophrénie ont également conduit à envisager les hypothèses
étiopathogéniques dans une perspective développementale.

Selon le modèle neurodéveloppemental actuellement proposé, les anomalies
affectant le développement cérébral au cours des premières années de vie
resteraient relativement silencieuses sur le plan clinique pendant une longue
période, l’apparition des symptômes caractéristiques du trouble étant liée aux
remaniements cérébraux de la maturation normale lors de l’adolescence ou au
début de l’âge adulte. Ces hypothèses ont conduit à de nombreuses recherches
visant à repérer les signes prédictifs précoces d’une évolution ultérieure vers la
schizophrénie.
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De nombreuses études rétrospectives ont tenté de retracer l’histoire prémor-
bide des sujets adultes ayant développé une schizophrénie. Leurs résultats
apparaissent extrêmement disparates, les symptômes retrouvés dans l’enfance
des sujets schizophrènes étant multiples, non spécifiques, variables selon l’âge
et le sexe : retard et troubles du développement psychomoteur, retard et
troubles du langage, anomalies du regard, difficultés alimentaires précoces,
troubles du sommeil, énurésie, troubles de la concentration, troubles formels
de la pensée, idées « presque » délirantes, difficultés d’adaptation et faibles
performances scolaires, troubles de la socialisation, troubles du comporte-
ment, troubles anxieux. Des études de cohorte, plus récentes, confirment
cependant que l’enfance des sujets futurs schizophrènes se différencie nette-
ment de celle de la population générale sur de nombreux points : retard et
troubles du développement psychomoteur, déficits cognitifs, troubles du com-
portement. À ce titre, les difficultés relationnelles et d’adaptation sociale
(préférence pour les jeux solitaires pouvant être observée avant même l’âge de
4 ans, perturbations particulièrement marquées dans les relations avec les
pairs et les adultes non familiers, pauvreté du fonctionnement social à l’âge de
16-18 ans) apparaissent comme l’un des précurseurs les plus fréquemment
retrouvés chez les enfants et les adolescents qui vont à l’âge adulte développer
une schizophrénie. Indépendamment des difficultés relationnelles, une mé-
fiance et une susceptibilité anormales apparaissent également comme un
facteur de risque particulièrement important pour le développement ultérieur
d’une schizophrénie (cette dernière donnée étant à rapprocher des expérien-
ces passées rapportées par les patients adultes schizophrènes qui se décrivent
durant l’enfance comme particulièrement méfiants et susceptibles).

Des études ont été menées sur l’évolution d’enfants qui, ayant un parent
schizophrène, présentent un risque majoré de présenter le trouble. Ces travaux
montrent que les enfants qui développent effectivement une schizophrénie à
l’âge adulte présentent, comparativement à des témoins, des retards dans
différents domaines du développement et une moins bonne adaptation so-
ciale. Plusieurs études ont individualisé un syndrome dysmaturatif, appelé
« pandysmaturation », qui serait retrouvé chez près de la moitié des enfants de
parents schizophrènes et plus particulièrement chez ceux qui vont développer
à l’âge adulte une schizophrénie. Ce syndrome regroupe des retards transitoi-
res suivis d’une accélération et d’un retour à des niveaux normaux dans le
développement moteur et/ou visuo-moteur, un profil fonctionnel anormal à
l’examen général du développement (avec des échecs dans des tests psycholo-
giques simples et des réussites dans des tâches plus complexes) et un retard de
la croissance squelettique. Dans le même ordre d’idée, les adolescents à haut
risque de schizophrénie présenteraient significativement plus fréquemment
des anomalies physiques minimes (augmentation du périmètre crânien, hyper-
télorisme) et des signes neurologiques mineurs (en particulier dans le domaine
de l’intégration sensorielle). D’autres signes ayant une valeur prédictive
significative ont également été retrouvés chez ces enfants : déficits neuropsy-
chologiques affectant la mémoire verbale, l’attention et la motricité globale ;
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troubles du comportement ; difficultés d’adaptation sociale (enfants décrits
comme solitaires, passifs, nerveux, rejetés par les autres, ayant des problèmes
de discipline).

Plus récemment, plusieurs études se sont intéressées à la nature des symptômes
prodromiques survenant au cours de l’année précédant le premier épisode
psychotique. Le symptôme le plus fréquemment retrouvé semble être le retrait
social. Cependant, de nombreux autres symptômes peuvent également être
observés : troubles du sommeil, anxiété, irritabilité, humeur dépressive, affects
émoussés ou inappropriés, baisse de l’attention et des capacités de concentra-
tion, symptômes obsessionnels-compulsifs, idées suicidaires, idées et compor-
tements bizarres, incurie.

Pris séparément, les signes prédictifs et annonciateurs des formes habituelles
de schizophrénie retrouvés dans toutes ces études apparaissent en réalité peu
spécifiques et peuvent être observés chez des enfants et des adolescents qui
développeront d’autres troubles mentaux. Il n’en demeure pas moins que
l’étude des enfants atteints de schizophrénie confirme l’idée selon laquelle la
symptomatologie pourrait varier en fonction des stades du développement.
Ainsi, les enfants atteints de schizophrénie présentent-ils le plus souvent dans
la première enfance un retard et des anomalies de langage, un retard psycho-
moteur avec hypotonie et un manque de sensibilité et des réponses bizarres
aux stimulations de l’environnement. Durant la seconde enfance, apparais-
sent une labilité de l’humeur, des comportements d’agrippement inappropriés,
des réactions inexpliquées de colère et une hyperactivité. Plus tardivement,
surviennent les altérations du cours de la pensée, le manque et la discordance
dans le domaine de l’affectivité, suivis ensuite par les hallucinations et les
idées délirantes caractéristiques du trouble.

Toutes ces données ont conduit ces dernières années à l’élaboration de pro-
grammes d’interventions précoces. Ces dernières posent cependant, en l’état
actuel des connaissances, de nombreux problèmes éthiques : risque d’effets
iatrogènes (stigmatisation sociale, effets indésirables des neuroleptiques),
« faux positifs » et manque de données sur leur efficacité et le coût.

Des programmes éducatifs complets peuvent réduire les
handicaps cognitifs, communicatifs, sociaux et
comportementaux de l’autisme

Le but des approches éducatives dans l’autisme et les autres troubles envahis-
sants du développement est de permettre à l’enfant de réaliser au mieux son
potentiel et de favoriser son indépendance et son intégration dans la société,
tout en diminuant l’incidence des handicaps secondaires.

L’élevage et l’éducation de ces enfants requièrent des savoir-faire spéciaux qui
ne font pas partie du répertoire ordinaire des compétences parentales, et qui
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vont même souvent au-delà des techniques régulièrement enseignées dans les
cursus traditionnels de formation professionnelle. L’efficacité des interven-
tions dépend de la disponibilité et de la formation adéquate de professionnels
compétents et organisés dans des services accessibles.

Les principes des traitements éducatifs visent à améliorer les compétences
communicatives de l’enfant, en développant son langage, et en utilisant
différents systèmes pour augmenter les capacités communicatives (signes,
Picture exchange communication system, symboles visuels, gestes...). La promo-
tion des interactions sociales est une autre composante fondamentale du
programme éducatif, en développant des compétences sociales dans des inte-
ractions très intenses et très structurées entre l’enfant et un adulte. Secondai-
rement, ces compétences sont progressivement transférées dans d’autres rela-
tions duelles, dans des milieux plus écologiques et naturels, et enfin avec les
pairs de même âge dans des groupes plus larges. La réduction des activités
routinières et obsessionnelles est un troisième volet de l’intervention, de
façon à limiter le temps passé par l’enfant dans des activités répétitives
marquées par l’isolement social, l’absence de référence aux autres et d’obser-
vation de l’environnement matériel et humain qui, à cet âge, est une source
importante d’informations nécessaires au développement.

Le programme éducatif doit être individualisé, en soutenant dans le court
terme les compétences émergentes, et en réévaluant périodiquement les ac-
quis et les besoins nouveaux. La collaboration étroite avec le milieu familial
est une caractéristique de toutes les interventions éducatives, qui vise notam-
ment à faciliter la généralisation des compétences à des contextes variés, ce
qui est souvent difficile pour ces enfants. En outre, une collaboration effective
entre professionnels et familles permet de réduire le niveau de stress de ces
dernières, et de mener une vie familiale aussi harmonieuse que possible où
chaque membre de la famille (en particulier les frères et sœurs) peut s’épanouir
normalement.

Les programmes d’intervention précoce semblent dans l’ensemble être asso-
ciés à des gains substantiels dans le développement cognitif et du langage des
enfants souffrant de TED, gains généralement maintenus après la fin du
traitement. Un âge précoce pour le début du traitement semble être une
condition nécessaire à l’efficacité de ces interventions. Des programmes assu-
rant un traitement à hauteur de 20 à 25 heures par semaine sont associés à des
résultats positifs. Des gains importants étant obtenus par des programmes qui
pourtant diffèrent substantiellement par leur philosophie et leur méthode, il
est possible qu’ils aient en commun certains principes et méthodes éducatifs
dont l’identification est bien sûr maintenant impérative. Si un âge précoce de
début du traitement est nécessaire, il est actuellement difficile d’affirmer que le
traitement doit commencer à 2 ans plutôt qu’à 3 ans. Des résultats également
importants étant obtenus dans des programmes administrés à la maison et
dans des centres professionnels, il est difficile de prescrire formellement le lieu
optimal où ces interventions doivent commencer. Le choix des familles à cet
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égard doit être respecté. De plus, quel que soit le lieu, il faut une coopération
étroite entre professionnels et parents sur une longue période de temps. Même
si un programme commence à la maison, son but est en général de préparer
l’enfant à la vie et aux apprentissages en milieu scolaire, de faciliter pour lui la
transition de la maison à l’école, de progressivement diminuer le niveau de
soutien et de favoriser l’exercice de ses compétences dans des milieux et
situations de plus en plus naturels et variés. Plusieurs auteurs notent que les
progrès sont souvent plus impressionnants chez les enfants ayant de meilleures
capacités communicatives et cognitives avant l’intervention que chez certains
enfants qui ont souvent un niveau de fonctionnement général plus bas au
départ. En d’autres termes, il existe des facteurs liés à l’équipement biologique
et psychologique de l’enfant qui interagissent avec la réponse au traitement.

Les premiers résultats d’évaluation des programmes d’éducation indiquent
donc que des interventions très précoces (avant 4 ans et si possible plus tôt
encore) mènent à des progrès considérables. La méthodologie de chacune des
études évaluatives a certaines limites, mais la convergence des résultats d’une
étude à l’autre semble indiquer que des gains substantiels, notamment sur les
plans cognitif et communicatif, peuvent être obtenus avec des interventions
éducatives suffisamment précoces et intenses. Il persiste un certain nombre de
questions que les travaux de recherche en cours sont en train d’examiner.
Ainsi, l’intensité optimale de l’intervention, l’âge auquel elle devrait être mise
en place pour en maximiser les effets, le lieu idéal de l’intervention (maison ou
classe), la nature des composants du programme éducatif qui sont absolument
nécessaires à son efficacité, l’applicabilité de ces programmes à tous les enfants
atteints de TED, et leurs effets à long terme, méritent d’être étudiés plus avant.

Des programmes de prévention adaptés au niveau de risque
de l’enfant vis-à-vis des troubles anxieux ou de l’humeur
sont en développement

Les recherches empiriques portant sur l’étiologie des troubles anxieux chez
l’enfant ont permis d’identifier un certain nombre de facteurs de risque (anté-
cédents familiaux de troubles affectifs, fréquence des événements de vie
stressants auxquels l’enfant est confronté...). Différents programmes de pré-
vention ont été développés, fondés le plus souvent sur des techniques
cognitivo-comportementales, dont le but est de réduire l’impact de ces fac-
teurs de risque tout en optimisant les compétences de l’enfant en termes de
stratégies d’ajustement et d’adaptation. Les interventions peuvent porter sur
l’enfant lui-même, sur ses parents et/ou sur son environnement. Plusieurs
types de programmes peuvent être envisagés en fonction des populations
visées : certains s’adressent à l’ensemble de la population des enfants et des
adolescents (prévention dite « universelle »), d’autres aux enfants et aux
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adolescents supposés présenter des facteurs de risque (prévention dite « sélec-
tive »), d’autres encore aux enfants et aux adolescents à haut risque présentant
des marqueurs cliniques et/ou biologiques de vulnérabilité ou manifestant déjà
des symptômes d’anxiété (prévention dite « indiquée »). Si l’évaluation de ces
programmes donne des résultats plutôt encourageants, des études complémen-
taires s’avèrent indispensables pour préciser l’efficacité à long terme de ce type
d’action.

Des programmes de prévention des troubles de l’humeur commencent à être
développés à partir d’interventions cognitivo-comportementales initialement
développées pour de jeunes déprimés. Un premier type de programmes est
destiné à des familles dont au moins l’un des parents souffre d’un trouble
dépressif ; il est centré sur la parentalité et les interactions parents-enfant. Un
second type d’interventions est proposé à des enfants et des adolescents chez
lesquels une symptomatologie dépressive subclinique est mise en évidence par
des questionnaires d’autoévaluation. Ils combinent l’apprentissage de techni-
ques cognitives de résolution de problèmes, de stratégies de communication
sociale et la lutte contre les schémas cognitifs dépressogènes. Les évaluations
de ces programmes, encore peu nombreuses, montrent des résultats encoura-
geants au moins à court terme, mais qui concernent surtout les participants
ayant initialement les scores de dépression les plus élevés.
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