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INTRODUCTION ET PLAN 

 TDA(H) : un trouble du neurodéveloppement 

 Clinique et épidémiologie du TDAH 

 Etiologie : génétique et environnement, réseaux neuronaux 

 Diagnostic et prise en charge : 

 Motifs de consultation 

 Prise en charge : le methylphenidate en pratique 

 Conclusion et perspectives 

 



EVOLUTION DES CLASSIFICATIONS ET DES CONNAISSANCES 

 DSM II : réaction hyperkinétique de l’enfant 

 DSM III : trouble déficitaire de l’attention avec/sans hyperactivité 

 DSM III-R : trouble déficitaire de l’attention avec hyperactivité (TDA) 

 DSM IV : TDAH sous-types (inattention prédominante, hyperactivité-impulsivité 
prédominante, mixte) 

 DSM V : trouble du neurodéveloppement 
 Critères diagnostiques : 

 Idem DSM IV mais 6 -> 5 critères pour ados/adultes 
 Début des symptômes et  conséquences < 7 -> 12 ans 
 Conséquences -> symptômes évidents dans divers contextes 
 Altération performance scolaire, des relations avec les camarades et la famille et des habiletés 

d’adaptation 
 Conditions d’exclusion : TSA 
 Sous-types -> présentations  

 Evolution des connaissances sur le TDAH 
 6 critères : moins adapté pour les plus grands 
 Evolution des répercussions avec l’âge 
 Diagnostic chez l’adulte : 12 ans plus facile que 7 
 Evolution des présentations avec l’âge 
 TSA + TDAH 

 
 
 
 
 
 



TRIADE CLINIQUE 

 
 INATTENTION +++ (parfois quasiment isolée, diagnostic difficile) 

 impossibilité de sélectionner les informations sensorielles pertinentes  
 d’où une réaction non ajustée et inefficace 
 l’attention relève de processus complexes, et est une composante de la plupart des taches 

cognitives, intriquée avec les fonctions exécutives 
 le TDA altère l’alerte, la vitesse de traitement, la mémoire de travail, l’inhibition… 

 

 HYPERACTIVITE MOTRICE : 
 s’estompe souvent avec le temps 
 à la faveur d’une instabilité et d’une impersistance motrice  
 signes cliniques +++ (chorée de Preshley, syncinésies…) 

 

 IMPULSIVITE motrice et/ou cognitive 

 

 Symptômes évoluent avec le temps, influence de l’environnement familial et socio-culturel, de 
l’utilisation de l’outil informatique et smartphones, internet, les écrans… 

 



DES TROUBLES ASSOCIÉS FRÉQUENTS 

 Trouble du développement de la coordination (TDC) : 

 Forte intrication avec le TDAH 

 Retard de parole et de langage, dyslexie, dysorthographie, dyscalculie 

 Troubles praxiques gestuels, dysgraphie +++ 

 Immaturité psycho-affective 

 

 Dysrégulation émotionnelle (Trouble Disruptif avec Dysrégulation de l’Humeur) 

 Crises de colère fréquentes et exagérées, ne correspondant pas à l’âge développemental de l’enfant 

 Trouble anxieux et/ou dépressif 

 Trouble oppositionnel et de provocation et trouble des conduites  

 Troubles du spectre autistique  

 Troubles du sommeil  

 Addictions 

 

 comorbidités également soumises à l’influence de l’environnement, et évolutives 



TDAH : TRAJECTOIRES DÉVELOPPEMENTALES 

42 études 
Prévalence : 25,5 % 
Mineurs X 5 : 30 % 
Majeurs X 10 : 26 %  

Criminalité 
Addictions 
Divorce 
Suicide 
Chômage 
AVP 
… 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
EPIDÉMIOLOGIE CHEZ L’ENFANT ET L’ADOLESCENT  

3,5 % 

3,5 à 5 % chez l’enfant et l’adolescent 
Prédominance masculine 

5,29 % 



ETIOLOGIE 

 un trouble constitutionnel d’origine polygénique,  

 à pénétrance et expressivité variables 

 Etude jumeaux : 70 à 80 %, RR 25 % apparentés, 30 à 40 % fratrie 

 

 Gènes candidats 

 

 

 

 

 

 Voies dopaminergiques, noradrénergiques, sérotoninergiques et cholinergiques 

 8 variants (SNP) sur 6 gènes significatifs : 

 5 HTT (transporteur sérotonine)  

 DAT1 (transporteur dopamine)  

 DRD4 et DRD 5 (récepteurs D4 et D5 dopamine)  

 HTR1B (récepteur 1B sérotonine)  

 SNAP 25 (protéine régulatrice de vésicule synaptique) rôle dans le développement cérébral  mais odds ratios 
faibles < 1,5 

 Voie noradrénergique : SL6A2 2 SNPs non significatifs (mais pas de métanalyse) 
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ETUDE D’ASSOCIATION PANGÉNOMIQUE 

 
 
20 183 patients TDAH 
35 191 contrôles 
 
 
 
 
12 loci associés (pas les gènes candidats) 
Rendraient compte de 22 % de l’héritabilité  
 
 
 
En tout seulement 50 % de l’héritabilité expliquée (épigénétique ? Environnement ?) 



RÉSEAUX NEURONAUX EN CAUSE 

 Système méso-cortico-limbique 

 

 Default mode network  

 Cortex préfrontal médial 

 Cortex cingulaire postérieur 

 Cortex temporal mésial 

 

 Réseaux dorsal et ventral  

  

 

 

 

Planification 
Initiation des réponses motrices 
maintien de l’attention 
fonctionnement exécutif 
satisfaction 

Attention 
Modulation de la 
vigilance 
Rapport signal-bruit 
Préparation à 
l’alerte 

défaut d’inactivation 

Défaut d’activation 

En dehors d’une tache 
Errance de l’esprit /introspection 

Orientation volontaire 
Préparation de la réponse Alerte et switch 



 Réseau fronto-striatal :  
 

 composantes affectives et cognitives du contrôle exécutif 

 
 

 Réseau d’alerte : 
 

 Aires frontales, pariétales et thalamus 

 
 

 Circuit de la récompense : 
 
 Cortex orbitofrontal et préfrontal ventro-médial 
 Thalamus, amygdale 
 neurones dopaminergiques de la substance noire 
 Interactions complexes 

AUTRES RÉSEAUX NEURONAUX EN CAUSE 

Faraone, 2015 



SUBSTANCE BLANCHE ET CONNECTIVITÉ INTER HÉMISPHÉRIQUE :  
IRM EN TENSEUR DE DIFFUSION 

N = 470 patients TDAH 
Anisotropie fractionnelle diminuée au niveau du splénium du corps 
calleux, du cingulum, du stratum sagittal et du tapetum du corps calleux 

N = 170, 107 contrôles  
âgés de 8 à 30 ans 
Diminution  globale de le l’AF 
Diminution diffusion moyenne : 
Corona radiata, capsule interne  
(voie fronto-striatale) 



ETUDES IRM : TDAH ET SUBSTANCE GRISE 

TDAH : amincissement moins rapide au niveau du lobe préfrontal, mais aussi région frontal médiale, du 
cortex cingulaire antérieur et du cortex orbitofrontal. Corrélation avec les symptômes TDAH. 

PFD 

PFG 

TD 



FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX 

 Pré- ou périnatals: 

 Prématurité et bas poids de naissance  

 Exposition in utero au tabac, stress maternel durant la 
grossesse, obésité maternelle ? Éléments confondants 

 Age paternel (néo mutations pdt spermatogénèse ?) et 
maternel 

 

 Post-natals: 

 Colorants alimentaires, sucres 

 Polluants, pesticides organophosphatés, polychlorobiphényles, 
zinc, plomb 

 Éducation parentale/coercition (mais effet GxE !) 

 Déprivation sociale sévère  

 Statut socio-économique faible 

 



PRÉMATURITÉ ET TDAH 

Cohorte suédoise d’enfants 
nés entre 1987 et 2000  
(n= 1 180 616) 
Sous traitement et âgés de 6 
à 19 ans en 2006 (n= 7605) 
 
Methylphenidate 88 % 



BAS POIDS DE NAISSANCE ET TDAH : 2 ÉTUDES SUÉDOISES 

n = 21 175 jumeaux 
Nés entre 1992 et 2000 
Évalués à 9 et 12 ans 
 
plus de symptômes de TDAH  
si poids de naissance plus bas 

Enfants nés entre 1973 et 2008 
N = 3 291 773 
PN inférieur à 2500 g : X 1,65 



DÉPRIVATION SOCIALE PRÉCOCE 

N = 165 enfants roumains adoptés 
 
Contrôle : 52 enfants anglais adoptés 
sans déprivation 
 
Déprivation > 6 mois +++ 

29 % 

19 % 



STATUT SOCIO-ÉCONOMIQUE 

N = 811 803 
Nés entre 1992 et 2000 
Situation socio-économique de 0 à 5 ans 



IMPACT DES ÉCRANS 

 

 

 

 

 Avant 3 ans, 1h de TV par jour -> risque X 2  

 Hors contenu éducatif (contenu violent ++) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 n= 1037 (nés entre 1972 et 1973) 

 Évaluation rétrospective du temps passé devant TV à 5, 7, 9 et 11 ans 

 Difficultés attentionnelles (auto-questionnaires enfants, parents et enseignants) à 13 et 15 ans 

 1 h par jour -> risque augmenté de 43 à 44 % 

 

 

 

 

 



IMPACT DES JEUX VIDÉOS 

 
 
 
 
N = 1533 
> 2 h /j  -> OR 1,67 enfants et 2,23 adolescents 

 
 
Système d’orientation de la vigilance vers stimuli 
lumineux externes (bottom up) hyperstimulé 
Système de contrôle volontaire de l’attention (top-down) 
moins stimulé  
 
 
Limites méthodologiques des études ? 
Biais ? TDA -> écrans et écrans -> TDA 

 



TDAH : DIAGNOSTIC ET PRISE EN CHARGE 



MOTIFS DE CONSULTATION HÉTÉROGÈNES +++ 

 Symptômes évocateurs de TDAH (MT, orthophoniste, psychologue, 
école…) 

 

 Difficultés d’apprentissage : trouble du développement de la 
coordination +++ 

 

 Suspicion d’épilepsie absences : décrochages attentionnels 

 

 Suivi prospectif traumatisme crânien / infections SNC 

 

 Suivi prospectif prématurité / bas poids de naissance 

 

 Syndromes génétiques et SAF 

 

 Epilepsies (toutes, EGI, EPCT d’évolution compliquée..) 

 

 

 

 



SYNDROMES GÉNÉTIQUES 

Syndrome de Williams Beuren (del 7 q). 
Trouble du développement, caractéristiques 
morphologiques, anomalies cardiaques 
et phénotype comportemental hypersociable + 
TDAH. 



SYNDROMES NEUROCUTANÉS : EXEMPLE DE LA NF1 

NF1. TCAL, neurofibromes,  
difficultés d’apprentissages (TDAH)  

N = 16 TDAH –, 14 TDAH+/MP-, 13 TDAH+/MP+ 
 



STB, XFRA, PWS, SAF 



EPILEPSIES ET TDAH 

Étude prospective de 2003 à 2009 
N = 284 419 
Epilepsie : 0,5 % 
TDAH : 12,6 % 
Si épilepsie : TDAH 27 % 

N = 203 enfants avec épilepsie  
 
Type d’épilepsie (syndromes) 
Lésion sous-jacente ? 
Décharges inter-critiques 
Traitements antiépileptiques  



TDAH : UN DIAGNOSTIC À NE PAS FAIRE PAR EXCÈS ! 

 

 Critères DSM5, échelles (Conners, SNAP IV, ADHD RS…) : pas suffisants !!! 

 

 Consultation spécialisée pédopsychiatrie / pédiatrie : 

 anamnèse et développement psychomoteur avec les parents 

 examen clinique : impersistance motrice, PA, peau 

 éléments de TDAH, comorbidités et évolution 

 bilans : neuropsychologique, psychométrique, orthophonique, psychomotricité, ergothérapie 

 évaluations scolaires et commentaires des enseignants 

 appréciation des répercussions sur le plan scolaire, familial et social 

 

 

 



PRISE EN CHARGE DU TDAH 

 Une fois le diagnostic posé, avec des répercussions significatives : 
 scolaires : punitions, mise à l’écart, exclusion ou au contraire invisible, paresseux 

 familiales : punitions, critique, « dans le collimateur » 

 sociales : rejet, exclusion 

 entravant l’épanouissement de l’enfant, mauvaise estime de soi 

 le but de la PEC, ce n’est pas la performance ! 

 

 Multidisciplinaire : 
 Psychoéducative, neuropsychologique, psychothérapie 

 Approches neurocognitives  

 Réhabilitation cognitive par neurofeedback  

 Education thérapeutique, rôle des associations 

 Troubles associés : aménagements scolaires (ergothérapie, matériel pédagogique adapté, 
temps supplémentaire pour les examens…) 

 Pharmacothérapie  



TDAH : PLACE DE LA PHARMACOTHÉRAPIE 

 Eventuellement dès le début du traitement, et non pas si les PEC non médicamenteuses s’avèrent 
insuffisantes 

 

 Non psychostimulants : 

 α2 agonistes (antihypertenseurs): 

 clonidine : pas d’AMM, peu d’études 

 guanfacine (Intuniv® XR) : effets secondaires, pas d’expérience 

 Atomoxétine (Strattera®):  

 blocage de la recapture de la noradrénaline 

 

 Psychostimulants : 

 Méthylphenidate :  

 seul disponible en France 

 blocage de la recapture de la dopamine et de la noradrénaline, structures corticales et 
sous-corticales 

 à base d’amphétamines : 

 notamment lisdexamfétamine (Vyvanse®) 

 prodrogue, profil pharmacocinétique et durée d’action + 

 pas encore disponible en France 

 



METHYLPHENIDATE : PRÉSENTATION 

1954 : 1ère commercialisation de la Ritaline® 
 
1961 : autorisation FDA (pédopsychiatrie) 
 
1963 : Conner et Eisenberg  : efficacité sur le 
comportement d’enfants avec déficit attentionnel 
 
France : 1959 puis AMM de 1975 à 1986 
(psychasthénie et troubles hyperkinétiques de 
l’enfant) 
 
Puis AMM 1995 
 
Formes LP : 2004 



METHYLPHENIDATE : MODE D’ACTION 

 Structure proche des amphétamines 

 Inhibiteur de la recapture des monoamines 

 Etudes en PET : 
 Dopamine (DA) pénètre le cerveau et se lie au DA 

récepteur 
 À des dose thérapeutiques le MP bloque 60 à 70 % 

des transporteurs dopaminergiques en région 
striatale 

 Et encore plus les transporteurs noradrénergiques 
(70 à 80%) au niveau frontal 

 Effet pharmacologique et effets secondaires : 
 Dopaminergiques : troubles du sommeil, 

céphalées, anxiété, irritabilité, effet 
anorexigène, tics moteurs 

 Noradrénergiques : tachycardie, palpitations, 
douleurs abdominales 

 Durée d’action : 
 MP LI : 4 h 
 LM : 8 h 
 LP : 12 h 

 
 

 

amphétamines 



PHARMACOCINÉTIQUE : ÉTUDE EN PET 



IRM FONCTIONNELLE 

N = 20 adolescents droitiers 
+ méta-analyse n = 212 (14 études) 
Effet du MP en prise aiguë contre placebo 

Activation cortex préfrontal inférieur  
Et en profondeur de l’insula et au niveau 
du  cortex temporal supérieur 
Sous-activation cortex cingulaire  
antérieur et AMS  



IRMF : IMAGERIE PHARMACOLOGIQUE 

IRMf durant une tache (stroop test) 
N = 16 patients TDAH (moy. 14 ans) 
Groupe contrôle de 15 patients (moy. 13,4 ans) 
MP : 11 
Dextroamphétamine  : 4 
DA/amphétamine  : 1 
 
TDAH sous MP/ sans  : plus de désactivation au  
niveau du cortex cingulaire antérieur et postérieur 
(DMN) 
 
TDAH sans MP vs ctrl : moins de désactivation 
 du gyrus cingulaire antérieur ventral 
 
Activation du cortex préfrontal à tendance 
 à se « normaliser » sous MP (NS)  
 
Test de causalité de Granger : interactions CCA et CPFL   
réduites si TDAH sans MP et augmentent au même  
niveau que celui des patients contrôle 
 
Hypothèse : MP augmente les capacités inhibitrices 
du CPF sur le DMN ? 



MP : FORMES DISPONIBLES EN FRANCE 

 

 

 Concerta LP® (18, 36, 54 mg) 

 Medikinet LM®(5, 10, 20, 30, 40 mg) 

 Methylphenidate Mylan Pharma LP (18, 36, 54 mg) 

 Quasym LP®(10, 20, 30 mg) 

 Ritaline® 10 mg 

 Ritaline LP® (10, 20, 30, 40 mg) 



EFFETS BÉNÉFIQUES ATTENDUS 

 Hyperactivité-impulsivité : réduction des manifestations 
comportementales associées à l’instabilité motrice 

 

 Disponibilité attentionnelle: amélioration et effets 
cognitifs bénéfiques 

 

 Impatience émotionnelle : réduction et amélioration de 
la régulation des affect 

             

 amélioration de l’estime de soi, confiance en soi et 
des aspects adaptatifs 

 



INDICATIONS DU MP 

 AMM :  

 TDA/H de 6 à 18 ans 

 Narcolepsie > 6 ans 

 

 Hors AMM :  

 TDA/H adulte 

 TDA dans les TSA, syndrome de Gilles de la Tourette, les TDC, 
épilepsies… 



INITIATION ET ARRÊT DU TRAITEMENT PAR MP 

 Bilan pré-thérapeutique : TSH +/- iono sg et transaminases 

 ECG : si ATCD cardiopédiatrique 

 Prescription initiale hospitalière sur ordonnance sécurisée 

 Forme LI : 5 mg matin et midi 

 Plus souvent forme LP/LM aux dosages bas (ou 0,3 à 0,5 mg/kg/j) 

 Titration en 4 à 6 semaines jusqu’à 1 mg/kg/j rarement plus (< 60 
mg/j) 

 +/- prise LI/LM/LP midi +/- LI goûter 

 Traitement continu : tous les jours 

 « Drug holidays » : à discuter 

 Renouvellement tous les 28 jours par médecin sur ordonnance 
sécurisée + surveillance clinique + PA 

 Arrêt quelques jours avant intervention chirurgicale (halogénés / 
HTA) 

 Arrêt du MP : d’emblée ou progressivement (rassurant ?) 

 

 



 EFFETS INDÉSIRABLES 

Appétit et croissance 

sommeil 

Effets cardio vasculaires ? 

Tics moteurs ? 

Abus de substances et mésusage du MP ? 

Convulsion/épilepsie ? 

Idées et comportements suicidaires ? 

Effet addictogène ? 



EFFET ANOREXIGÈNE ET RETARD DE CROISSANCE 

 Méta-analyse (MP LI 0,3 à 0,6 mg/kg/j) : 30 % (important 8,7 %) 

 MP LI (3/j) vs MP LP (1/j) : 24 % vs 18 % 

 Surtout le midi 

 Croissance : 1 cm / an pendant les 1 à 3 premières années de 
traitement 

 Effets sur le poids et la taille s’estompent avec le temps 

 Rebond staturo-pondéral à l’arrêt 

 

79 études, n = 2897 
 



CONSEILS POUR LE PRATICIEN 

 Surveiller poids / taille (IMC)  / appétit / 6 mois 

 Tenir compte des difficultés d’appétit avant le traitement 

 Prendre le MP après le repas 

 Barres hypercaloriques, dîner tard 

 considérer repas liquides type smoothie avec du salé pour stimuler 
la soif 

 « drug holidays » ? 

 Baisser la posologie 

 Changer de formulation 

 Avis endocrinologique  

 taille : - 1,5 DS / moy parents ou - 2 DS 



EFFETS CARDIO-VASCULAIRES 

 Fréquence cardiaque : + 1 à 2 bpm 

 Pression artérielle : + 1 à 4 mm Hg systolique et + 1 à 2 mm Hg 
diastolique 

 Les 24 premiers mois, uniquement pour la fréquence cardiaque 
ensuite 

 Pas de modifications ECG 

 Pas de majoration du risque d’effets secondaires cardiovasculaires 
sévères (MS, IDM, AVC)  

 Cooper, 2011 ( n=1 200 438)  

 Habel, 2011 (n = 443 198) 



CONSEILS POUR LE PRATICIEN 

 Interrogatoire : antécédents personnels et familiaux (syncope 
d’effort, ATCD de MS < 40 ans) 

 Examen clinique : auscultation cardiaque, FC et PA / 3 à 6 mois (au 
repos) 

 Si FC > 100 ou PA > 95è p à contrôler 2 fois dans les 10 minutes 

 Si FC > 110 ou doute clinique (arythmies, ATCDf) avis 
cardiopédiatrique avec holter ECG 

 Si PA > 95è p : 

 Réduction de posologie / fenêtre 

 Ou avis cardio holter tensionnel 

 Si contrôle < 95è p OK MP, sinon arrêt ou pas d’introduction 

 Pas d’ECG systématique (au jugement du praticien) 

 

 



TROUBLES DU SOMMEIL 

 Étude MP LI : + 17% (insomnie) 
 Sur 3 semaines, hétérogénéité 

 Effet rebond ou effet du MP ? 

 3ème prise de MP LI fin AM : pas de majoration des troubles du 
sommeil 

 MP LI X 3 vs MP LP X 1 : pareil 

 Voire amélioration des paramètres du sommeil 



CONSEILS POUR LE PRATICIEN 

 Rechercher les troubles du sommeil : refus de se coucher, difficultés 
d’endormissement, réveils nocturnes, réveils difficiles, problème de 
respiration nocturne, somnolence diurne, syndrome des jambes 
sans repos 

 Les quantifier : agenda du sommeil (parents) 

 Polysomnographie éventuelle 

 Mesures d’hygiène de vie : lit uniquement pour dormir, ajuster 
l’heure du coucher, éviter les écrans/téléphone/musique, 
l’alimentation, les boissons contenant de la caféine; éviter le Co 
sleeping 

 Effet rebond : petite dose de MP LI en fin d’AM ? 

 Réduire la posologie, switch pour un plus courte durée d’action 

 



MÉLATONINE 

N = 33, 19 pour la partie double aveugle  
croisée contre placebo 
Méthylphénidate 67 % (1/3 LP)  
Dextroamphétamine 33 % 
- 16 minutes vs placebo + 15 minutes de sommeil 



TICS 

 Présents dans 10 à 20 % des cas  

 Apparition ou majoration par augmentation de la dopamine au 
niveau des NGC ? 

 Tics moteurs : pas une CI au MP 

 

 

N = 477 
Pas d’effet délétère du MP 
Aggravation avec fortes doses de dextroamphétamine 



CONSEILS POUR LE PRATICIEN 

 

 

 

 Se laisser 3 mois de temps d’observation 

 

 Réduire la posologie ou passer à une autre forme 

 

 Discuter l’association d’un neuroleptique 



ABUS DE SUBSTANCES 

 TDAH : risque d’abus de substance X 1 ,5 / nicotine X 3 

 Cannabis, alcool, cocaïne.. 

Métaanalyse de 351 études 
MP : diminution du risque d’abus de 
substances d’un facteur 1,9 
Traitement débuté tôt ++ 



MÉSUSAGE DU MP 

 Bright, 2008 : Abuse of Medications Employed for the Treatment of ADHD: Results From a 
Large-Scale Community Survey 

 

 N = 545 (89 % TDAH) 

 

 Abus : 14,2 % 
 79% LI / 27% LP 
 Sels d’amphétamines LI 40 % / LP 14 % 
 MP 15 % 

 

 Mode d’administration 
 Comprimés broyés et inhalés : 75 % 
 Injection : 6,3 % 
 Micro ondes + inhalation : 6,3 % 

 

 Critères de choix : 
 Action rapide : 43 % 
 Facilité à se procurer la molécule : 47 % 
 Facilité d’utilisation  : 10 % 
 Coût : 5 % 

 
 -> moins de risques avec formes LM/LP per os 

 
 
 



EFFET ADDICTOGÈNE ? FAITS CLINIQUES ET ÉPIDÉMIOLOGIQUES 

Étude rétrospective 
suédoise 
N = 38 253 (1960 – 1998) 
Relation entre prescription 
psychostimulant en 2006 
Et abus de substance en 
2009 (décès, délits, cs 
hospitalière) 

- - 31 % 
- - 62 % (< 15 ans en 2006) 



EFFET ADDICTOGÈNE : ASPECTS PHARMACOLOGIQUES 

 Condition 1 : activation de la neurotransmission dopaminergique 

 

 Condition 2 : vitesse de passage intracérébral et pic de concentration 
cérébrale (effet « high ») 

- après IV cocaïne ou methylphenidate 
- Concentrations au niveau du striatum 
- Dissociation entre effet « high » qui diminue  
      rapidement et la clairance lente du MP 



EFFET ADDICTOGÈNE : ÉTUDE CHEZ LE PRIMATE 

N = 60 singes rhésus mâles 
Phase 1 : MP vs pudding pendant 12 mois 
Phase 2 : auto-administration de cocaïne 



CONVULSIONS ET ÉPILEPSIE 

 Association TDAH et épilepsie : 30 % 

 

N= 24 patients de 7 à 16 ans 
MP > 6 mois : 0,4 à 0,86 mg/kg/j 
Au moins deux crises dans les 6 derniers mois 
10 forme inattentive 
9 forme mixte 
5 forme hyperactive impulsive 

Aggravation chez 2 patients 
Amélioration chez 22 patients 
Moins de crise : 7 
Pas de crise : 5 
Amélioration symptômes TDAH : 17 (70 %) 



CONSEILS POUR LE PRATICIEN 

 Alléger les polythérapies antiépileptiques 

 

 Interactions médicamenteuses : quelques cas d’augmentation des 
taux de phénytoïne/primidone/ phénobarbital décrits 

 

 Choisir un AE avec moins d’effets cognitifs et comportementaux 

 

 Pas d’indication à un électroencéphalogramme systématique avant 
d’introduire MP 



IDÉES ET COMPORTEMENTS SUICIDAIRES 

 Rares, rôle des comorbidités (dépression, troubles des conduites…) 

 

 A rechercher à l’interrogatoire 

 

 Prévenir les parents 

 

 Évaluation pédopsychiatrique 

 

 Réduire la posologie voire arrêter 



SYMPTÔMES PSYCHOTIQUES 

 

 

 Rares : 1,48 % vs 0 % placebo (11/736) 

 MP voie orale : 0 

 

 Diminuer ou arrêter le traitement 

 

 Revoir le diagnostic ? neuroleptique ? 

 

 Sinon : autre classe médicamenteuse ? 

 

 Raisonnement bénéfice – risque +++ 



METHYLPHENIDATE : EFFICACITÉ 

133 études (81 enfant, 51 adultes, 1 les deux) 
Évaluation à 12 semaines de traitement 
N efficacité = 10068 enfants, 8131 adultes 
N tolérance = 11018 enfants, 5362 adultes 



RÉSULTATS 



COMPROMIS EFFICACITÉ TOLÉRANCE 

Recommandent le 
methylphenidate en 
première ligne chez 
l’enfant et l’adolescent 



CONCLUSION 

 Le TDAH est un trouble du neurodéveloppement multifactoriel (génétique et 
environnement, épigénétique) avec une grande hétérogénéité clinique 

 

 Conséquences chez l‘enfant : famille, école 

 

 Conséquences chez l’ado : famille, école, addictions, comportements 
antisociaux 

 

 Conséquences chez l’adulte: retentissement familial et professionnel, 
addictions, dépression, suicide, criminalité, AVP… et coût pour la société +++ 

 

 L’innocuité et l’efficacité du traitement médicamenteux par methylphenidate 
sont établies dans une prise en pluridisciplinaire 

 



PERSPECTIVES 

 Des évolutions concernant le TDAH de l’enfant et sa prise en charge 
au regard de l’évolution des connaissances et de l’evidence based 
medicine (et rôle des associations) 

 

 Mais : 

 relais suivi ado/adulte ?  

 parents TDAH ? 

 avec des enjeux de santé publique majeurs +++ 

 

 Réseaux / Filières  : neuropédiatrie/pédopsychiatrie, psychiatrie / 
neurologie, mais aussi addictologie / médecine pénitentiaire 

 



Merci pour votre attention ! 


