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Résumé 

Contexte. Le Trouble: Déficit de l’Attention avec Hyperactivité (TDAH) figure parmi les troubles psychiatriques de l’enfance les plus 
répandus et persiste souvent à l’âge adulte et chez les personnes âgées. Pourtant, dans de nombreux pays Européens, le TDAH reste 
insuffisamment diagnostiqué et traité ce qui conduit à la chronicisation des symptômes et à une situation de handicap, conséquence de 
l’absence de traitement ou de traitements inefficaces, et à des coûts plus élevés de la maladie. Méthode. Le réseau Européen pour le TDAH 
chez l’adulte (European Network Adult ADHD, ENAA) et la section pour les Troubles Neurodéveloppementaux à tous les âges (Section for 
Neurodevelopmental Disorders Across the Lifespan, NDAL) de l’Association Psychiatrique Européenne (European Psychiatric Association, 
EPA) ont pour but de sensibiliser et d’améliorer les connaissances sur le TDAH chez l’adulte tant à l’intérieur qu’à l’extérieur des frontières 
de l’Europe. Cette mise à jour de la Déclaration de Consensus Européen vise à apporter aux cliniciens des preuves issues de la recherche et 
l’expérience clinique de 63 experts Européens mais aussi d’autres pays dans lesquels le TDAH chez les adultes est reconnu et traité. 
Résultats. Nous abordons trois questions outre la révision des études les plus récentes sur la prévalence, la persistance, la génétique et la 
neurobiologie du TDAH: (1) Quelle est la présentation clinique du TDAH chez les adultes? (2) Comment le TDAH peut-il être correctement 
diagnostiqué chez les adultes? (3) Comment les adultes avec un TDAH peuvent-ils être traités de manière efficace? Conclusions. Le TDAH 
apparaît souvent comme un trouble qui handicape tout au long de la vie. La stigmatisation qui l’entoure, principalement due à la 
méconnaissance, aggrave la souffrance des patients. La formation des étudiants en santé et, plus particulièrement, en santé mentale, et des 
professionnels dans le champs de la psychiatrie doit augmenter et intégrer la notion d’une persistance sur la vie entière, l’évaluation du 
diagnostic, et le traitement du TDAH. Des instruments pour le dépistage et le diagnostic du TDAH chez les adultes sont disponibles, ainsi 
que des traitements efficaces et fondés sur les preuves du TDAH et de ses conséquences négatives. Plus de recherches sont nécessaires sur 
les différences selon le sexe, et chez les sujets âgés avec TDAH. © 2018 The Author(s). Publié par Elsevier Masson SAS. Cet article est en 
accès libre sous la license CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/). 

1. Introduction: le Réseau Européen pour le TDAH chez 
l’adulte (European Network Adult ADHD, ENAA) Le Réseau 
Européen pour le TDAH chez l’adulte (European Network Adult 
ADHD, ENAA) a été créé en 2003 pour aider à l’amélioration du 
diagnostic et du traitement du TDAH chez les adultes en Europe et 
au-delà. L’ENAA regroupe des professionnels de la santé mentale 
et des chercheurs de 28 pays avec une expertise sur le TDAH chez 

l’adulte (http://www.eunetworkadultadhd.eu). La section pour les 
Troubles Neurodéveloppementaux à tous les âges (Section for 
Neurodevelopmental Disorders Across the Lifespan, NDAL) de 
l’Association Psychiatrique Européenne (European Psychiatric 
Association, EPA) s’est joint à notre projet de mettre à jour notre 
première Déclaration de Consensus Européen sur le TDAH de 
l’adulte publiée en 2010 [1]. 
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1.1. Objectifs de la déclaration de consensus mise à jour pour 
les cliniciens 

En dépit de preuves indiscutables sur la présentation clinique, la 
génétique, la neurobiologie, le poids des conséquences négatives 
de ce trouble, et sur l’efficacité et la tolérance des traitements du 
TDAH chez l’adulte, de nombreuses personnes restent sans 
diagnostic ni traitement. Les services cliniques spécialisés restent 
rares dans la plupart des régions du monde, y compris en Europe 
[2,3]. Notre objectif est de proposer une mise à jour de la 
littérature sur l’évaluation et le traitement du TDAH chez l’adulte 
pour (1) faire prendre conscience que le TDAH est un trouble 
neurodéveloppemental invalidant tout au long de la vie jusqu’au 
3ème âge, (2) mettre à jour la procédure de diagnostic du TDAH 
chez l’adulte, et (3) formuler des recommandations actualisées 
pour des traitements adaptés.   

1.2. Méthodologie  

La production d’une déclaration de consensus ne relève pas de la 
même méthodologie que le développement de lignes directrices, 
comme des revues systématiques de la littérature avec une notation 
formelle des preuves. La plupart des auteurs avaient déjà participé 
à la rédaction de la première déclaration de consensus sur le 
TDAH chez l’adulte en 2010, et ont actualisé le texte précédent à 
la lumière de résultats récents publiés depuis lors. Des sous-
groupes ont été formés pour traiter des sujets distincts. Chaque 
sous-groupe a envoyé au premier auteur le texte sur lequel le 
consensus avait été acquis. Celle-ci a rassemblé les paragraphes et, 
avec l’aide de quelques co-auteurs (DW, SY, PA, DB), a édité le 
texte. Le projet de manuscrit a été soumis aux commentaires de 
tous les auteurs. Le premier auteur les a inséré dans le texte, et a 
soumis la version finale à l’approbation des auteurs, qui l’ont 
acceptée à l’unanimité. 

2. Héritabilité et environnement 

Les études réalisées au cours des 20 dernières années sur des 
jumeaux, des enfants adoptés ou des familles montrent que le 
TDAH est un trouble familial avec une forte héritabilité, et qu’un 
facteur génétique influence de manière significative le risque de 
développer le trouble [4-12]. Les facteurs environnementaux tels 
que les carences institutionnelles sévères peuvent jouer un rôle, 
soit comme facteur causal principal dans quelques cas [13] soit en 
interagissant avec les risques génétiques. Les études familiales 
montrent que le risque pour les apparentés au premier degré est 
d’au moins 4 à 5 fois supérieur au risque dans la population 
générale, avec un taux de prévalence d’environ 20% [14]. Les 
données sur le TDAH chez l’enfant et l’adolescent ont permis 
d’estimer l’héritabilité à environ 76% [12]. Les études sur des 
jumeaux adultes qui évaluent eux-mêmes leurs propres symptômes 
du TDAH estiment l’héritabilité à un niveau plus faible, de l’ordre 
de 30 à 40% [15-17]. Une des explications de cette différence 
pourrait être l’utilisation d’auto-questionnaires. Les estimations de 
l’héritabilité sont plus faibles que celles obtenues à partir 
d’évaluations cliniques indépendamment de l’âge, probablement 
en raison de différences dans la perception des troubles par les 
patients qui s’évaluent eux-mêmes [18,19]. Les études qui 
agrègent des données de plusieurs informateurs [20] ou qui 
utilisent les informations d’un diagnostic fait par un clinicien [21] 
obtiennent des estimations de l’héritabilité pour le TDAH chez 
l’adulte similaires à celles chez l’enfant, soit 70 à 80% [22]. 

2.1 Gènes candidats 

Les premières études de génétique moléculaire sur le TDAH chez 
l’enfant ont montré l’existence d’associations génétiques avec 

plusieurs gènes candidats. Les résultats les plus cohérents étayés 
par les méta-analyses portent sur des variants génétiques à 
proximité ou dans les gènes codant pour les récepteurs à la 
dopamine D4 et D5 [23]. Si d’autres gènes candidats spécifiques 
ont bien été identifiés dans les première études [12,24,25], aucun 
n’a été confirmé dans les études d’association plus récentes et à 
large échelle sur le génome entier. Dans l’ensemble, les gènes du 
système de neurotransmission classique expliquent une faible 
proportion seulement de la variance du TDAH [26]. Des résultats 
convergents désignent le rôle de gènes participant au 
neurodéveloppement et impliqués dans l’excroissance dirigée de 
neurites [27]. 

2.2 Études d’association pan-génomiques (genome wide 
association studies, GWAS) 

Les études d’association pan-génomiques ont apportés des 
résultats plus récents [28]. La base de données la plus récente 
comporte 20.000 cas de TDAH et 35.000 contrôles. Ces données 
ont permis d’estimer que 30% de l’héritabilité du TDAH pouvait 
être expliqués par des variations génétiques courantes. Il faut noter 
que parmi les 12 loci qui ont atteint le seuil de signification 
statistique se trouve FOXP2, un gène déjà identifié dans des études 
antérieures sur le TDAH de l’adulte [29]. Il est indiscutable que, le 
nombre d’échantillons augmentant, un très grand nombre de 
variations génétiques courantes seront identifiées. 
Les analyses de régression portant sur les scores de déséquilibre de 
liaison (linkage disequilibrium, LD) estiment les corrélations 
génétiques entre différents troubles, et ont mis en évidence des 
liens génétiques forts entre le TDAH et un ensemble de situations 
cliniques telles que la performance scolaire, la dépression, 
l’obésité, le tabagisme et le cancer pulmonaire [28]. Autre résultat 
intéressant, la corrélation génétique très élevée entre le diagnostic 
de TDAH et des scores de traits dans des échantillons issus de la 
population générale démontre que le TDAH représente un extrême 
sur une dimension continue mesurable dans la population générale 
[30]. Ces résultats confirment la nature polygénique du risque 
génétique pour le TDAH. 
Des variations du nombre de copies rares (Copy Number Variants, 
CNV), survenant sur moins d’1% des chromosomes, ont été 
identifiées dans des sous-groupes de patients avec TDAH [31,32]. 
Les CNV sont retrouvées deux fois plus fréquemment chez les 
enfants avec TDAH avec un quotient intellectuel (QI) normal, et 
six fois plus fréquemment chez ceux qui ont un QI inférieur à 70 
[32]. Quelques gènes spécifiques ont pu être identifiés grâce à 
l’association de CNV au TDAH, tels que celui codant pour le 
récepteur nicotinique alpha-7 à l’acétylcholine (voir [33]), 
plusieurs gènes codant pour le récepteur du glutamate [34] et du 
neuropeptide-Y [35], bien que ces résultats restent fragiles et 
difficiles à vérifier au regard de la faible fréquence dans la 
population. 

2.3 Études de génétique moléculaire sur le TDAH chez l’adulte 

Les études de génétique moléculaire sur le TDAH chez l’adulte 
sont moins avancées, mais on attend d’elles qu’elles confirment 
certaines associations génétiques identifiées dans l’enfance et 
mettent en évidence d’autres associations génétiques liées à la 
persistance ou la rémission du TDAH dans la vie d’adulte [20]. On 
peut lire dans un rapport préliminaire de l’International 
Neuropsychology (Washington, 2018) que la corrélation entre le 
TDAH chez l’enfant et le TDAH chez l’adulte est supérieure à 
80%. La plupart des études actuelles sont coordonnées en Europe 
par Barbara Franke (Pays-Bas) pour le groupe IMPACT 
(International Multicentre Persistent ADHD Collaboration). Cette 
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collaboration a déjà permis d’inclure plus de 3.500 patients dans 
différents centres, et l’effectif continue à grandir. A ce jour, 
plusieurs publications mettent en lumière des associations 
potentielles avec le TDAH chez l’adulte, dont certaines mais pas 
toutes sont communes aux résultats d’association génétique chez 
les enfants [36-42]. 

2.4 Facteurs environnementaux 

On sait de longue date que des facteurs environnementaux sont 
associés au TDAH [43], en particulier des facteurs de risque 
prénataux tels que l’exposition à l’alcool, à des drogues et à l’acide 
valproïque, la tension artérielle élevée, le stress maternel pendant 
la grossesse, la prématurité et le faible poids de naissance [44-46]. 
Néanmoins, des études avec des plans d’analyse sophistiqués 
restent nécessaires pour préciser s’il s’agit d’effets directs d’une 
exposition environnementale ou du reflet de risques génétiquement 
corrélés. Par exemple, si le tabagisme pendant la grossesse est 
clairement associé à un TDAH chez l’enfant à naître, cette 
association semble être totalement expliquée à la corrélation 
génétique entre le tabagisme maternel et le TDAH chez l’enfant à 
naître [47]. En revanche, les études sur les enfants Roumains 
adoptés suggèrent que la carence précoce et sévère est liée de 
manière causale au TDAH et de façon dose-dépendante [13]. Des 
interactions gène x environnement (G x E) ont été avancées pour 
expliquer une part manquante de l’héritabilité observée entre 
l’héritabilité estimée par les études de jumeaux (0,76) et la 
génétique moléculaire (0,22). Néanmoins, à ce jour, aucun effet G 
x E n’a pu être identifié. De nombreux travaux seront nécessaires 
pour comprendre l’interaction entre les risques génétiques et 
environnementaux. 

3. Neurobiologie du TDAH 

3.1 Neuroimagerie: atypies de la substance grise et blanche 

Les scanners cérébraux d’adultes avec TDAH ont montré des 
anomalies structurales de la substance grise dans plusieurs zones 
cérébrales, notamment les zones frontales et préfrontales droites 
[48,49], le cingulum antérieur [50-52], les noyaux de la base et le 
cervelet [53-56], ainsi qu’au niveau du cortex visuel dans des 
études préliminaires [57]. De plus, le cortex est moins épais chez 
les adultes avec TDAH [56,58,59]. Certains résultats invitent à 
penser que les anomalies de la substance grise, dans certaines 
régions sous-corticales, sont plus marquées chez les enfants que 
chez les adultes. Ceci peut refléter des effets de l’âge, des 
traitements, d’une hétérogénéité intrinsèque du syndrome TDAH, 
ou d’une combinaison de tous ces effets [51,60-64]. Malgré ces 
résultats, la méta-analyse la plus récente conduite par le 
consortium ENIGMA n’a pas trouvé de différences significatives 
entre la structure cérébrale des adultes avec TDAH et celle des 
témoins; toutefois, de faibles différences significatives étaient 
observées chez les enfants dans les régions sous-corticales incluant 
le noyau accumbens, l’amygdale, le noyau caudé, l’hippocampe, le 
putamen et le volume intra-crânien avec des effets allant d=0,10 à 
d=0,15 [65]. Ces résultats montrent que les différences structurales 
au niveau des régions sous-corticales chez les enfants avec TDAH 
ont des effets subtiles qui s’atténuent avec l’âge. 
L’imagerie du tenseur de diffusion (Diffusion Tensor Imaging, 
DTI) a décelé des anomalies de la microstructure des faisceaux 
fronto-occipital, fronto-striatal, temporal et temporo-occipital de 
substance blanche, ainsi qu’au niveau d’une partie du corps 
calleux [66-71]. De plus, la variabilité de la microstructure a pu 
être reliée à la symptomatologie: une plus grande inattention, mais 
pas l’hyperactivité-impulsivité, était associée significativement à 

une plus faible anisotropie fractionnelle (ce qui correspond à une 
moindre intégrité au niveau de la microstructure) dans les 
faisceaux unciné et fronto-occipital inférieur gauches par rapport 
aux contrôles [70]. Ces résultats indiquent que les déficits 
structurels dans le TDAH ne sont pas seulement limités à des 
régions spécifiques mais touchent les interconnexions entre les 
réseaux neuronaux à grande échelle [68,71-73]. 

3.2 Neuroimagerie fonctionnelle 

Les résultats des études en IRM fonctionnelle (IRMf) acquis à 
l’état de base et en cours d’une tâche convergent. Les méta-
analyses montrent que le TDAH est associé à des 
dysfonctionnement dans plusieurs réseaux neuronaux fronto-
striatal et front-cérébelleux spécifiques. Ainsi une méta-analyse 
d’études en IRMf (36 chez les enfants et 16 chez les adultes) 
conclut à l’existence dans le TDAH de dysfonctionnements 
significatifs dans plusieurs systèmes neuronaux impliqués dans des 
fonctions cognitives de haut niveau [74]. Ceci inclut des hypo-
activations dans le réseau fronto-pariétal de contrôle exécutif, le 
putamen et le réseau attentionnel ventral, ce qui est en accord avec 
le modèle classique qui postule que le TDAH est un trouble lié à 
une activation fronto-striatale défaillante.  
Des hyper-activations sont aussi observées dans les régions 
correspondant aux réseaux “mode par défaut” (default mode 
network) et visuel, ce qui va dans le sens de la conception actuelle 
selon laquelle le TDAH est associé à une régulation défaillante des 
relations entre le réseau “mode par défaut” et les réseaux “centrés 
sur la tâche” (task-positive network). Les méta-analyses apportent 
des résultats similaires, avec une hypo-activation systématique 
dans les réseaux fronto-striataux inférieurs pendant des tâches 
cognitives [75], dans les réseaux fronto-striataux dorso-latéraux 
pendant des tâches attentionnelles [75], et dans les réseaux fronto-
cérébelleux pour les tâches concernant la gestion du temps [76]; en 
plus d’une activation anormalement renforcée dans le réseau 
“mode par défaut” [76]. 
L’accent mis récemment pour l’IRMf à l’état de repos (resting 
state, RS-IRMf) a permis d’identifier de nombreux circuits 
neuronaux intrinsèques, reflétant la connectivité fonctionnelle dans 
et entre les régions, qui est encodée en continu dans l’activité 
cérébrale spontanée [77]. Les réseaux intrinsèques fronto-pariétal, 
attentionnel dorsal, visuel, moteur et “mode par défaut” se 
superposent tous avec des régions qui montrent des activations 
différentielles lors de tâches d’inhibition, d’attention ou de 
mémoire de travail chez les sujets avec TDAH comparés aux 
contrôles [78]. En dépit de la richesse des résultats établis par les 
études utilisant l’IRMf et la RS-IRMf à l’état de repos dans le 
TDAH, les données transversales de neuroimagerie sont de nature 
corrélationnelle ce qui interdit toute inférence causaliste. 
Plus récemment, des études sur le devenir d’enfants avec TDAH 
ont pu comparer le changement cérébral fonctionnel chez des 
adultes avec TDAH persistant ou en rémission et des contrôles 
appariés sur l’âge. La plus importante de ces études de suivi à ce 
jour, qui porte sur 205 enfants avec TDAH, a montré que la 
persistance était associée à un déséquilibre des connexions dans le 
réseau “mode par défaut” lui-même, et des connexions entre lui et 
ceux qui sont impliqués dans le contrôle attentionnel et cognitif. 
En revanche, il n’y avait pas de différences dans ces réseaux entre 
ceux qui avaient un TDAH en rémission et les contrôles non-
TDAH [79]. Le fait que certains changements fonctionnels 
cérébraux diffèrent entre les patients avec TDAH persistant depuis 
l’enfance et ceux en rémission pointe sur les processus causaux 
vraisemblables, mais des données longitudinales sont encore 
nécessaires avant de tirer des conclusions. 
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3.3 Tests neuropsychologiques et électrophysiologiques 

Comme groupe, les individus avec TDAH sont caractérisés par 
une altération du fonctionnement neuropsychologique sur un 
ensemble de mesures des fonctions exécutives. Pourtant, jusqu’ici 
il n’y a aucun test neurobiologique ni test (ou batterie de tests) 
neuropsychologique avec une puissance prédictive positive 
suffisante pour poser le diagnostic au niveau individuel [80]. Dans 
une étude, la grande majorité des instruments neuropsychologiques 
a montré une faible capacité discriminative par rapport à des outils 
d’évaluation clinique comme l’ASRS Screener v1.1 et la DIVA (un 
entretien pour le diagnostic du TDAH chez l’adulte) avec des taux 
d’exactitude du classement compris entre 53% et 66% [81]. 
Néanmoins, utilisés en association avec la DIVA 2.0, les tests 
objectifs de performance cognitive mesurant les erreurs d’omission 
et de commission et l’activité physique ont permis d’améliorer la 
bonne classification des adultes avec TDAH [81]. Il n’y a pas 
aujourd’hui de preuve suffisante pour conseiller l’utilisation de 
tests neuropsychologiques pour porter le diagnostic de TDAH [82] 
ou pour prédire le handicap dans les domaines majeurs de la vie 
[83]. 
En outre, les cliniciens doivent être conscients de la possibilité que 
quelques personnes feignent d’avoir des symptômes du TDAH 
pour bénéficier d’avantages, comme la prescription d’un 
traitement psychostimulant ou d’aménagements pour des examens 
et concours. Des tests de validité de la performance (performance 
validity tests) ont pu montré leur pertinence par rapport à des 
échelles d’évaluation pour distinguer des TDAH réels et des 
TDAH feints [84]. 
Les études électrophysiologiques suggèrent que des 
dysfonctionnements cérébraux sous-tendent les composants 
centraux du TDAH chez les enfants et chez les adultes [85-89], 
même si l’augmentation de la densité des Transporteurs Actifs de 
la Dopamine (DAT) reste l’objet de controverse [90,91]. Les 
données électro-encéphalographiques sont relativement rares dans 
le TDAH chez l’adulte. D’une manière générale, ces études 
rapportent les mêmes déficits chez les adultes et les enfants, même 
si quelques résultats peuvent changer avec l’âge et être influencés 
par le développement [92]. La validation par la Food and Drug 
Administration Américaine en 2013 d’un dispositif EEG pour 
aider au diagnostic des sous-types de TDAH [93-95] est sujette à 
caution. Les tests électro-encéphalographiques ne sont pas assez 
précis mais pourraient être utiles pour améliorer la certitude 
diagnostique. 

4. Critères du TDAH selon la CIM et le DSM 

Deux manuels de diagnostic sont utilisés pour le TDAH: le 
Manuel Diagnostic et Statistique des Troubles Mentaux 
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, DSM) et 
la Classification Internationale des Maladies (International 
Statistical Classification of Diseases and Related Health 
Problems, ICD). Les critères pour le diagnostic chez les 
adolescents et les adultes ont été adaptés dans le DSM-5 (publié en 
mai 2013) dès lors que le TDAH avait été reconnu comme un 
trouble pouvant être présent tout au long de la vie. 

1) le TDAH est maintenant compris dans le chapitre 
Troubles Neurodéveloppementaux, qui regroupe 
des pathologies associées à des facteurs liés au 
développement cérébral. 

2) les critères pour le diagnostic ont été adaptés par 
l’ajout d’exemples décrivant l’expression des 
symptômes du TDAH tout au long de la vie. 

3) le critère d’âge de début a été modifié exigeant que 
plusieurs symptômes soient présents avant l’âge de 
12 ans, au lieu de quelques symptômes et handicap 
avant l’âge de 7 ans. 

4) le terme “sous-type” a été remplacé par 
“présentation” pour refléter la variation des 
symptômes du TDAH chez un même individu au 
cours de la vie. 

5) le nombre de symptômes minimal requis a été 
réduit à 5 au lieu de 6 pour les grands adolescents 
et les adultes (> 17 ans) pour les domaines 
d’inattention ou d’hyperactivité/impulsivité. 

6) les critères d’un handicap significatif ont été 
modifiés pour “une preuve claire que les 
symptômes interfèrent avec ou réduisent la qualité 
du fonctionnement social, académique ou 
professionnel”, avec des spécificateurs se 
rapportant au niveau de sévérité. 

7) la présence d’un Trouble du Spectre Autistique ne 
constitue plus un critère d’exclusion, en accord 
avec les preuves de leur co-occurence fréquente. 

8) le TDAH Non Spécifié par ailleurs (Not Otherwise 
Specified, NOS) devient “Autre Déficit de 
l’Attention/Hyperactivité Spécifié” et “Déficit de 
l’Attention/Hyperactivité Non Spécifié” . 1

La CIM-11, révision de la CIM-10, a été publiée en juin 2018. 
Développée par l’Organisation Mondiale de la Santé, la CIM-11 
utilise l’appellation Trouble Déficit de l’Attention avec 
Hyperactivité et plus l’appellation Trouble Hyperkinétique [97]. 
Elle requiert les mêmes critères que le DSM-5 pour l’âge de début 
et les trois mêmes présentations. En Europe, les codes de la CIM 
sont souvent utilisés pour établir des statistiques sur la mortalité, la 
morbidité et par les compagnies d’assurance pour les 
remboursements de frais liés à la santé [98], alors que le DSM est 
principalement utilisé en pratique clinique par des professionnels 
de la santé mentale [99]. 
L’examen diagnostique commence par l’évaluation de la 
symptomatologie rapportée par le patient lui-même. L’entretien 
clinique est essentiel pour diagnostiquer le TDAH chez les adultes, 
en recherchant les symptômes caractéristique et le handicap lié au 
TDAH à la fois dans l’enfance et à l’âge adulte. Chez les enfants et 
les adolescents, les notes attribuées par les informateurs sont plus 
fortement corrélées avec l’héritabilité et les résultats cognitifs et 
électro-encéphalographiques que les auto-évaluations [19]. Les 
taux de prévalence et de persistance augmentent lorsqu’on utilise 
les déclarations des parents [19]. La situation est quelque peu 
différente chez les adultes, car les études montrent que le patient 
est le meilleur informateur [100]. La présence d’un membre de la 
famille (un parent et/ou un partenaire) pendant l’examen peut aussi 
apporter une précieuse information supplémentaire, par exemple 
sur la sévérité et son expression dans les activités quotidiennes. 
Il existe des preuves indiscutables qu’un nombre minimal de 
quatre symptômes actuels est le plus approprié pour une diagnostic 
chez l’adulte [101,102]. Néanmoins, à cause d’un risque 
d’augmentation artificiel de la prévalence, le DSM-5 a réduit la 
limite pour le diagnostic du TDAH de 6 à 5 symptômes pour les 
patients âgés de plus de 17 ans. Plusieurs items ont été complétés 
par des exemples illustratifs pour faciliter la reconnaissance du 
trouble au cours du développement. Bien qu’absents des critères 
en tant que tels, les comportements reflétant le dysfonctionnement 
exécutifs apparaissent clairement au cours de l’examen, lorsque les 
patients décrivent des problèmes pour s’organiser, faire face aux 

 Note du Traducteur: Ces deux catégories ont le même code (314.01) et correspondent aux situations où le nombre minimal de critères n’est pas atteint pour 1

une raison spécifiée par le clinicien (par ex. “avec symptômes d’inattention insuffisants”) ou pour une raison non spécifiée par le clinicien (par ex. 
“information insuffisante pour faire le diagnostic”).
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responsabilités quotidiennes, résoudre des problèmes, gérer leur 
temps et les comportements d’auto-régulation (inhibition). 
Le DSM-5 souligne aussi l’importance de la labilité émotionnelle 
et de la dysrégulation émotionnelle comme un élément associé qui 
vient conforter le diagnostic. Bien que la dysrégulation 
émotionnelle puisse dominer la présentation clinique [103-105], 
elle ne constitue pas un critère pour classifier les individus parce 
qu’elle manque de spécificité, étant présente dans de nombreux 
autres troubles mentaux. 
Le DSM-IV exigeait que les symptômes et le handicap soient 
présents avant l’âge de 7 ans, mais les recherches ayant démontré 
l’absence de différences entre les enfants avec un âge de début 
avant et après 7 ans [106] ce critère a été modifié en plusieurs 
symptômes avant l’âge de 12 ans. Des résultats similaires ont été 
rapportés avec les adultes qui rapportent un âge de début tardif des 
symptômes [107,108], et il existe des divergences à la fois au sein 
des sources et entre différentes sources sur le souvenir du début 
des symptômes [109]. Le fait que les adultes avec TDAH 
n’arrivent fréquemment pas à se rappeler leur comportement dans 
l’enfance a fait suggérer que les cliniciens devraient noter l’âge de 
début du trouble pendant la période de développement ou prendre 
l’âge de 16 ans comme limite supérieure. En utilisant ces critères, 
tous les cas de TDAH dans l’enfance et 99% des adultes avec 
TDAH ont pu être identifiés [110]. La décision du DSM-5 
d’étendre l’âge de début à 12 ans plutôt qu’à 16 pourrait avoir un 
impact négatif sur les adultes avec TDAH qui ont des difficultés à 
se rappeler rétrospectivement leurs comportements dans l’enfance, 
et empêcher qu’ils soient correctement diagnostiqués. Ceci 
pourrait être particulièrement vrai pour ceux qui ont pu compenser 
en partie leurs symptômes par leur intelligence, ou ont vécu dans 
un environnement très structuré et étayant, ou présentaient des 
symptômes inattentifs de manière prédominante. Dans ces cas, la 
présence d’un informateur collatéral (généralement un parent ou 
un conjoint) est de grande valeur. De nombreux adultes avec 
TDAH qui se sont habitué à leurs symptômes au cours de la vie 
ont une conscience limitée de l’impact négatif des symptômes du 
TDAH sur leur relations interpersonnelles et leur vie; certains 
peuvent rapporter des symptômes plus intenses et un handicap plus 
faible ou vice versa. 
Cette contradiction a été attribuée au manque d’introspection et 
une auto-observation incohérente [111,112], et va dans le sens de 
l’utilité d’un informateur collatéral. En l’absence d’un proche, les 
livrets scolaires ou des dossiers de suivis sociaux peuvent être 
utiles 

4.1 Présentation clinique 

4.1.1. Inattention et hyperfocalisation 

Les patients avec principalement des problèmes d’attention sont 
souvent lents pour formuler leurs pensées à cause des distractions. 
Ils peuvent formuler les choses d’une manière plus prolixe et 
tangentielle, se perdant dans des détails inutiles et se retrouvant 
dans l’impossibilité de prendre des décisions. Cela peut retarder le 
diagnostic lors de l’évaluation. Les patients peuvent aussi “hyper-
focaliser” . Ce phénomène survient le plus souvent lorsque les 2

patients sont pris dans des activités qu’ils trouvent très 
intéressantes et/ou qui apportent une gratification immédiate, 
comme les jeux vidéo ou les discussions en ligne. Dans de telles 
activités, la concentration peut être maintenue pendant des heures 
consécutives, d’une manière très focalisée. 

4.1.2. Hyperactivité 

L’hyperactivité ne prend pas la même forme chez l’adultes et les 
enfants. Leur hyperactivité se manifeste habituellement d’une 
manière plus subtile. Les cliniciens doivent évaluer leur sentiment 
de nervosité. Celle-ci ne frappe pas systématiquement au premier 
coup d’œil; le fait de rester calmement assis pendant l’évaluation 
clinique n’exclut pas le TDAH. L’hyperactivité des adultes se 
manifeste souvent par un sentiment de nervosité interne continue 
ou une agitation, un flot de parole excessif, une activité mentale 
incessante, l’incapacité de se relaxer ou le besoin d’alcool ou de 
substances pour se relaxer et/ou dormir. L’hyperactivité et/ou la 
nervosité peuvent être momentanément soulagées par une activité 
sportive excessive, avec un risque de conséquences physiques, le 
corps n’ayant pas assez de temps pour récupérer et/ou à cause de 
blessures répétées. 

4.1.3. Impulsivité 

Le comportement impulsif et les conflits inter-personnels connexes 
ont souvent des conséquences sur les relations avec la famille, les 
amis, les collègues et les employeurs. Il peut aussi sérieusement 
impacter les finances personnelles à cause de dettes et des 
dépenses impulsives. Des comportements impulsifs “frénétiques” 
peuvent être présents (par exemple, compulsions alimentaires = 
binge eating) souvent pour combattre la nervosité ou pour apporter 
une satisfaction immédiate. Les comportements de recherche de 
sensations sont proches de l’impulsivité; les patients cherchent une 
excitation par des stimuli nouveaux et exaltants. Cela inclut 
souvent des comportements à risque comme jouer avec le feu, la 
conduite automobile irresponsable, des risques sexuels, et des 
comportements provocateurs allant jusqu’aux bagarres. 

4.1.4. Dysrégulation émotionnelle 

Les DSM-5 liste la dysrégulation émotionnelle comme un élément 
caractéristique du TDAH, confortant le diagnostic [113]. Le type 
de dysrégulation émotionnelle rencontré dans le TDAH a été décrit 
comme une déficience de l’auto-régulation des émotions comme 
l’irritabilité, la frustration et la colère [114], et une faible tolérance 
à la frustration, des crises de colère, une impulsivité émotionnelle, 
et une labilité de l’humeur [115]. La dysrégulation émotionnelle 
dans le TDAH diffère de symptômes épisodiques tels qu’une 
irritabilité marquée et durable qu’on observe lors d’altération des 
états affectifs, comme un épisode dépressif ou un épisode 
maniaque. Dans le TDAH, les symptômes émotionnels reflètent 
des changements exagérés et éphémères, souvent en réaction à des 
événements quotidiens, avec un retour rapide à la ligne de base en 
quelques heures [114]. Il n’est pas clair que le type de labilité 
émotionnelle vue dans le TDAH diffère qualitativement de celle 
qu’on observe dans des pathologies chroniques comme le trouble 
de la personnalité limite  ou l’état de stress post-traumatique. 3

4.1.5. Vagabondage excessif de la pensée 

Une autre caractéristique courante dans le TDAH chez l’adulte est 
un vagabondage excessif de la pensée (excessive mind wandering), 
aussi appelée agitation mentale [116-118]. Dans le DSM-5, la 
pensée errante est rapidement citée comme l’émergence de pensées 
sans liens. Certes, le vagabondage de la pensée est une expérience 
universelle mais certaines formes sont préjudiciables lorsqu’elles 
interfèrent avec la performance dans les tâches. Les adultes avec 
TDAH rapportent souvent une distractibilité avec de nombreuses 

 Note du Traducteur: Les patients sont extrêmement concentrés sur une tâche.2

 Note du Traducteur: Il s’agit du Trouble de la personnalité borderline (301.83) dans le DSM-5.3
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pensées sans liens, constamment présentes avec des sauts d’un 
sujet à un autre [119,120]. La pensée errante est aussi décrite dans 
d’autres troubles mentaux comme le trouble dépressif ou le trouble 
obsessionnel-compulsif. Toutefois, dans le TDAH, le vagabondage 
de la pensée est caractérisé par des pensées distraites, éphémères et 
diffuses sans schéma de répétition ou continu anormal. La 
recherche a montré que le vagabondage excessif de la pensée était 
fortement corrélé aux symptômes du TDAH, prédisait fortement le 
diagnostic (avec une sensibilité et une spécificité aux environs de 
90% pour les différences entre patients et contrôles), co-variait 
avec les symptômes du TDAH sur une période de 6 mois, et 
prédisait mieux le handicap lié aux symptômes du TDAH que les 
symptômes d’inattention et d’hyperactivité-impulsivité [120]. On 
peut le mesurer dans le TDAH à l’aide de la Mind Excessively 
Wandering Scale [116,118,120] (Tableau 1). 

4.1.6. Auto-régulation comportementale (déficits des fonctions 
exécutives) 

Le TDAH a été décrit comme un trouble des fonctions exécutives 
comme l’inhibition et la mémoire de travail. Il faut y ajouter les 
problèmes d’organisation, de priorisation et d’initiation du travail; 
le centrage (focusing), le maintien et les déplacements (shifting) de 
l’attention sur les tâches; la régulation de la vigilance, le maintien 
de l’effort et la vitesse de traitement de l’information; la gestion de 
la frustration et la régulation des émotions; l’utilisation de la 
mémoire de travail et le processus de récupération mnésique: et le 
monitorage et l’auto-régulation des comportements [121,122]. 
Même si ce sont là de bonnes descriptions cliniques des types de 
difficultés rencontrées par les adultes avec TDAH, les mesures 
comportementales ne sont pas bien corrélées avec les tests 
cognitifs ou neuropsychologiques du contrôle exécutif [121-123]. 
Il faut bien faire la différence entre des échelles de notation de 
comportements qui reflètent l’auto-régulation du comportement et 
les déficits des fonctions exécutives, d’une part, et les résultats des 
tests neuropsychologiques des fonctions exécutives telles que la 
mémoire de travail et l’inhibition, d’autre part. Les scores des tests 
neuropsychologiques reflétant le fonctionnement exécutif 
manquent de validité écologique en ce qu’il n’ont pas de relation 
significative avec les mesures des fonctions exécutives données 
par les échelles de notation comportementales [124]. En 
comparaison aux échelles de notation des fonctions exécutives, les 
scores des tests de fonctions exécutives prédisent très mal le 
handicap dans un ensemble de domaines de la vie quotidienne 
[125]. 

4.1.7 Poids du TDAH 

Les handicaps associés au TDAH tout au long de la vie sont 
impressionnants. Le TDAH est associé des difficultés 
d’apprentissage, un décrochage scolaire, une sous-performance au 
travail [126], de fréquents changements de travail [127], une 
fatigue chronique [128], des problèmes financiers, de jeu et 
d’utilisation de l’Internet [129,130], des accidents domestiques et 
de la circulation avec augmentation des taux de mortalité 
[131-133], des relations difficiles et violences conjugales 
[134,135], des addictions précoces [136], une grossesse à 
l’adolescence et des maladies sexuellement transmissibles 
[137,138], un doublement du taux de tabagisme [139], une 
augmentation du nombre de tentatives de suicide et de gestes auto-

agressifs chez les adolescents [140,141], et une augmentation de la 
criminalité [142,143]. En outre, les troubles et affections physiques 
peuvent devenir chroniques à cause des oublis, des problèmes de 
santé être causés par une mauvaise hygiène de vie, de mauvaises 
habitudes d’alimentation et de sommeil, un manque de suivi des 
traitements [144-147]. Le TDAH est aussi associé à des maladies 
auto-immunes [148], l’obésité [149] et une multi-morbidité 
physique. Dans une large étude, les personnes avec plus de 4 
maladies avaient plus de 3 fois le risque normal d’avoir un TDAH 
[146]. Les risques de diabète, hypertension, maladie cardiaque et 
cancer, liés à l’obésité, sont aussi augmentés. Un fardeau 
supplémentaire pèse sur la vie familiale lorsqu’un ou plusieurs 
enfants ont aussi un TDAH, ce qui arrive fréquemment en raison 
du risque familial élevé. 
Les cliniciens doivent aussi avoir conscience que des adultes avec 
TDAH et un haut niveau de fonctionnement peuvent ne pas 
présenter un schéma typique de gêne fonctionnelle dans leur vie 
quotidienne. Des capacités d’adaptation ou de compensation 
peuvent être développées qui viennent masquer les problèmes 
comportementaux les plus manifestes liés au TDAH [150]. 
Certains peuvent trouver un emploi qui convient bien à leur profil 
symptomatique. De plus, dans le TDAH, la performance 
neurocognitive et les symptômes d’inattention sont sensibles à la 
saillance des tâches [151,152]. De telles personnes avec TDAH 
peuvent exceller dans certains aspects de leur vie, tout en étant 
gênés dans d’autres, comme des tâches plus routinières et banales 
telles que payer des factures, entretenir la maison, ou développer 
des relations sociales stables. Les problèmes peuvent inclure une 
détresse morale causée par les symptômes tels que la nervosité 
mentale et physique, les troubles du sommeil, et l’instabilité 
émotionnelle, ainsi que l’utilisation de drogues comme le cannabis 
ou l’alcool pour réduire ces symptômes. 

5. Prévalence du TDAH au cours de la vie  

Dans l’enfance, le TDAH est parmi les troubles psychiatriques les 
plus fréquents avec un taux de prévalence de 3 à 5% [153]. Il 
existe pour ce groupe d’âge des services bien identifiés pour le 
diagnostic et le traitement partout en Europe. Au cours de quatre 
dernières décennies, un grand nombre de preuves a été accumulé 
montrant que, dans la majorité des cas, le TDAH est un trouble sur 
la vie entière, persistant soit dans sa forme complète soit en 
“rémission partielle” avec la persistance de certains symptômes et 
d’un handicap clinique et psychosocial [154-161]. La prévalence 
du TDAH chez l’adulte a été estimé à partir des données des 20 
pays à 2,8% avec un intervalle de 1,4 à 3,6% [3]. La prévalence du 
TDAH chez l’adulte a été estimé à partir des données des 20 pays 
à 2,8% avec un intervalle de 1,4 à 3,6% [3]. Aux Pays-Bas, il a été 
rapporté que le TDAH persiste au troisième âge (> 60 ans) avec 
une prévalence de 2,8 à 4,2% selon le seuil retenu (6 ou 4 
symptômes actuels, respectivement) associé à un handicap 
[162-166]. Le TDAH chez les personnes âgées est accompagné 
d’une augmentation des taux de symptômes affectifs et anxieux, de 
problèmes généraux de santé, de conflits, divorce et solitude, et 
des revenus moins élevés, ce qui donne un schéma de problèmes 
proche de celui des groupes d’âge plus jeunes. La recherche sur les 
besoins en traitement des personnes âgées avec TDAH a 
commencé; le premier protocole de traitement a été publié [167]. 
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Tableau 1. Exemples de symptômes liés au TDAH 

5.1 Considérations liées au sexe 

Les différences liées au sexe pour le diagnostic du TDAH sont 
bien documentées, les filles ayant moins de chances d’être 
diagnostiquées, et des sex-ratio allant de 1:5 à 1:9 [168]. Ce 
décalage est moins évident dans les recherches épidémiologiques 
chez l’enfant où le sex-ration est de 1:3, suggérant une sous-
identification du TDAH chez les fi l les. Les études 
épidémiologiques et cliniques sur le TDAH chez l’adulte 
rapportent un sex-ratio proche de 1:1 [169]. Plusieurs facteurs 
peuvent expliquer ce décalage lié au sexe au cours de la vie. Les 
filles avec TDAH auraient moins de symptômes d’hyperactivité/
impulsivité que les garçons et, à cause d’un comportement plus 
perturbateur, les garçons ont plus de risque que les filles d’être 
adressés par leurs parents ou leurs enseignants et d’obtenir un 
diagnostic [170]. L’absence de diagnostic peut être dû à un 
manque de connaissance et d’identification du TDAH chez les 
filles par les professionnels de la santé, et la présence d’autres 
troubles: la faible estime de soi, les troubles anxieux et affectifs 
sont plus fréquents chez les filles avec TDAH, et il est possible 
que les symptômes du TDAH soit attribués par erreur à des 
troubles comorbides [171,172]. Les femmes avec TDAH semblent 
développer de meilleures stratégies d’adaptation que les hommes, 
et être plus capables de masquer les symptômes du TDAH pendant 
leur enfance. Mais cela ne semble plus fonctionner lorsqu’elles 
sont face à des changements importants de leur style de vie, 
comme la fin de la scolarité et l’entrée en supérieur ou à 

l’université, un premier emploi, la gestion de relations intimes, et 
la responsabilité de leur propres décisions [173]. On a aussi 
suggéré qu’un risque génétique selon le sexe [174] mais aussi des 
facteurs neuroendocriniens affectant le système dopaminergique, 
tels que les hormones thyroïdiennes et les œstrogènes [172,175], 
pourrait expliquer la dissimulation du TDAH chez les filles et les 
femmes. De surcroît, les filles et les femmes avec TDAH font 
l’objet de moins d’études que les garçons. 
Comparées aux contrôles, les femmes avec TDAH sont 
particulièrement vulnérables à des épreuves précoces et à des 
problèmes de santé et de santé mentale [176]. Il a ainsi été rapporté 
une plus forte prévalence de l’insomnie, de douleurs chroniques, 
d’idéations suicidaires, de Troubles Anxieux Généralisés, de 
troubles dépressifs, une plus grande vulnérabilité pour la 
dépendance à la nicotine [176,177] et des comportements sexuels à 
risques augmentés [138]. 

5.2 Passage des adolescents vers des services de santé mentale 
pour adultes 

Puisque deux tiers au moins des enfants avec TDAH continuent à 
être handicapés à l’âge adulte [178], nombreux sont ceux qui 
nécessitent une transition des services pour enfants vers les 
services pour adultes. Mais le passage entre les services est 
généralement difficile, mettant les jeunes avec TDAH dans une 
position encore plus vulnérable [179]. La recherche montre que la 

Inattention ● Oublis fréquents dans la vie quotidienne 
● Distractibilité 
● Présentation confuse 
● Difficulté à organiser et à planifier 
● Difficulté à écouter 
● Manque de ponctualité (arrive trop tard ou trop tôt) 
● Hyperfocalisation temporaire pour des tâches très importantes, mais aucun contrôle de l’attention à la 

demande ou pour de nombreuses tâches de la vie quotidienne 
● Se perd dans les détails 
● Doute (incapable de prendre des décisions ou de résoudre des problèmes) 
● Besoin de plus de temps pour terminer les tâches 
● Difficulté à initier et à terminer les tâches 
● Vagabondage de la pensée 

○ agitation mentale 
○ pensées spontanées sans rapport qui jaillissent, sautent et papillonnent 
○ plusieurs pensées en même temps 
○ pensée associative

Hyperactivité ● Nervosité (intérieure) 
● Difficulté à se relaxer 
● Va-et-vient, fait les cent pas 
● Parle trop et trop fort 
● Se tortille, se balance ou tapote 
● Ne peut pas supporter un emploi de bureau à cause de l’agitation 
● Renverse des objets à cause de l’agitation excessive 
● Capable de rester assis au prix d’une tension musculaire 
● Sommeil agité

Impulsivité ● Agit sans réfléchir 
● Du mal à attendre son tour (lié à un sentiment d’irritabilité) 
● Laisse échapper des mots qui blessent les autres 
● Interrompt les autres 
● Impatience et difficulté à attendre son tour 
● Dépenses excessives 
● Départs brutaux d’emplois 
● Commence des relations rapidement 
● Incapable de remettre une récompense à plus tard 
● Recherche de sensation et comportements à risque 
● Compulsions alimentaires

Dysrégulation émotionnelle ● Labilité émotionnelle 
● Faible tolérance à la frustration 
● Impulsivité émotionnelle 
● Irritabilité 
● Crises de colère 
● Augmentation prémenstruelle des symptômes
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rupture de la prise en charge pendant ce passage compromet le 
devenir clinique [180,181]. Des recommandations claires ont été 
formulées, basées essentiellement sur l’expérience clinique, pour 
faciliter le passage réussi des patients avec TDAH des services de 
santé mentale pour enfants vers les services pour adultes 
[1,182-185]. Elles précisent que a) le passage doit être idéalement 
terminé à l’âge de 18 ans, b) le passage doit être planifié à l’avance 
à la fois par le service pour enfants et le service pour adultes, c) les 
jeunes patients et leur famille doivent avoir reçu une information 
suffisante sur le processus de passage (par exemple, matériel de 
psychoéducation incluant les services disponibles), d) la poursuite 
du suivi des patients et l’accès à l’autonomie de l’enfant sont deux 
buts à poursuivre conjointement, e) le cas échéant, une réunion 
pourra être organisée entre les services de santé mentale pour 
enfants et pour adultes (avec une connaissance spécifique de ce 
groupe d’âge), le patient et ses parents. Tout cela peut permettre 
d’éviter l’arrêt du suivi des jeunes gens avec TDAH par les 
services de soins. Mais la réalité est toute autre, comme l’indiquent 
deux revues de la littérature [186,187]. Par rapport aux autres 
groupes de diagnostics, les jeunes avec TDAH sont moins 
susceptibles d’être adressés, refusent plus fréquemment d’être 
adressés, et un nombre significatif d’entre eux restent dans des 
services pour enfants bien après l’âge de 18 ans. Les études ont 
aussi pointé des manquement dans la politique de passage 
[186,188], une expérience mitigée du passage lorsque celui-ci a 
lieu [186,189], une pénurie de services pour adultes avec TDAH 
[190], et le manque d’expertise sur le TDAH des cliniciens pour 
adultes [3,191]. Il y a donc un besoin urgent d’organiser une 
approche combinée et multi-facettes du passage associant des 
lignes directrices spécifiques et un financement pour la formation 
des cliniciens pour garantir que ceux qui nécessite la poursuite 
d’une prise en charge passeront avec succès vers des services pour 
adultes. 

5.3 TDAH à début tardif? 

De récentes études longitudinales ont souligné qu’outre le début 
typique du TDAH dans l’enfance, avec des critères de diagnostic 
totalement remplis avant l’âge de 12 ans, on pouvait rencontrer des 
cas où le début de l’ensemble des symptômes se situait au-delà de 
cet âge [104,189,190]. Ces résultats sont soumis à controverse à 
cause de sérieux problèmes méthodologiques [192,193], pourtant 
la grande majorité de ces cas à début tardif semblent bien remplir 
le critère de d’âge de début du DSM-5 pour plusieurs symptômes à 
partir de 12 ans [113]. Le début tardif des symptômes a été évalué 
dans le bras contrôle de l’étude de suivi à long terme MTA 
(Multimodal Treatment study of ADHD). Dans la plupart des cas, 
d’autres facteurs pouvaient faire écarter les symptômes à début 
tardif du TDAH et exclure de fait le diagnostic de TDAH [194], 
parmi lesquels des fluctuations cognitives sans gêne associée, un 
trouble comorbide, ou les effets de l’abus de substance sur la 
cognition [192]. Néanmoins, un très petit nombre de cas avec un 
début à l’adolescence persiste. Une autre étude de cohorte a 
montré que la majorité des cas apparemment à début tardif avaient 
des scores de TDAH élevés au moins à une évaluation dans 
l’enfance, suggérant une mauvaise classification sur la base de leur 
score à l’âge de 12 ans [195]. Ces cas de score élevé avant 12 ans 
pourraient ne pas avoir rempli l’ensemble des critères à 12 ans, 
tout en remplissant les plusieurs critères actuels du DSM-5 dans 
l’enfance. Une conclusion est que les cliniciens doivent avoir 
conscience que des cas sub-syndromiques de TDAH dans 
l’enfance peuvent remplir tous les critères plus tard à 
l’adolescence. Les cliniciens doivent évaluer méticuleusement le 
handicap, l’histoire psychiatrique et l’abus de substance lors du 

diagnostic et traiter les cas de TDAH apparemment à début tardif 
[192]. 

6. Dépistage et évaluation diagnostique 

6.1. Dépistage  

Plusieurs outils de dépistage du TDAH chez les adultes sont 
disponibles. L’outil validé et adopté par l’Organisation Mondiale 
de la Santé (OMS) et mis à jour par rapport aux critères du DSM-5 
est l’Adult ADHD Self report Rating Scale (ASRS). La version 
révisée de l’ASRS a été étudiée dans le cadre de soins 
protocolisés, en population générale et dans un groupe clinique. La 
sensibilité était de 91,4%, la spécificité 96,0%, AUC 0,94 et VPP 
67,3% [196]. La précédente version de l’ASRS a été traduite dans 
de nombreuses langues (cf. http://www.hcp.med.harvard.edu/ncs/
asrs.php). La Wender Utah Rating Scale évalue en plus du TDAH 
un large éventail de symptômes qui accompagnent souvent le 
TDAH ou sont comorbides. Plusieurs autres échelles reprennent 
les 18 items définis dans le DSM-5 pour diagnostiquer le TDAH 
(Tableau 2). 
Une question centrale est de déterminer qui devrait être dépisté 
pour le TDAH. En général, puisque la caractéristique principale du 
TDAH chez l’adulte est d’être un trouble chronique ressemblant à 
un trait qui émerge dans l’enfance ou le début de l’adolescence, 
toute personne présentant cet aspect clinique devrait être dépistée 
[2]. Cela devrait inclure tous ceux qui ont une histoire chronique 
d’inattention, de nervosité ou de comportements impulsifs, mais 
aussi ceux qui présentent une instabilité émotionnelle. Devraient 
être dépistés certains groupes ciblés qui ont des taux de TDAH 
significativement augmentés, tels que les apparentés de patients 
avec TDAH, et ceux avec une histoire chronique de troubles du 
comportement, tout trouble mental chronique comprenant 
l’anxiété, la dépression, la cyclothymie, un trouble de la 
personnalité, un trouble bipolaire, des abus de substances, des 
maladies physiques multiples [146], et enfin ceux suivis par le 
système judiciaire [197]. 

6.2. Évaluation diagnostique 

L’utilisation d’un entretien semi-structuré est conseillé pour 
l’évaluation à visé de diagnostic, comme le Diagnostic Interview 
for ADHD in adults 2ème édition (DIVA 2.0) [198], basé sur les 
critères du DSM-IV-TR. La DIVA 2.0 a été traduite en 19 langues 
et est accessible en ligne gratuitement (www.divacenter.eu). La 
Conner’s Adult ADHD Diagnostic Interview for DSM-IV 
(CAADID) a été validée en Anglais et en Espagnol. La DIVA 2.0 a 
été validée dans deux échantillons européens [81,199] et est de 
plus en plus utilisée dans la recherche internationale. L’application 
DIVA 2.0 est disponible sur Apple Store et Google Store. La mise 
à jour de la DIVA 2.0 vers les critères du DSM-5 est en cours 
(DIVA-5). Deux nouvelles versions de la DIVA-5 sont disponibles: 
DIVA-5-ID (Intellectual Disability) pour les patients avec une 
déficience intellectuelle, et la Young-DIVA pour les enfants et les 
adolescents. L’ACE+ (http://www.psychology-services.uk.com/
resources.htm) est un autre entretien semi-structuré à visée de 
diagnostic pour les adultes (à partir de 16 ans). L’ACE+ évalue les 
symptômes cardinaux du TDAH à l’âge adulte et dans l’enfance, le 
handicap fonctionnel qui en résulte, et la présence de troubles 
associés. L’ACE+ est disponible en ligne en 7 langues et d’autres 
traductions sont en cours. Le Tableau 2 présente ces outils et 
d’autres encore. 
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Tableau 2. Échelles et entretiens en accès gratuit pour l’évaluation diagnostique du TDAH à l’âge adulte. 

aAutres échelles sans accès gratuit: Conners Adult ADHD Rating Scale (CAARS) et Adult ADHD Investigator Rating Scale (AISRS). 
bAutres entretiens sans accès gratuit: Conners Adult ADHD Diagnostic Interview (CAADID) et Adult ADHD Clinical Diagnostic Scale (ACDS).  

6.3. Le processus d’évaluation du TDAH et de la comorbidité 

Le diagnostic de TDAH est basé sur une évaluation minutieuse et 
systématique des symptômes et du handicap associé sur la vie 
entière. Au coeur de ce processus réside l’évaluation du début des 
symptômes dans l’enfance et les symptômes actuels, et leur 
présence handicapante dans au moins deux contextes (école, 
travail, maison, relations interpersonnelles). Des informations 
collatérales, par des membres de la famille et un conjoint, sont 
utiles pour cette évaluation sur la vie entière. Il est important de 
reprendre complètement l’histoire des diagnostics psychiatriques 
et physiques, et les antécédents familiaux de problèmes 
neurologiques et psychiatriques. Un potentiel intellectuel élevé 
doit être pris en compte comme une variable modératrice dans 
l’évaluation puisque le TDAH est sous-diagnostiqué chez les 
patients à QI élevé à cause des stratégies compensatrices qu’ils ont 
mis en place [200]. Les cliniciens doivent être conscients que les 
adultes avec TDAH et à haut fonctionnement intellectuel peuvent 
présenter un tableau atypique de gêne fonctionnelle dans leur vie 
quotidienne. Des stratégies d’adaptation ou de compensation 
peuvent être développées qui masquent les problèmes 
comportementaux les plus visibles du TDAH [150]. Certains 
peuvent trouver un emploi bien adapté à leur profil 
symptomatique. Enfin, la performance cognitive et les symptômes 
attentionnels du TDAH sont sensibles à la salliance des tâches 
[151,152]. Ces personnes avec un TDAH peuvent exceller dans 
certains aspects de leur vie mais rester gênées dans d’autres, telles 
que des tâches routinières ou banales comme payer des factures, 
s’occuper de leur maison, ou développer des relations sociales 
stables. Les problèmes peuvent inclure une détresse morale causée 
par les symptômes tels que la nervosité mentale et physique, les 
troubles du sommeil, et l’instabilité émotionnelle, ainsi que 
l’utilisation de drogues comme le cannabis ou l’alcool pour réduire 
ces symptômes. 
Les diagnostics cliniques chez l’adulte peuvent ne pas être portés 
par manque de connaissances sur le TDAH des praticiens et en 
raison de la fréquence élevée des troubles psychiatriques 
comorbides [201]. Le taux de comorbidité sur la vie entière est de 
60 à 80%. La présence d’au moins trois diagnostics est associée à 
un risque dix fois plus plus élevé d’avoir un TDAH dans une 
population étudiée sur vingt pays [3]. Avant de débuter la prise en 
charge, il est nécessaire de lister toutes les comorbidités pour 
déterminer le meilleur ordre de traitement. Dans leur étude Fayyad 
et al. ont analysé les données sur le TDAH et les comorbidités de 
26.744 patients [202]. Les adultes avec TDAH étaient 23% à avoir 
une comorbidité, 14% à en avoir 2, et 14% à en avoir 3. Les taux 
étaient particulièrement élevés pour un trouble de l’humeur (22%), 
un trouble anxieux (34%), des abus de substances (11%) et un 
trouble du comportement (15%). 

La comorbidité psychiatrique est une dimension clinique 
importante de l’hétérogénéité du TDAH et un facteur qui contribue 
à la persistance du TDAH à l’âge adulte [203,204]. Il est 
important, dans le diagnostic du TDAH mais aussi pour cibler 
correctement les traitements, d’identifier l’anxiété, les troubles 
somatique, de l’humeur, de l’alimentation, du sommeil et les abus 
de substances en plus de la personnalité, la présence de tics ou un 
spectre autistique [205]. Les adultes avec TDAH ayant souvent 
une faible estime d’eux-mêmes, une humeur basse, une labilité de 
l’humeur et une irritabilité, ces symptômes peuvent être confondus 
avec une dysthymie, une cyclothymie, une trouble bipolaire ou un 
trouble limite de la personnalité. De plus, les changements 
d’humeur dans la journée sont banals dans le TDAH et reflètent 
une humeur mal régulée mais globalement normale, et pas des 
états plus sévères de dépression et d’élation comme dans un 
trouble bipolaire. L’instabilité chronique de l’humeur pourrait faire 
partie du syndrome central du TDAH [206,207]. Le TDAH et le 
trouble limite de la personnalité ont en commun des symptômes 
d’impulsivité, d’instabilité de l’humeur, d’accès de colère et le 
sentiment d’ennui [158,208,209]. Chez les patients avec TDAH, 
l’impulsivité et la colère sont généralement de courte durée et 
irréfléchies plutôt que dirigées. Les conflits dans les relations, les 
idéations suicidaires, l’auto-mutilation, les perturbations de 
l’identité et les sentiments d’abandon sont généralement moins 
intenses que dans le trouble limite de la personnalité. Néanmoins, 
les différences peuvent ne pas être nettes parce que ces symptômes 
sont chroniques et revêtent l’aspect d’un trait dans les deux cas 
[210]. 
Le TDAH chez l’enfant est aussi associé à des taux plus élevés de 
trouble neurodéveloppementaux comme le trouble du spectre 
autistique, la dyslexie, le trouble de l’acquisition de la coordination 
dont on pense qu’ils s’expliquent par des facteurs génétiques 
recouvrants [211]. De telles comorbidités neurodéveloppementales 
sont moins étudiées chez les adultes, mais sont d’observation 
courante en clinique et peuvent conduire à des handicaps. Puisque 
l’ordre des traitements dépend de la présence et de la sévérité des 
troubles comorbides, leur évaluation est un aspect central du 
processus de diagnostic du TDAH, en utilisant des approches de 
diagnostic clinique appropriées. 

6.4. TDAH et criminalité 

La prévalence du TDAH est augmenté dans les population 
judiciaires par rapport à la population générale [212], et le risque 
de criminalité est augmenté chez les individus avec TDAH et 
particulièrement chez eux présentant des troubles comorbides 
comme le Trouble: Opposition avec Provocation, le Trouble des 
Conduites, le mésusage de substances et la trouble antisocial de la 

Échellesa

Adult ADHD Self-Report Scale 

Wender Utah Rating Scale  

Développé par l’OMS; version à 6 items basée sur le DSM-5 (ASRS) existe en plusieurs langues: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
pmc/articles/PMC5470397/ 

https://www.thecalculator.co/health/Wender-Utah-ADHD-Rating-Scale-Calculator-858.html

Entretiens diagnostiquesb

DIVA-5 

ACE+

Entretien diagnostique structuré pour le TDAH chez l’adulte; selon le DSM-5; 19 langues www.divacenter.eu 
Entretien semi-structuré pour le TDAH chez l’adulte: https://www.psychology-services.uk.com/adhd.htm
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personnalité [213]. Une méta-analyse de 42 études de 15 pays 
rapporte une prévalence cinq fois plus élevée de TDAH chez les 
jeunes emprisonnés (30%) et une prévalence dix fois plus élevée 
dans les adultes emprisonnés (26%) par rapport à la population 
générale [214]. A l’aide d’entretiens cliniques à visée diagnostique, 
la prévalence du TDAH chez les prisonniers est de 25,5% sans 
différence significative selon le sexe et l’âge [214]. Par rapport aux 
détenus sans TDAH, ceux avec TDAH ont des taux plus élevés de 
morbidité psychiatrique incluant le mésusage de substances, des 
délits commis plus précocement, des actes plus violents, une 
tendance à la récidive criminelle et des agressions en institution 
plus fréquentes et sévères [215,216]. 

7. Traitement  

7.1. Traitements efficaces 

Le traitement des adultes avec TDAH doit adopter une approche 
multimodale et multidisciplinaire, incluant la psycho-éducation, la 
pharmacothérapie, la thérapie cognitivo-comportementale (TCC) 
et le coaching du TDAH qui sont toutes discutées dans cet article. 
Idéalement, le programme thérapeutique implique aussi le conjoint 
du patient, sa famille ou ses proches, et peut faire appel dans 
certains cas à une thérapie systémique (familiale) en cas de 
perturbation sévère des relations et du fonctionnement familiaux. 

7.2. Accent sur le traitement du TDAH avec comorbidités 

Le rapport le plus récent sur les 20 enquêtes nationales ou 
régionales conduites par l’Organisation Mondiale de la Santé a 
collecté des données sur le TDAH et les comorbidités de 26.744 
patients [202]. Les adultes avec TDAH étaient 23% à avoir une 
comorbidité, 14% à en avoir 2, et 14% à en avoir 3. Les taux 
étaient particulièrement élevés pour un trouble de l’humeur 
quelconque (22%), un trouble anxieux quelconque (34%), des abus 
de substances (11%) et un trouble du comportement quelconque 
(15%). Le traitement du TDAH est souvent instauré dans ce 
contexte de troubles co-occurents. 
Avant le début du traitement, toutes les comorbidités doivent être 
listée pour pouvoir déterminer avec le patient le meilleur ordre des 
traitements. En général, la priorité est donnée au trouble le plus 
grave. Par exemple, psychose, trouble bipolaire, abus de substance, 
dépression sévère et anxiété sévère sont très habituellement en 
premier. Les troubles de l’humeur et anxieux plus modérés et 
l’instabilité émotionnelle répondent au traitement du TDAH et 
peuvent être traités dans le même temps. Les abus d’alcool et de 
drogues devraient être stabilisées mais peuvent être traités en 
même temps que le TDAH. 

7.3. Psycho-éducation du TDAH 

Le consensus entre les recommandations de bonne pratique et la 
nécessité de travailler sur la base d’une approche thérapeutique 
multimodale et informée font de la psycho-éducation la première 
étape d’une prise en charge standard [217]. Une étude ouverte et 
un essai clinique randomisé ont montré que les patients et les 
proches qui avaient suivi un programme structuré de psycho-
éducation avaient accru leur connaissance sur le TDAH, avaient 
amélioré leurs relations et leur bien-être psychologique [218,219]. 

7.4. Traitement médicamenteux du TDAH 

7.4.1. Introduction aux traitements médicamenteux  

La première déclaration de consensus Européen [1] plaçait les 
psychostimulants (méthylphénidate et dexamphétamine) en 
premier ligne des traitements du TDAH chez l’adulte [1,184,220], 
en raison de leur efficacité modéré à élevée et supérieure à celle de 
l’atomoxétine (ATX) et d’autres molécules non-psychostimulantes 
[2]. Pourtant, il n’y avait pas d’étude face-à-face pour apporter une 
comparaison robuste des différences d’efficacité [221]. La 
lisdexamfétamine (LDX), une spécialité à libération prolongée de 
dexamphétamine, a été commercialisée dans plusieurs pays 
Européens. Après une revue systématique de la littérature, une 
méta-analyse en réseau par Samuele Cortese et al. comparant 
l’efficacité et la tolérabilité des médicaments pour le TDAH chez 
les enfants, les adolescents et les adultes a montré que le premier 
choix pharmacologique était le méthylphénidate chez les enfants et 
les adolescents, et les amphétamines chez les adultes [222]. En fait 
chez les adultes, les amphétamines n’étaient pas seulement les 
produits les plus efficaces, selon l’avis des cliniciens ou des 
patients, mais ils étaient aussi mieux tolérés que le 
méthylphénidate et les seuls produits avec une meilleure 
acceptabilité que le placebo. 

7.4.2. Homologation 

Les traitements homologués par le TDAH chez les adultes sont 
plus variés qu’en 2009 [1] reflétant une plus grande 
compréhension du TDAH et les efforts pour commercialiser des 
produits en Europe. Au Danemark, Irlande, Norvège, Suède, 
Suisse, Pays-Bas et Royaume-Uni, la plupart des molécules 
peuvent être prescrites soit avec une Autorisation de Mise sur le 
Marché (AMM) complète (par exemple, Medikinet®, Strattera®, 
Elvanse®) soit avec une autorisation transitoire (par exemple, 
Concerta) soit encore hors AMM mais avec le soutien de lignes 
directrices nationales. Le dexmethylphénidate (Focalin®) n’est 
homologué qu’en Suisse. Dans d’autres pays, un échantillon limité 
de traitements est accessible et remboursé par l’État et d’autres 
peuvent être prescrits hors AMM. Dans d’autres pays encore (par 
exemple, Grèce, Slovénie, Pologne), très peu de traitements sont 
accessibles avec une prescription hors AMM réservée au secteur 
privé. L’European Network on Adult ADHD (ENAA) et la section 
de l’EPA pour les troubles neurodéveloppementaux tout au long de 
la vie (Neurodevelopmental Disorders Across the Lifespan, 
NDAL) recommandent fortement que des traitements basés sur les 
preuves pour le TDAH de l’adulte soient homologués et mis à 
disposition dans tous les pays Européens. 

7.4.3. Efficacité et effets indésirables des stimulants 

Les méta-analyses d’essais randomisés contrôlés ont démontré 
l’efficacité des stimulants et de l’ATX dans la réduction des 
symptômes du TDAH chez l’adulte [223-227]. Les différences 
standardisés entre les moyennes (Standardized Mean Differences, 
SMD) vont de 0,4 à 0,7, les stimulants montrant une meilleure 
efficacité que l’ATX [224]. Le plus long essai randomisé contrôlé 
chez les adultes a montré une persistance de l’efficacité du 
méthylphénidate après un an [228]. Les données des registres 
nationaux suggèrent un bénéfice à long terme. Si ces études ne 
sont pas définitives puisqu’il n’y a ni randomisation ni contrôles, 
elles montre les bénéfices sociétaux “dans la vraie vie” des 
traitements du TDAH. Elles montrent, pendant la prise du 
traitement, une forte réduction des accidents de la circulation et 
des taux de mortalité [132,229], des condamnations criminelles 
[230], des comportements suicidaires [231], des récidives violentes 
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[230], de la dépression [232] et du mésusage des substances [233]. 
Des études similaires sur les antidépresseurs ne rapportent aucun 
effet, suggérant que ces effets sont spécifiques des traitements du 
TDAH. 
Une méta-analyse en 2011 [225] montrait que le méthylphénidate 
(dose moyenne 41,2 à 82 mg/jour) avec un effet modéré sur les 
symptômes du TDAH avec des effets importants observés pour des 
doses >77,4 mg/jour. Le méthylphénidate à libération immédiate a 
une durée d’action courte, de 4 heures au maximum. Les formes à 
libération prolongée ont été développées pour des raisons de 
mauvais compliance due à la nécessité de prendre le traitement 
plusieurs fois par jour, avec des durées d’action allant de 6 à 12 
heures. 
La posologie de dexamphétamine à libération immédiate s’étend 
de 5 à 60 mg/jour [220]. La lysdexamfétamine (LDX) a un profil à 
libération lente donnant un risque d’abus relativement faible [234]. 
La LDX peut être prise une seule fois par jour avec une durée 
d’action allant jusqu’à 14 heures [235]. Trois études randomisées 
contrôlées ont montré des effets importants sur les symptômes du 
TDAH [236-238] jusqu’à SMD = 0,97 [239], comparable au 
méthylphénidate. La sécurité et la tolérabilité sont similaires à 
celles des autres psychostimulants [240,241]. 
Les effets indésirables principaux des stimulants sont 
l’augmentation de la fréquence cardiaque et de la tension artérielle, 
la réduction de l’appétit et du sommeil [242-245]. La fréquence 
cardiaque, la tension artérielle, les problèmes de sommeil et le 
poids sont donc évalués avant l’instauration du traitement et 
surveillés ensuite au moins deux fois par an. Les problèmes 
cardiaques sérieux sont rares [243,246,247] avec des risques 
d’infarctus du myocarde, d’arrêt cardiaque, d’arythmie 
ventriculaire ou d’accident vasculaire cérébral n’allant pas au-delà 
d’une augmentation de 0,2 à 0,4% dans une étude [2480]. Le 
méthylphénidate peut déclencher des arythmies sur une 
cardiopathie congénitale [249]. Le consensus est la prudence chez 
des patients avec des problèmes cardiaques connus, mais les 
risques sont faibles. 

7.4.4. Atomoxetine  

L’ATX a une efficacité modérée sur les symptômes du TDAH 
(SMD: -0,33 à -0,40) [227]. L’action débute après 1 à 2 semaines, 
et les effets complets peuvent prendre jusqu’à 6 mois pour être 
atteints [250]. Si la rapidité de l’efficacité n’est pas indispensable, 
l’ATX peut être un bon choix pour les patients à haut risque qui 
ont besoin de contrôler leurs symptômes du TDAH [251]. 
L’indication de l’ATX en première intention chez les toxicomanes 
est encore débattue, certains experts préférant les psychostimulants 
plus rapides d’action et avec une efficacité a priori plus grande 
[252]. Par le passé, on craignait que les stimulants augmentent le 
risque d’abus de substances mais il est maintenant bien établi sur 
une quantité importante de données que l’abus de substances 
diminue en fait pendant la prise du traitement psychostimulant 
[233,253]. 
L’ATX peut être un bon choix en cas d’anxiété co-occurente qui 
pourrait être aggravée par les stimulants. Une étude randomisée 
contrôlée chez des adultes avec TDAH et un Trouble: Anxiété 
Sociale  comorbide a montré une efficacité sur les deux 4

diagnostics [254]. L’ATX ne semble pas être efficace pour le 
traitement de la dépression comorbide chez les adolescents [255]. 

7.4.5. Guanfacine et clonidine  

En Europe, la guanfacine à libération prolongée (GXR), un 
agoniste alpha-2 adrénergique, est homologué pour le traitement 
des enfants et des adolescents avec TDAH pour lesquels les 
stimulants ne sont pas adaptés, mal tolérés ou ont été inefficaces 
[256,257]. Aux USA, la guanfacine à libération immédiate est 
homologuée pour les enfants et les adultes avec TDAH (en 
monothérapie ou associée aux stimulants). Il faut remarquer 
l’absence d’essai randomisé contrôlé chez les adultes pour étayer 
la prescription de GXR dans ce groupe d’âge, une seule étude 
utilisant soit le GXR soit le placebo en plus d’un traitement 
stimulant n’a pas montré une efficacité supplémentaire. 
L’efficacité des deux traitements ne pouvait être distinguée [258]. 
La clonidine à libération prolongée a été homologuée aux USA 
pour le traitement du TDAH chez les 6-17 ans en monothérapie ou 
en thérapie ajoutée aux stimulants. Des essais randomisés 
contrôlés avec la clonidine à libération prolongée [259,260] et à 
libération immédiate [261,262] ont été réalisés chez les enfants et 
les adolescents, mais aucune chez les adultes. 

7.4.6. Bupropion 

Les résultats du petit nombre d’études chez l’adulte avec le 
bupropion sont contradictoires. Des résultats positifs ont été 
rapportés avec les doses plus élevées (400 à 450 mg/jour) 
[263,264]. Eu égard aux preuves limitées, le bupropion doit être 
réservé aux patients qui ne tolèrent pas les autres traitements du 
TDAH. 

7.4.7. Autres molécules 

Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la noradrénaline tels que 
la reboxétine peuvent être une alternative à l’ATX [265,266]. Les 
preuves sont limitées concernant les antidépresseurs tricycliques 
[267,268]. Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine 
ne sont pas efficaces pour traiter le TDAH [229,230,269]. Le 
modafinil, une molécule stimulante de l’éveil utilisée dans la 
narcolepsie, n’a pas montré d’efficacité dans le traitement du 
TDAH dans une étude de phase 3 avec un taux important d’effet 
indésirables (86%) et de sorties d’étude (47%) probablement en 
raison de posologies excessives (210 à 510 mg/jour) [270]. 

7.4.8. Préoccupations sur la sûreté à long terme 

A ce jour, il n’y a aucune preuve de risques significatifs à long 
terme associés aux stimulants. Le PET-Scan objective une plus 
grande disponibilité du transporteur actif de la dopamine (DAT) au 
niveau striatal chez les patients traités par stimulants  [271]. Les 5

implications cliniques de cette régulation positive (up-regulation) 
ne sont pas claires. La toxicité potentielle sur les valves cardiaques 
des molécules avec une action agoniste sur les récepteurs 5-HT2B 
a été évoqués [272] pour le méthylphénidate et la guanfacine. 
D’autres ont discuté l’intérêt d’échocardiographies systématiques 
avant un traitement avec une molécule avec une toxicité valvulaire 
potentielle [273]. Ce risque n’est pas corroboré, et avec d’autres 
nous ne recommandons pas d’échocardiographie systématique 
[184,252,274] sauf au 3ème âge (> 50 ans) [167]. 

7.4.9. Traitements psychotropes combinés 

Le fort taux de comorbidité psychiatrique dans le TDAH de 
l’adulte nécessite régulièrement des traitements psychotropes 

 Note du Traducteur: Le DSM-5 utilise indifféremment les termes de Trouble: Anxiété Sociale et de Trouble: Phobie Sociale (300.23).4

 Note du Traducteur: Les patients étaient traités pendant un an par méthylphénidate (environ 1mg/kg/j). 5
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combinés [275]. Dans ces cas, il faut évaluer le risque d’une 
possible interaction entre deux médicaments ce qui inclut: 

- les inhibiteurs de la monoamine oxydase sont 
généralement contre-indiqués à cause du risque d’une 
poussée hypertensive; 

- les interactions médicaments via les enzymes CYP ne 
sont pas inhabituelles même si le méthylphénidate est 
principalement métabolisé par le foie. Les amphétamines 
sont principalement métabolisées par le système 
enzymatique CYP-2D6 avec un risque d’interaction 
médicamenteuse (inhibiteurs ou inducteurs de ce 
système enzymatique, comme la fluoxétine et la 
paroxétine) [276]. 

- les médicaments qui agissent sur le système 
noradrénergique, incluant certains antidépresseurs (par 
exemple, duloxétine et venlafaxine), auront un effet 
additif pouvant augmenter le risque d’hypertension et 
d’autres événements cardiovasculaires. 

- métabolisée par le complexe enzymatique CYP-2D6, les 
taux d’ATX peuvent augmenter en cas d’association avec 
les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine (par 
exemple, fluoxétine et paroxétine) [277]. 

7.5. Cas particuliers de traitements pharmacologiques 

7.5.1. TDAH associé à un trouble bipolaire de l’humeur 

Une étude de pharmaco-épidémiologie a montré que le 
méthylphénidate en mono-thérapie 
augmentait le risque de virage maniaque (Hazard Ratio = 6,7) chez 
des patients bipolaires. Néanmoins, en association avec un 
stabilisateur de l’humeur, ce risque est ramené à 0,6 [278]. Ceci va 
dans le sens de la recommandation habituelle de traiter le TDAH 
de patients bipolaires avec des stimulants tant qu’ils prennent aussi 
un stabilisateur de l’humeur. 

7.5.2. TDAH associé à un abus de substances 

Une méta-analyse d’essais randomisés contrôlés chez les adultes a 
montré que la plupart des traitements pour le TDAH réduisait les 
symptômes cardinaux du TDAH avec un effet limité sur 
l’utilisation comorbide de substance [279]. Néanmoins, une large 
étude sur un registre de suivi Danois a montré la diminution de 
l’utilisation de substance lorsque les patients avec TDAH 
prenaient du méthylphénidate [280]. Des essais randomisés 
contrôlés récents ont montré un effet plus important de doses plus 
élevées de sels d’amphétamines à libération prolongée (Adderall 
XR(c)) ou de méthylphénidate OROS (Concerta(c)) associées à une 
Thérapie Cognitivo-Comportementale (TCC) que des doses plus 
faibles [281,282]. L’intérêt des doses élevées est étayé par une 
étude pharmaco-épidémiologique en Suède montrant que les doses 
plus élevées de méthylphénidate étaient associées à une adhésion 
au traitement à long terme chez les patients avec TDAH et abus de 
substances [283]. Les psychostimulants à libération immédiate 
doivent être évités chez les patients avec TDAH et abus de 
substance, alors que le méthylphénidate OROS et la LDX ont un 
plus faible potentiel d’abus [284]. D’autres recommandations pour 
traiter un abus de substances comorbide sont données par Bolea-
Alamanac et al. [184], et dans la récente déclaration de consensus 
international sur le diagnostic et le traitement des abus de 
substances avec TDAH comorbide [285]. Ce document mentionne 
que l’utilisation d’un traitement psychostimulant ne précipite pas 
l’apparition d’un abus de substances chez les adultes sans 
antécédent addictologique [286]. Et chez les patients avec abus de 
substances, le traitement du TDAH peut être utile pour réduire les 

symptômes du TDAH sans aggraver l’abus de substances, et ne 
doit pas être écarté [287]. 

7.5.3. Amélioration cognitive chez les étudiants 

La population étudiante constitue un autre groupe dans lequel le 
TDAH doit être dépisté. Cela parce qu’on sait que le TDAH 
perturbe de manière spécifique le niveau d’instruction. En outre, il 
a été souligné que les risques génétiques du TDAH se chevauchent 
avec ceux des résultats scolaires [28]. Parmi les étudiants avec 
TDAH on trouve aussi ceux qui ont des difficultés spécifiques 
d’apprentissage [288] et des problèmes de santé mentale [202]. 
Dans les pays où les psychostimulants sont largement prescrits, 
certains s’inquiètent que des étudiants puissent chercher à obtenir 
un diagnostic de TDAH pour se voir prescrire des 
psychostimulants dans le seul but d’améliorer les capacités 
cognitives. Les études montrent que le mésusage et le 
détournement des psychostimulants n’est pas inhabituel même si la 
majorité des étudiants utilisent leur traitement conformément aux 
prescriptions médicales [289]. Une attention particulière doit être 
portée afin de diagnostiquer et traiter correctement les étudiants 
avec TDAH, et réduire les risques de détournement. 

7.5.4. Grossesse et allaitement  

On dispose encore de peu d’informations sur les effets des 
traitements pour le TDAH sur le foetus et le nouveau-né [290]. 
Des études en population générales montrent que la prise de 
méthylphénidate et d’amphétamine pendant la grossesse n’est pas 
associée à des taux plus élevés de malformation congénitale 
[291-293]. L’augmentation du risque de malformation cardiaque 
est faible avec le méthylphénidate (RR = 1,28; IC95=[0,94; 1,74]) 
et nul avec l’amphétamine. Il n’est pas exclu que le 
méthylphénidate et l’atomoxétine soient associés à une 
augmentation du risque de fausse-couche [294,295] même si 
plusieurs facteurs confondants, comme la jeunesse ou le 
désavantage social, peuvent expliquer cette association [296]. Une 
autre étude qui reste à répliquer, montre que la prise de 
psychostimulant pendant la grossesse est associée au risque de 
fausse-couche avec la même intensité que le diagnostic de TDAH 
lui-même [295]. Il faut peser les effets indésirables potentiels sur 
le foetus d’une exposition in utero du traitement pendant la 
grossesse et les risques associés à une interruption brutale d’une 
grossesse chez des femmes avec TDAH [184,297,298]. Chaque 
cas individuel doit être examiné et prendre en compte les risques 
liés à la poursuite et à l’arrêt du traitement. 
Les amphétamines pourraient être préférables aux autres 
médicaments. Certains ne comptent même pas l’ATX en raison de 
l’absence de données de sécurité [299,300]. Le méthylphénidate 
paraît sûr pendant l’allaitement. Les quantités de médicament 
excrétés dans le lait maternel, et absorbé par le nourrisson, sont 
très faibles (avec un dose relative (Relative Infant Dose, RID) 
inférieure à 1%) [290,299] sans qu’aucun effet indésirable en lien 
avec la molécule ait été rapporté. L’ATX, la guanfacine et la 
clonidine ne peuvent pas être recommandées  pendant l’allaitement 
[299] puisque les conséquences sont nettement méconnues 
[301-303] 
Jusqu’à ce jour, aucun effet indésirable n’a été rapportée chez les 
nourrissons de mères traitées par LDX ou dexamphétamine (RID 
allant de 4 à 10,6%). Certains rapports évoquent une suppression 
de la sécrétion de prolactine chez les parturientes par la 
dexamphétamine, mais les conséquences cliniques ne sont pas 
claires [304]. Le niveau de bupropion dans le lait maternel est 
faible, ce qui va dans le sens d’une sûreté relative. Il faut noter 
deux cas de convulsions chez des nourrissons allaités par leurs 
mères traitées par bupropion [305]. 
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7.5.5. TDAH et problèmes de sommeil  

La majorité des enfants et adultes avec TDAH présente un trouble 
du rythme circadien avec retard à l’endormissement [306-308]. La 
méta-analyse de neuf études portant sur les effets des stimulants 
sur le sommeil chez les enfants et les adolescents a montré qu’ils 
peuvent conduire à une plus grande latence d’endormissement, à 
une efficacité moindre du sommeil et à une durée de sommeil plus 
courte [309]. Des résultats similaires ont été rapportés chez l'adulte 
[310]. Une titration soignée des stimulants et une psychoéducation 
pour une optimisation du sommeil peuvent améliorer la qualité du 
sommeil, probablement en raison d'une meilleure structuration de 
la partie diurne, du maintien d'une activité physique régulière et 
d'une amélioration de l'humeur [198, 309, 311]. Chez les enfants 
avec TDAH et insomnie chronique, la mélatonine avance l’heure 
d’endormissement et augmente la durée du sommeil [312]. Un 
essai ciblant l'insomnie chez les adultes avec TDAH est en cours et 
l'expérience clinique va aussi dans le sens de l’efficacité de la 
mélatonine le soir et d'une luminothérapie le matin [308]. Le 
traitement de l'insomnie doit toujours commencer par une 
éducation à l'hygiène du sommeil et à l'optimisation du traitement 
stimulant ou non stimulant du TDAH [311]. Une faible dose de 
méthylphénidate à libération immédiate (habituellement 5 mg) 
prise en soirée peut réduire l'activité mentale incessante permettant 
l’endormissement chez certains. 

7.6. Thérapie cognitivo-comportementale (TCC) et coaching 
pour le TDAH  

Bien que le traitement pharmacologique du TDAH soit très 
efficace, de nombreux patients continuent d’éprouver des 
symptômes importants et une altération fonctionnelle au quotidien. 
Des preuves empiriques provenant de nombreuses études non 
contrôlées, de plus de dix essais contrôlés randomisés et d'une 
méta-analyse ont montré que la TCC chez les adultes, en groupe 
ou individuelle,  réduit les symptômes cardinaux du TDAH, les 
symptômes associés comme la dysrégulation émotionnelle, 
l’anxiété et la dépression, ainsi que les impacts fonctionnels 
négatifs dans différents domaines de la vie quotidienne [228,313–
315]. La TCC est conseillée dans une approche multimodale de 
traitement et en complément d'un médicament, car les recherches 
actuelles ne soutiennent pas pleinement son efficacité en tant que 
traitement unique du TDAH chez l'adulte [274, 316–318]. La 
plupart des études contrôlées ont été réalisées sur des patients 
prenant un médicament contre le TDAH et ont montré un effet 
thérapeutique supplémentaire significatif [313, 318-322]. La plus 
grande étude multicentrique contrôlée sur la TCC à ce jour a 
démontré que les interventions psychologiques donnent de 
meilleurs résultats lorsqu'elles sont combinées avec le 
méthylphénidate par rapport aux interventions psychologiques 
chez des patients non médicamentés [228]. Dans une revue 
systématique de 51 interventions pharmacologiques et non 
pharmacologiques [316], la plus forte proportion d'amélioration 
(83%) concernait les patients recevant un traitement combiné. 
Cependant, la TCC peut être la meilleure option chez les adultes 
avec TDAH qui ne désirent pas ou ne tolèrent pas un traitement 
pharmacologique. 
Dans toutes les études, le traitement par TCC présente certaines 
caractéristiques constantes, tant dans la forme que dans le contenu. 
Toutes les approches sont très structurées. La plupart reposent sur 
des manuels et la psychoéducation est la première étape. La 
plupart des programmes sont basés sur les compétences et se 
concentrent sur les compétences organisationnelles et de gestion 
du temps, la régulation ou le contrôle émotionnels, les 
compétences de résolution de problèmes, la compétence prosociale 
et les stratégies pour améliorer la gestion de l'attention et de 

l'impulsivité. Outre les interventions comportementales qui 
obligent les patients à essayer et à répéter dans la vie quotidienne 
les techniques suggérées au cours de la séance de thérapie, les 
programmes incluent des stratégies cognitives, telles que 
l'identification des pensées automatiques négatives, des méthodes 
pour traiter les «erreurs de pensée» et l'introduction de techniques 
de restructuration cognitive [323]. Il y a de plus en plus de preuves 
que les distorsions cognitives et les schémas cognitifs 
dysfonctionnels, liés à une accumulation d'expériences négatives 
au cours de la vie, associés aux symptômes du TDAH contribuent 
à des résultats fonctionnels négatifs et conduisent à un 
comportement d'évitement, à une orientation vers l'échec, à une 
réduction de l'efficacité personnelle, à la procrastination, à des 
symptômes dépressifs et à de l’anxiété [324–326]. En outre, la 
plupart des programmes soulignent l'importance d'inclure des 
proches dans le processus thérapeutique afin de réduire les 
interactions dysfonctionnelles et la stigmatisation associées aux 
symptômes du TDAH. 
Le coaching ou le mentorat est un dérivé du paradigme cognitivo-
comportemental impliquant le développement d'un partenariat 
collaboratif. Le coaching a pour objectif de fournir une structure, 
un soutien et des informations en retour pour renforcer les 
compétences de la vie courante et modifier les conséquences 
négatives liées au TDAH dans la vie quotidienne [217 327 328]. 
Mais il n'y a pas de méthodologie standard et le processus de 
coaching varie considérablement, y compris les contacts face-à-
face, les appels téléphoniques et / ou les contacts par courrier 
électronique. À ce jour, il n'y a pas d'études contrôlées évaluant 
l'efficacité du coaching en tant que moyen thérapeutique dans le 
traitement des adultes atteints de TDAH. Néanmoins, des données 
préliminaires d’études non contrôlées vont dans le sens de résultats 
positifs [327,328]. De même, la thérapie cognitive basée sur la 
conscience (TACM) chez les adultes atteints de TDAH pourrait 
être efficace [329–331]. 

8. Coût et rentabilité 

En raison de son important impact sur le fonctionnement général, 
le TDAH aura probablement de graves conséquences économiques 
pour les enfants, les familles et la société. Les études de coûts sont 
encore limitées en ce qu’elles n'examinent généralement qu'un seul 
aspect des coûts, par exemple «du point de vue d'un grand fonds 
d'assurance maladie allemand» [332]. En particulier pour les 
adultes avec TDAH, les estimations devraient inclure non 
seulement les coûts directs (coûts du travail, des fournitures et du 
matériel nécessaires pour des services de soins directs aux 
patients), mais aussi les coûts indirects (principalement liés à la 
perte de productivité) tels que les coûts pour la famille, les coûts 
liés au handicap au travail, des coûts liés aux accidents [333], du 
tabagisme et du mésusage de substances, ainsi que des coûts liés à 
l’implication au système de justice pénale. 
Les coûts directs ont été évalués [334–336], mais dépendent 
fortement du système de soins et du type de couverture sociale 
fournie. Par conséquent, ces estimations, bien que potentiellement 
utiles pour comparer des troubles au sein d’un même système de 
santé, ne devraient pas être généralisées à des contextes différents. 
L'approche la plus complète de calcul des coûts totaux du TDAH 
dans le registre central des services psychiatriques du Danemark 
(Danish Psychiatric Central Register) a montré que le poids 
économique du TDAH est considérable et qu'il incombe à la fois à 
l'individu et à l'État [337]. 
Outre les coûts (directs ou indirects) du TDAH, il existe également 
une question de rentabilité pour le traitement du TDAH. Celle-ci 
consiste en premier lieu à déterminer si le traitement d'un trouble 
est utile par rapport aux solutions de rechange en termes 
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d'allocation de fonds de soins de santé, et en second lieu quelle 
intervention sur le TDAH présente le plus grand avantage au 
moindre coût. Dans le premier cas, on peut argumenter que le 
TDAH chez l'adulte est une maladie rentable à traiter du point de 
vue sociétal en raison de l'efficacité et du coût relativement bas des 
médicaments utilisés [224,338]. Pour le second cas, il existe des 
preuves cohérentes chez les enfants et les adolescents avec TDAH 
[339–343] de la rentabilité des pharmacothérapies par rapport à 
l'absence de traitement ou à une thérapie comportementale [344]. 
Malheureusement, les recherches sont insuffisantes pour conclure 
la même chose chez les adultes avec TDAH (Tableau 3). 

9. Stigmatisation autour du TDAH  

Le TDAH est associé à une stigmatisation substantielle et à des 
mythes [345]. Une étude récente sur la couverture négative du 
TDAH et de l'autisme dans les journaux flamands a révélé deux 
fois plus d’articles négatifs que neutres ou positifs sur le TDAH 
que sur l'autisme [346]. La stigmatisation découle d'un manque de 
sensibilisation, de préjugés quant à l'étiologie des symptômes (par 
exemple, une parentalité médiocre, un manque de moralité), de 
l'incompétence (par exemple, la paresse) et de la dangerosité 
perçue (par exemple, un comportement imprévisible et 
potentiellement violent) [347]. Les autres facteurs contribuant à la 
stigmatisation sont les doutes sur la validité et la fiabilité d'un 
diagnostic de TDAH, ainsi que l'âge, le sexe, l'origine ethnique et 
le scepticisme du public à l'égard des médicaments pour le TDAH. 
Le statut dans de nombreux pays de médicament à délivrance 
contrôlée ajoute à la stigmatisation au sein des professionnels de la 
santé et des médias. La stigmatisation publique du TDAH, ainsi 
que l'auto-stigmatisation et la stigmatisation de courtoisie 
(courtesy stigma) qui s’en suivent, sont des facteurs de risque 
sous-estimés pour l'observance du traitement et son efficacité, 
l'aggravation des symptômes, la satisfaction de la vie et le bien-
être mental des personnes atteintes du TDAH [348]. 
L’auto-stigmatisation a été étudiée chez les enfants et les 
adolescents et se caractérise par une auto-évaluation négative qui 
résulte du sentiment de différence par rapport aux pairs. 
Cependant, certains jeunes sont prêts à lutter contre la 
stigmatisation en révélant eux-mêmes et de manière ouverte la 
nature de leur trouble [349]. Une moindre stigmatisation chez les 
enseignants envers le TDAH chez l'adulte semble être liée à une 
meilleure connaissance du trouble [350]. Parmi les médecins 
généralistes du Royaume-Uni, d'Europe et d'Australie, les opinions 
sont mitigées et souvent peu aidantes quant à la validité du TDAH 
en tant que concept, au rôle des médicaments et comment la 
parentalité participe aux symptômes [351]. Un manque de 
formation a été identifié, parallèlement à la réticence des médecins 
généralistes à s'impliquer dans la pratique des soins partagés. Si 
l'on veut améliorer l'accès aux services pour les personnes avec 
TDAH, il faut nécessairement développer un type de formation 
ciblée et collaborative [351]. 

9.1. Combattre la stigmatisation 

La divulgation de problèmes de santé mentale peut constituer un 
défi [352], mais un nombre croissant de célébrités ont rejeté la 
stigmatisation en révélant qu’elles avaient un TDAH et, dans 
certains cas, étaient traités pharmacologiquement depuis de 
nombreuses années (https: //www.additu- demag.com/successful-
people-with-adhd-learning-disabilities/). Ceci est bien sûr 
bénéfique pour les patients, mais il est fortement recommandé 
d'inclure la psychoéducation sur le TDAH dans les programmes 
anti-stigmatisation [347]. Il est à noter que le TDAH adulte est 
rarement inclus dans les programmes universitaires pour étudiants 

en médecine et en psychologie, ou dans la formation de 
professionnels travaillant dans les services de santé mentale pour 
adultes. Cela contribue aux idées fausses, au sous-diagnostic et au 
sous-traitement chez les professionnels [2,3]. Les programmes de 
psychoéducation doivent cibler toutes les disciplines cliniques à 
tous les stades du cursus (par exemple des étudiants en médecine, 
en psychologie et en soins infirmiers, aux professionnels exerçant 
en soins primaires et secondaires) afin de garantir un repérage, un 
diagnostic et un traitement appropriés et précoces. 
Des lignes directrices internationalement reconnues portent sur 
l'évaluation, le traitement et la gestion des adultes avec TDAH, 
ainsi que sur le développement et la mise à disposition de services 
cliniques [182,184,274,353]. L'absence actuelle d’homologation 
pour les stimulants chez les adultes dans la plupart des pays 
européens (mais pas aux États-Unis ni au Canada) n'est pas 
corroborée par les données disponibles, mais résulte plutôt de 
considérations obsolètes comme le fait que le TDAH serait un 
«trouble de l'enfant», de mises en garde par les autorités de 
régulation vis-à-vis d’effets secondaires cardiovasculaires 
potentiels et des manipulations commerciales de l'industrie 
pharmaceutique. En Europe, cette situation pourrait changer dans 
les années à venir, car les formulations de méthylphénidate et de 
dexamphétamine sont en cours d’autorisation. 
La stigmatisation empêche les patients de demander de l'aide, 
accroît leur souffrance et leur handicap. Par conséquent, la prise en 
charge réussie du TDAH par les prescripteurs inclura une prise de 
conscience de la stigmatisation potentielle pouvant être perçue par 
le patient lui-même et de ses conséquences sur l’instauration et la 
poursuite du traitement. Le seul moyen de réduire la stigmatisation 
qui entoure le TDAH est de mettre en place des systèmes 
communautaires, de santé et d'éducation en Europe et au-delà, 
travaillant ensemble à la sensibilisation des professionnels et du 
public, et en obtenant l’homologation unifiée des médicaments 
pour le TDAH chez l'adulte. 

10. Conclusions  

Cette déclaration de consensus reflète un accord sur l’état du 
TDAH mais reste provisoire, par définition. Cela ne nie pas le 
débat scientifique en cours sur le terrain et les différentes opinions 
et hypothèses des experts concernant le TDAH chez l'adulte. 
Pourtant, rien de tout cela amoindrit la légitimité ou à la validité du 
concept, ou des conclusions que l'on peut tirer du niveau actuel de 
cohé rence de s p r euves . Le TDAH es t un t r oub l e 
neurodéveloppemental et héritable avec une perspective sur la vie 
entière: commençant dans l'enfance, persistant à l'âge adulte 
jusqu'à un âge avancé, causant un important retentissement 
psychosocial, un taux de comorbidité élevé et une morbidité à 
multiples visages. Il est associée à des niveaux élevés de détresse 
personnelle et à un poids économique considérable pour la société 
lorsqu’il n'est pas identifié ni traité. Le DSM-5 a modifié certains 
des critères facilitant le diagnostic chez les adolescents et les 
adultes. L'évaluation devrait inclure un compte rendu détaillé de 
l’histoire développementale, des symptômes et des retentissements 
actuels et passés du TDAH, ainsi que des comorbidités associées. 
Pour éviter la sous-déclaration des symptômes, une validation 
externe est souhaitable à l'aide d'informations collatérales. Un 
t r a i t emen t mu l t imoda l e s t néces sa i r e , comprenan t 
psychoéducation, pharmacothérapie, thérapie cognitivo-
comportementale et / ou coaching. Des programmes européens 
psychoéducatifs pour lutter contre la stigmatisation et informer le 
public et les professionnels de la santé (mentale) sur les nouvelles 
connaissances quant à la persistance du TDAH tout au long de la 
vie entière sont nécessaires pour améliorer et développer les 
services de diagnostic et de traitement du TDAH chez l’adulte. La 
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recherche sur la présentation différente du TDAH chez les femmes 
et sur le traitement du TDAH chez les personnes âgées devrait être 
poursuivie afin d'améliorer leurs options de traitement. 
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décrites chez les TDAH par rapport aux contrôles. Cela indique les déficits structuraux dans le TDAH impliquent des 
interconnexions entre des réseaux neuronaux à large échelle. 

● La neuro-imagerie fonctionnelle montre des dysfonctionnements dans plusieurs réseaux neuronaux fronto-striataux et 
fronto-cérébelleux spécifiques, ainsi qu'une activation accrue des régions en mode par défaut. 

● Ces découvertes, ainsi que l’efficacité des traitements pharmacologiques agonistes de la dopamine, renforcent les 
fondements neurobiologiques du TDAH.

Diagnostic ● Le diagnostic clinique du TDAH dépend des éléments recueillis au cours d'un entretien diagnostique structuré, avec 
si possible des informations collatérales sur les symptômes de la vie et les retentissements. Il ne peut être établi en 
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● Des recherches récentes montrent qu'outre l'inattention, l'hyperactivité et l'impulsivité, les dysrégulations 
émotionnelles et l'errance mentale excessive sont des symptômes courants du TDAH chez l'adulte. 
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comorbidités, à un défaut d’orientation et à une interaction des hormones avec le système dopaminergique. Des 
recherches supplémentaires sont nécessaires. 

● Des recherches sont nécessaires pour déterminer le niveau de recouvrement du concept de TDAH à début tardif 
(après 12 ans) avec le TDAH à début dans l’enfance. 

● Des taux élevés de comorbidité psychiatrique, de morbidités physiques multiples, d’augmentation des taux de 
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● La stigmatisation conduit à des idées fausses et à un sous-diagnostic.
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● Un diagnostic de TDAH peut maintenant être combiné avec le Trouble du Spectre Autistique (TSA)
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Transition ● Les deux tiers des enfants présentent à l’âge adulte des symptômes de leur TDAH associé à un handicap. Il est 
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adultes.

Traitement ● La première étape recommandée est la psychoéducation des adultes avec TDAH et de leurs proches. 
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