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INTRODUCTION 

Le TDAH figure au Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM) et demeure 
sans doute le diagnostic pédiatrique le plus étudié et le plus controversé∗. 

Les comportements et symptômes du TDAH peuvent être engendrés par un ensemble de 
circonstances médicales, socio-économiques, psychologiques et environnementales. C’est ainsi 
qu’il ne représenterait pas une catégorie unique, mais une série de réalités différentes et 
hétérogènes. 

L’inattention, l’impulsivité et l’hyperactivité peuvent découler d’une maladie organique non-
cérébrale, d’un trouble de l’apprentissage, d’une atteinte au cerveau, de rythmes de 
développement différents, d’exposition aux substances neurotoxiques, de conditions de vie 
difficiles, notamment la pauvreté et les traumatismes de l’enfance, et de tout ce qui dans notre 
mode de vie génère des niveaux d’anxiété élevés et chroniques, telles que les pressions à la 
performance et la crise climatique. En outre, les comportements et symptômes amalgamés sous le 
parapluie du « TDAH » peuvent se décliner sur un large spectre où les zones grises abondent et la 
subjectivité du diagnostic présente des défis majeurs lorsqu’il s’agit de savoir où placer le curseur 
entre le « normal » et le « pathologique ».  

L’objet principal de ce mémoire pose la question fondamentale de la nature exacte du TDAH 
comme préalable pour répondre aux préoccupations au sujet de la déferlante de diagnostics et de 
la surprescription de psychostimulants et autres médicaments pour cette indication. En outre, tous 
les cas des enfants et adolescents qui présentent ces symptômes révèlent-ils l’existence d’une 
condition neuropsychiatrique commune, autrement dit d’une neuropathologie commune?  

Ce mémoire se penchera également sur la qualité des preuves qui conçoivent les symptômes du 
TDAH en tant que maladie ou trouble neuropsychiatrique principalement déterminé par les 
gènes; l’efficacité et les effets indésirables des psychostimulants; finalement il examinera 
certaines alternatives au traitement médicamenteux.   

LA CONTROVERSE 

La position classique définit le TDAH en tant que condition neurologique dont les causes seraient 
largement génétiques1. Le spécialiste Rusell Barkley estime que 20% à 30% des cas ont des 
causes non-génétiques2, estimation fondée sur l’avis des experts qui constitue le niveau de preuve 
le plus bas en matière médicale, la méta-analyse d’essais randomisés contrôlés de qualité étant le 
niveau de preuve le plus élevé.  
                                                           
∗ Depuis le début des années 1990, plus de 30 000 études ont été publiées dans des revues biomédicales (F. Gonon et 
al, « La couverture médiatique des observations scientifiques concernant les troubles mentaux », Les cahiers du 
journalisme. Recherches, 2019). Si le DSM proclame son agnosticisme quant aux causes de la détresse 
psychologique et des problèmes de comportement, l’éditrice du DSM, l’American Psychiatric Association (APA), 
opte pour le modèle biomédical, abondamment confirmé par la lecture de ses Guides de pratique. Je ne ferai 
qu’effleurer la question du TDAH adulte. 
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 Le neurologue Richard Saul soutient que le TDAH n’existe pas3. Si on doit questionner cette 
façon contre-productive de poser le problème, qui laisse sous-entendre que rien n’existe, le 
docteur Saul soutient que les symptômes renvoient à quelque chose d’autre, allant d’un problème 
de la vue à la bipolarité en passant par la dépression. Selon ce neurologue, quelque chose existe; 
mais quoi et quelles en sont les causes?   

De son côté, le psychologue Keith Conners, auteur d’une échelle largement utilisée dans 
l’identification du TDAH, estime qu’il représente une réalité clinique distincte, bien qu’il soit 
amplement surdiagnostiqué. Il attribue ce surdiagnostic à la promotion de l’industrie 
pharmaceutique qui a créé « une fausse épidémie » et il avance que les statistiques officielles 
représentent un « désastre national aux proportions dangereuses »4.    

CAUSES EXACTES INCONNUES 

La monographie du Ritalin5 affirme que « […] la cause exacte du TDAH demeure inconnue » et 
la monographie du Vyvanse précise que « Les causes spécifiques du TDAH sont inconnues […] 
»6.  

Le sens qu’il faut attribuer à ces remarques est notamment le suivant : malgré des années de 
recherches, on n’a pas trouvé, jusqu’à présent, de signature biologique ou génétique distincte 
permettant d’identifier cette affection et de la distinguer par rapport à d’autres conditions.  

À ce sujet, le DSM note « […] l’absence de marqueurs biologiques clairs […] » pour quelque 
diagnostic que ce soit figurant au tableau de ce qu’on appelle la « bible » des psychiatres7. Selon 
David Kupfer, le grand patron du DSM-5 : la promesse de « […] marqueurs biologiques et 
génétiques qui fournissent des diagnostics complètement fiables et valides […]  est encore loin de 
nous »8.  

L’expression « TDAH » était absente de la Classification internationale des maladies (CIM) de 
l’OMS jusqu’à l’été 20199. La CIM reconnaissait l’existence du trouble hyperkinétique (TH), 
plus ou moins le type mixte du DSM (nécessairement et à la fois inattentif, impulsif et 
hyperactif). Quant au TDA, il brillait par son absence et à la différence du DSM, le diagnostic de 
TH était exclu en présence d’anxiété, de dépression et de schizophrénie10. 

En 2004, une vaste étude du gouvernement britannique établissait la prévalence du TH chez les 5 
à 16 ans à 1,5%. Cette condition, disparue du DSM-III en 1980, remplacée dans un premier 
temps par le TDA et subséquemment par le TDAH, serait selon certains spécialistes, un vrai 
trouble neurologique, bien que modulé par les conditions sociales. En effet, les enfants des 
chômeurs chroniques et des personnes n’ayant jamais travaillé sont cinq fois plus susceptibles de 
présenter cette affliction que les enfants des professionnels de la catégorie supérieure (2,6% 
contre 0,5%)11.  

D’après les Centres de contrôle et de prévention des maladies des États-Unis (CDC), 14% des 
enfants et adolescents ayant reçu un diagnostic de TDAH présentaient des symptômes sévères, 
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pouvant causer une détresse immense pour ces enfants et leurs familles12. Nous ne le savons pas, 
mais serait-il possible que plusieurs parmi ces 14% puissent présenter un TH au sens de la CIM? 
Inversement, 86% des enfants manifestaient des symptômes légers à modérés. On est en droit 
d’émettre l’hypothèse que c’est dans ce bassin de population que se trouverait une grande partie 
de ceux et celles dont le docteur Conners affirme qu’ils sont surdiagnostiqués. 

DES CRITÈRES SUBJECTIFS ET ARBITRAIRES 

Les critères d’identification du TDAH (voir annexe 1) sont subjectifs et fondés sur les 
symptômes. Un diagnostic de TDA ou de TDAH requiert la présence de six symptômes sur neuf 
et le comportement doit se manifester « souvent ».  Or, que veut dire « souvent » et pourquoi six 
symptômes et non quatre, cinq ou huit? En 1994, le DSM abaissait le seuil diagnostique du 
TDAH de huit à six critères. Les experts s’attendaient à une augmentation de 15% des cas; selon 
Allen Frances, qui présidait aux destinées du DSM-IV et qui dénonce cette fausse épidémie, cette 
augmentation fut de 200%13.  

Par ailleurs, la lecture attentive des critères, quel que soit le sous type (inattentif, 
impulsif/hyperactif, mixte), montre que plusieurs d’entre eux sont redondants. À titre d’exemples, 
le critère « Se laisse souvent facilement distraire par des stimuli externes […] » et « Semble 
souvent ne pas écouter quand on lui parle […] »14, sont deux critères qui se ramènent 
fondamentalement à une seule et même réalité : si l’enfant n’écoute pas, c’est parce qu’il est 
distrait et inversement.  

Finalement, selon le DSM, pour poser tout diagnostic relevant de son ressort, il ne suffit pas de 
satisfaire aux critères. Les symptômes doivent créer une détresse et des handicaps sociaux et 
scolaires significatifs, ce qu’on oublie trop fréquemment. Quand on tient compte de cette 
condition sine qua non,  le taux de TDAH dans une étude passe de 16,1% à 6,8%15. 

Précisons que le DSM spécifie que ces critères sont des guides et non des absolus, de sorte qu’un 
diagnostic peut être posé sans que le sujet satisfasse au nombre de critères requis, ce qui est 
susceptible d’enfler le surdiagnostic. 

Robert Spitzer est considéré comme le psychiatre le plus influent de la dernière moitié du XXe 
siècle. Il a dirigé les travaux du DSM-III, publié en 1980, travaux qui aboutissaient à l’adoption 
d’un nouveau paradigme brisant radicalement avec l’ancien modèle freudien qui dominait les 
deux premières versions du DSM. Il disait à ce sujet : « Nous avons évalué la prévalence des 
troubles mentaux les plus répandus en nous appuyant sur leur description [je souligne], sans 
considérer qu’ils pouvaient être des réactions normales et non de véritables troubles. Voilà le 
problème… [ ce qui a donné ] « […] un taux exagéré de troubles mentaux »16. Précisons qu’une 
description n’est pas une explication. 

Au cours d’une autre entrevue, le docteur Spitzer avouait plus clairement que les cinq critères 
pour poser un diagnostic de dépression majeure avaient été décidés « uniquement par consensus 
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». Pour le citer : « On a demandé aux cliniciens et aux chercheurs : combien de symptômes les 
patients devraient-ils présenter avant de poser un diagnostic de dépression. Et nous sommes 
arrivés au chiffre arbitraire [je souligne] de cinq »17. Ce caractère arbitraire touchant le nombre 
de critères est loin de se limiter à la dépression, c’est plutôt la règle.  

Soulignons que Thomas Insel, ancien directeur des NIMH (Instituts nationaux de santé mentale), 
a soulevé une véritable tempête au sein de la communauté psychiatrique quand il a disqualifié le 
DSM comme outil diagnostique, parce que fondé sur les symptômes. Dans une formule simple et 
dévastatrice, il déclarait : « sa faiblesse est son manque de validité »18. En effet, un symptôme 
n’est pas une maladie. 

La subjectivité des critères explique sans doute 1 : qu’aux États-Unis, le diagnostic varie entre 
1% et 16% selon le pédiatre consulté, ce qui jette une douche froide sur son caractère 
scientifique19; sur 1000 patients le premier en diagnostique 10 et le deuxième 160; 2 : les énormes 
variations, tout aussi arbitraires, que l’on constate entre pays et régions d’un même pays.  

En 2011, selon l’enquête des CDC, 11% des 4 à 17 ans, soit 6,4 millions d’enfants, ont reçu un 
diagnostic de TDAH contre 1,1% à 3% en Suède. Les enfants du Kentucky sont 3,3 fois plus 
susceptibles de faire l’objet de ce diagnostic (18,7%) que ceux du Nevada.   

En 2018, le site Web des NIH (Instituts nationaux de santé), considérés comme l’autorité en la 
matière, estime que le TDAH affecterait de 3% à 5% de tous les enfants aux États-Unis20. Si cette 
affirmation est exacte, de trois à quatre millions d’enfants seraient surdiagnostiqués et plusieurs 
d’entre eux seraient traités inutilement ou le seraient pour la mauvaise condition. 

PRÉVALENCE DU TDAH AUX ÉTATS-UNIS 

 

Source : NIH 

D’après la dernière Enquête québécoise sur la santé des jeunes du secondaire21, 27,4% des 
garçons du secondaire ont reçu ce diagnostic confirmé par un médecin ou autre professionnel de 



7 
 

la santé, contre 19% aux États-Unis en 2011. Selon la RAMQ, 14,5% des 13 à 17 ans du Québec 
consomment un psychostimulant contre 4,3% dans le reste du Canada et les jeunes états-uniens 
consomment 35 fois plus de psychostimulants que les jeunes français. Le Québec constitue bel et 
bien une société distincte, mais cette distinction en est une dont nous pourrions nous passer.  

Les données que nous venons de citer, ainsi que l’évolution galopante de la prévalence au cours 
des dernières années, sont incompatibles avec l’idée que tous ces cas révèleraient l’existence 
d’anomalies cérébrales et/ou génétiques. Ces écarts jettent une lumière crue sur le fait que le 
diagnostic est tributaire de facteurs culturels et sociaux. 

Le New York Times a soumis à 1 100 adultes les 6 questions qu’un fabricant de psychostimulants 
publie sur un site Internet, dont le but est d’identifier la possibilité qu’ils puissent satisfaire aux 
critères du TDAH. Les questions sont tellement floues que les résultats du sondage donnaient 
33% de « TDAH possible » et 13% de « TDAH probable »22.  

Pour reprendre les termes du pédopsychiatre de Québec, le docteur Jacques Thivierge : « Un 
véritable diagnostic médical […] nous aide à comprendre ce qui est anormal dans un organe ou 
du moins, nous fournit…des évidences relativement solides d’une atteinte organique quelconque. 
Or il n’en est rien dans la plupart des cas que nous appelons TDAH »23.   

Si on en croit l’Enquête québécoise sur la santé des jeunes du secondaire, 23% des garçons et 
filles ont reçu un diagnostic de TDAH et 20% au moins un diagnostic de dépression, de trouble 
alimentaire, de trois sous-types d’anxiété. Bref, 43% des jeunes du secondaire auraient essuyé au 
moins un de 6 diagnostics sur les quelque 400, ou peu s’en faut, qui figurent au DSM en incluant 
les sous-types.  

La prise en compte des nombreux autres diagnostics qui figurent au DSM (trouble des conduites, 
trouble oppositionnel, difficultés en mathématiques et en lecture, abus de substances (café, tabac, 
cannabis, alcool, cocaïne…), troubles obsessionnels-compulsifs, troubles du développement, 
troubles sexuels, pour ne mentionner que ces quelques exemples, nous force à constater que plus 
personne n’est « normal ». Si ces données sont exactes et témoignent de l’existence de véritables 
troubles mentaux, tous les jeunes du Québec, ou peu s’en faut, seraient foncièrement 
psychologiquement dysfonctionnels, ce qui est impensable, pour ne pas dire totalement insolite.  

Il ne s’agit pas ici de nier que plusieurs de ces jeunes peuvent vivre des problèmes et des 
difficultés parfois sérieuses et invalidantes et que certains d’entre eux ont un urgent besoin 
d’aide. Cependant, s’agit-il primordialement de problèmes médicaux et psychiatriques ou de 
problèmes de société? 

MÉDICALISATION, SURDIAGNOSTIC, DÉTERMINANTS SOCIAUX, CULTURELS 
ET ENVIRONNEMENTAUX 

Dix-sept études réalisées dans 13 pays révèlent que les plus jeunes de leur classe, pouvant avoir 
près d’un an de différence avec les plus âgés, sont jusqu’à 64% plus à risque de faire l’objet 
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d’une telle évaluation et d’être médicamentés. La question se pose : TDAH ou niveau de maturité 
différent?24  

Des études évaluent que 73% des sujets ayant reçu ce diagnostic25 présentent  des problèmes de 
sommeil, notamment l’apnée. En outre, la poussée des hormones à l’adolescence programme 
temporairement les adolescents à se coucher plus tard et l’école commence trop tôt. Ajoutons que 
la sur-stimulation à laquelle les jeunes sont exposés, notamment les textos à deux heures du matin 
et l’habitude de dormir avec son téléphone intelligent, qui dérobe 20 minutes de sommeil, sont 
des facteurs supplémentaires qui suffisent à les désorganiser26.   

Les enfants qui ont vécu des traumatismes et du stress chronique sont plus susceptibles de faire 
l’objet de ce diagnostic. Ce risque relatif s’accroît de 600% pour les jeunes filles victimes de 
violence sexuelle,27 de 200% quand les parents ont des démêlés avec la justice, de 50% dans le 
cas d’une séparation ou d’un divorce difficile28. Ceux et celles qui présentent de nombreux 
problèmes médicaux sont près de trois fois plus à même d’être rangés dans cette catégorie et les 
enfants des familles monoparentales sont également plus à risque29. Nous ne possédons aucune 
donnée fiable en ce qui a trait aux cas d’intimidation ou de diète inadéquate, si toutefois cette 
dernière est impliquée.   

D’après la CADDRA, de 50% à 90% des TDAH reçoivent un autre diagnostic et 50% au moins 
trois. C’est ce qu’on appelle la « comorbidité »30. En voici une liste très partielle : spectre de 
l’autisme (d’après les études, de 37% à 85% des enfants autistes reçoivent un diagnostic de 
TDAH), traumatisme crânien, encéphalite virale, troubles de l’apprentissage — les nombreux « 
dys » —, troubles de la thyroïde, déficience intellectuelle, épilepsie, troubles des conduites, 
trouble oppositionnel, dépression, anxiété, syndrome de stress post-traumatique (SSPT), trouble  
de l’audition centrale, etc. Les prématurés et les enfants dont la mère a connu des complications à 
l’accouchement de même que ceux et celles qui ont été exposés à des substances neurotoxiques 
(mercure, plomb, pesticides, arsenic, tabac durant la grossesse) sont plus à même de développer 
les symptômes liés au TDAH. Il y aurait une cinquantaine de ces conditions qui se traduisent par 
des  symptômes semblables au TDAH. 

On peut raisonnablement poser la question à savoir s’il est justifié de superposer un diagnostic de 
TDAH par-dessus un diagnostic de spectre de l’autisme, de déficience intellectuelle, de 
traumatisme crânien, d’anxiété, de SSPT pour ne nommer que quelques exemples. Un diagnostic 
de spectre de l’autisme ou de SSPT ne suffit-il pas à rendre compte des difficultés scolaires et 
interrelationnelles de ces enfants et adolescents et de leur détresse? Souffrent-ils de deux, trois 
maladies ou sont-ce deux, trois façons d’exprimer la même souffrance?  

Un vieux principe philosophique, le rasoir d’Occam, apprécié par d’éminents scientifiques, 
soutient l’inutilité de multiplier les concepts au-delà de ce qui est nécessaire. La théorie pouvant 
rendre compte d’une situation avec le moins d’hypothèses possibles est la meilleure explication. 
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Au demeurant, en l’absence de marqueurs biologiques, comment le diagnostic différentiel peut-il 
être posé avec un minimum d’assurance. 

La clinique du déficit de l’attention de l’hôpital de Rivière-des-Prairies reçoit des personnes 
adressées par des médecins qui suspectent ou qui ont diagnostiqué un TDAH. En 2006, près de 
40% de ces diagnostics n’étaient pas retenus31 et plus récemment ce taux atteindrait les 60%32.  

Regrouper les problèmes à partir des symptômes, sans égard au contexte social, culturel, 
environnemental, psychologique et aux causes premières, épargne la nécessité de les rechercher 
et de se poser des questions sur les conditions réelles derrière les comportements que l’on voit. 
Les conditions sociales, environnementales et écologiques constituent l’angle mort du modèle 
biomédical, comme si l’être humain évoluait dans un vacuum. Se limiter à l’observation 
immédiate des comportements relève d’une position épistémologique intenable. Conformément à 
nos préjugés épistémologiques, fondés sur un  réalisme naïf, qui reste à la surface des choses, 
seules les réalités immédiatement observables et mesurables ont droit de cité.    

Si la catégorie TDAH n’existait pas, nous devrions examiner chaque personne pour comprendre 
sa situation spécifique: problèmes physiologiques et psychologiques, rôle des déterminants 
sociaux, environnementaux et écologiques, incapacité de l’école à tenir compte des profils 
différents de plusieurs enfants et ainsi de suite. 

Le diagnostic de TDAH amalgame des situations différentes en une seule et même catégorie. 
Tout regrouper sous un seul chapeau fait l’impasse sur les caractéristiques particulières de chaque 
individu, caractéristiques essentielles pour comprendre et adopter des traitements adéquats, ce qui 
démontre toutes les limites de l’approche catégorielle du DSM qui suppose une solution à toutes 
fins pratiques universelle à tout problème psychologique ou de comportement. La dépression de 
Micheline n’est pas la dépression de Michel et le « TDAH » de Jeanne n’est pas le « TDAH » de 
Jean. L’approche unique (one size fits all) appliquée à une telle variété de situations est contre-
productive et peut s’avérer dangereuse. 

HYPOTHÈSES SUR LES FONDEMENTS NEUROPSYCHIATRIQUES DU TDAH 

Faire la démonstration rigoureuse de l’extrême fragilité des fondements neuropsychiatriques du 
TDAH, notamment en raison de l’hétérogénéité des porteurs du diagnostic, exigerait de longs 
développements. Je me contenterai donc de quelques remarques. Pour une explication plus 
détaillée, le lecteur se reportera à TDAH?33  

Quelles sont les preuves ou les évidences solides, pour reprendre les termes du docteur Thivierge, 
que le TDAH serait une maladie neuropsychiatrique largement déterminée par les gènes?  

Les connaissances scientifiques actuelles ne permettent pas de conclure que le TDAH est une 
maladie ou un trouble lié au déséquilibre des neurotransmetteurs. L’hypothèse d’un déséquilibre 
chimique au cerveau n’a jamais été démontrée. Les documents des fabricants de 
psychostimulants emploient des termes tels que « […] la recherche suggère » (Adderall), « […] 
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on pense que […] » (Concerta) et « Ces enfants pourraient exhiber un déséquilibre […] » 
(Ritalin) — je souligne34. Nous ne sommes pas dans la science, mais dans le monde des 
croyances et des conjectures. 

Bien que le TDAH soit le plus souvent conçu comme un déficit en dopamine, un 
neurotransmetteur dont les psychostimulants augmentent la disponibilité, une étude de 
l’Université Cambridge n’a pu détecter quelque différence que ce soit au sujet des effets du 
méthylphénidate, un dérivé des amphétamines, sur les récepteurs de dopamine des TDAH et des 
témoins35.  

Les médicaments pour la maladie de Parkinson (se traduisant par la mort des neurones 
dopaminergiques) ne sont d’aucune utilité pour le TDAH et inversement. En outre, la théorie 
postulant que les problèmes de comportement et la détresse psychologique seraient le résultat 
d’un déséquilibre des substances chimiques du cerveau n’a jamais été confirmée. En 1999, le 
manuel de l’APA, avouait : « […] l’expérience subséquente n’a pas confirmé la théorie d’un 
épuisement des monoamines […] »36 [ la dopamine, la noradrénaline et la sérotonine étant des 
monoamines]. Ce qui n’a pas empêché le site Web de l’APA et de nombreux représentants de la 
communauté psychiatrique de continuer à faire appel à cette thèse à de multiples reprises37.  

La génétique a fait de grandes avancées. Mais les preuves à l’effet que le TDAH serait déterminé 
par les gènes ne sont pas au rendez-vous. Parmi ces études, celle publiée dans The Lancet 
découvrait que 12% des TDAH sans déficit intellectuel présentaient des CNV de grande taille 
(copy number variations, soit des délétions et répétitions de segments d’ADN). Cette découverte 
était offerte en guise de preuve de cause génétique38. Or, 86% des TDAH ne présentaient pas 
cette signature génétique, alors que 7,5% des non-TDAH exhibaient des CNV de grande taille. 
Au mieux, nous pourrions dire que ce trait pourrait conférer un risque mineur de développer cette 
condition. Autrement dit, il n’existe aucun lien nécessaire et suffisant entre cette donnée 
génétique et le TDAH. En outre, corrélation n’est pas cause.  

Les études antérieures, fondées sur de petits échantillons, ont proposé neuf gènes aspirants 
comme facteurs causaux. Les études ultérieures, impliquant un grand nombre de sujets, révélaient 
qu’un seul de ces gènes présentait une association faible avec le TDAH39.  

Quant aux études d’association pangénomiques, elles ne tiennent pas compte d’une donnée 
fondamentale, à savoir le mode de vie et l’effet qu’il peut avoir sur l’expression des gènes. À ce 
jour, elles n’ont reçu aucune application clinique. Au risque de commettre le sophisme de l’appel 
à l’autorité, un article du journal Cell se demandait si elles en valent le temps et l’argent40 et les 
CDC les considèrent inadéquates pour répondre à la question des causes génétiques41.  

Un article du Journal de l’Association médicale américaine exprimait l’idée que « […] les 
influences environnementales sont beaucoup plus importantes que les altérations spécifiques dans 
les codes génétiques des maladies communes »42. Autrement dit, depuis un certain temps nous 
assistons à l’essor d’une bulle génétique comme il s’en produit à la bourse. Tout serait un peu, 
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beaucoup, surtout génétique. Si dans une même famille vous avez quatre générations de médecins 
ou de camionneurs, on ne pourrait pas sérieusement soutenir que c’est à cause du gène de la 
médecine ou du camionnage.  

Le schéma suivant, tiré des CDC sur les déterminants de la santé et reproduit dans une de mes 
publications43, révèle à quel point les déterminants sociaux et environnementaux priment sur les 
déterminants génétiques. 

DÉTERMINANTS DE LA SANTÉ 

 

Source : CDC 

Les études d’imagerie médicale constatent des différences cérébrales entre enfants TDAH et 
témoins. Mais selon le groupe en neuroimagerie de l’APA : « […] ces différences ne sont pas 
assez importantes ni assez spécifiques ou répliquées pour servir de marqueur biologique »44. Ces 
études ne tiennent pas compte des facteurs confondants à savoir que les sujets ayant reçu un 
diagnostic de TDAH étaient médicamentés et susceptibles de recevoir plusieurs autres 
diagnostics.  

La vaste étude d’imagerie médicale dirigée par M. Hoogman a mis au jour des différences 
moyennes minuscules entre TDAH et témoins pour le volume total du cerveau et cinq structures 
sous-corticales45. En plus des nombreux problèmes méthodologiques posés par cette étude, la ré-
analyse des données par une autre équipe de chercheurs montrait que la prise en compte des 
sujets présentant une déficience intellectuelle fait disparaître ces différences moyennes46.  

Un article publié dans la revue PLOS ONE souligne que les études d’imagerie analysées par les 
auteurs pour les troubles psychiatriques souffrent d’un taux de réplication médiocre de 6,3%47.  
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Près d’un million d’articles biomédicaux paraissent chaque année. L’équipe du docteur John 
Ioannidis, chercheur et professeur de médecine à l’Université Stanford, reconnu mondialement 
comme un des grands spécialistes en méta-science et en vérification des faits dans le domaine 
médical écrivait: « Malheureusement, une bonne partie de cette information n’est pas fiable ou 
est de nature incertaine […] »48. 

Un autre article de PLOS ONE a passé en revue 47 publications sur le TDAH. Les auteurs ont 
sélectionné les 10 articles les plus influents, ceux ayant eu le plus d’écho dans les grands médias 
écrits. Sept de ces publications étaient des études initiales et les conclusions de six d’entre elles 
ont été réfutées ou fortement atténuées par les études subséquentes. La septième ne fut ni 
confirmée ni réfutée. Parmi les trois qui n’étaient pas des études initiales, deux furent 
subséquemment confirmées alors que les conclusions de la troisième furent fortement atténuées49 
. 

Pour résumer : on parle d’une condition qui serait essentiellement biologique, pour laquelle 
aucun marqueur clair n’a été identifié, pour laquelle il n’existe aucun test objectif, qui est 
diagnostiquée différemment selon le professionnel de la santé et qui est fondée sur des 
hypothèses biologiques fragiles et non-confirmées.  

En outre, les recommandations de traitement diffèrent d’un pays à l’autre : la Grande-Bretagne 
réserve les psychostimulants aux cas les plus graves, la Haute autorité de santé en France estime 
que 10% des TDAH doivent être traités avec des psychostimulants50, les États-Unis 
recommandent presque exclusivement l’utilisation des  psychostimulants et la CADDRA opte 
pour une approche multimodale.  

Par ailleurs, comme nous l’avons souligné, les taux de prévalence divergent considérablement 
d’un endroit à l’autre; les études qui évaluent les taux de comorbidité et les ratios garçons/filles 
aboutissent à des résultats largement disparates et contradictoires; la persistance du TDAH à l’âge 
adulte obéit aux mêmes règles. Elle varie de 5% selon une étude néo-zélandaise relativement bien 
faite, qui a suivi des sujets pendant 38 ans51, alors qu’une association états-unienne financée par 
l’industrie pharmaceutique l’estime à 100%52. Entre ces deux extrêmes, toutes les possibilités 
sont évoquées.  

Les auteurs de l’étude néo-zélandaise formulent l’hypothèse que les difficultés des adultes 
exhibant des symptômes qui miment ceux du TDAH pourraient s’expliquer par des facteurs tels 
que l’abus de substances, l’anxiété ou la dépression.  

Bref, la littérature et la pratique autour du sujet sont grosses de contradictions. Sommes-nous 
dans la science ou dans l’opinion au sens socratique du terme?  

Compte tenu de ce qui précède, Allen Frances écrivait de façon quelque peu liminaire, mais non 
sans raison : « Ça fait longtemps depuis que j’ai eu confiance en ce que j’ai lu dans un journal 
médical ou psychiatrique. La recherche est biaisée pour produire des résultats positifs; les 
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découvertes ne semblent pas être répliquées; les bénéfices sont exagérés et les préjudices sont 
supprimés »53.  

EFFICACITÉ DES PSYCHOSTIMULANTS : FIABILITÉ DES ÉTUDES 
COMMANDITÉES 

Quand ils sont tolérés, les psychostimulants sont efficaces... à court terme, selon les études 
largement commanditées par l’industrie et/ou rédigées par des auteurs financièrement liés aux 
fabricants. Par ailleurs, l’expérience démontre que les psychostimulants affichent un certain degré 
d’efficacité à court terme, tant chez les sujets TDAH que chez les neurotypiques. Or, que 
démontrent ces études et qu’en est-il de leur qualité? 

Une méta-analyse de la collaboration Cochrane, dont les travaux font preuve de la plus grande 
rigueur, a passé en revue 185 essais cliniques comparant le méthylphénidate à un placebo. La 
durée médiane des essais était de 14 à 49 jours et un seul s’étalait sur 425 jours.  

Ces essais sollicitaient l’avis des professeurs sur l’amélioration du comportement et des parents 
sur la qualité de vie des enfants. Les résultats de l’évaluation des parents au sujet de la qualité de 
vie étaient très fragmentaires, car seuls 1,6% des essais comportaient une telle appréciation. Sur 
une échelle de 72 points, l’amélioration des symptômes égalait 9,6 points. Les études s’étant 
déroulées sur une période de temps un peu plus longue affichaient une amélioration de 5,85 
points. Selon l’avis de certains spécialistes, pour que l’amélioration soit cliniquement 
significative, elle devrait atteindre les 6,6 points.  

Les auteurs de cette méta-analyse jugent que ces essais cliniques étaient à haut risque de biais : 
absence de double insu, résultats incomplets, conflits d’intérêts, etc. La qualité des preuves était « 
très médiocre » et 32% des essais excluaient les non-répondeurs, les répondeurs au placebo et les 
sujets présentant des effets indésirables54.  

Une étude parue dans l’American Journal of Psychiatry estimait que les articles publiés dans 
quatre revues psychiatriques, rédigés par des auteurs en conflit d’intérêts (162 sur les 397 
analysés), étaient  4,9 fois plus susceptibles d’obtenir des résultats positifs et d’évaluer que le 
psychotrope testé est supérieur au placebo que les études indépendantes55. Constatons que 13 des 
14 membres du comité responsable des directives de la CADDRA étaient en conflit d’intérêts en 
2014. 

Si les psychostimulants démontrent une certaine efficacité à court terme, qu’en est-il du long 
terme? La monographie canadienne du Ritalin, déjà citée, spécifie qu’aucune « étude contrôlée » 
n’a été réalisée quant à l’efficacité long terme du méthylphénidate.  

Cependant, à ma connaissance, cinq études n’ayant reçu aucun financement de l’industrie, se sont 
penchées sur l’évaluation long terme des effets des médicaments d’ordonnance pour le TDAH.  
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L’étude dirigée par Janet Currie est particulièrement pertinente puisqu’elle portait sur des enfants 
canadiens et québécois dont les dossiers ont fait l’objet de 15 ans de suivi. L’étude cherchait à 
savoir si l’adoption de la nouvelle politique du médicament en 1997 par le gouvernement 
québécois, qui s’est traduite par une augmentation marquée de la prescription de 
psychostimulants par rapport au reste du Canada, s’était accompagnée d’une amélioration du 
fonctionnement émotionnel et des résultats académiques des enfants québécois. Les auteurs n’ont 
trouvé aucune preuve de tels bienfaits à moyen ou long terme. Les sujets médicamentés étaient 
légèrement plus susceptibles de redoubler, d’obtenir de moins bons résultats en mathématiques, 
d’éprouver une certaine détérioration des relations avec les parents, de présenter un peu plus 
d’anxiété, d’humeur dépressive et de tristesse, surtout les filles56.  

Selon l’étude Raine (8 ans de suivi), les sujets médicamentés, en comparaison des non-
médicamentés, s’en tiraient légèrement moins bien en ce qui a trait à la réussite scolaire, à la 
dépression, à l’estime de soi, au fonctionnement social, et ils présentaient une augmentation 
significative de la pression diastolique de 10,79 points sur 8 ans57. Cette donnée contredit la 
grande majorité des experts qui affirment que les effets des psychostimulants sur la pression 
artérielle sont négligeables. On oublie généralement de mentionner que cette opinion est fondée 
sur des études à court terme. 

Selon une étude écossaise, les sujets médicamentés présentaient notamment des taux de chômage 
et d’hospitalisation plus élevés (augmentation du risque relatif — OR — de 1,52)58. D’après une 
étude du méthylphénidate chez les 3 à 5 ans, le diagnostic s’est maintenu chez 89% des 
participants après 6 ans et 40% d’entre eux ont dû opter pour un autre traitement, notamment de 
puissants antipsychotiques prescrits hors indication59. 

Finalement, l’étude Multimodal Treatment of Attention Deficit Hyperactivity (MTA), 
commandité par les NIMH, débutée en 1999, s’est déroulée sur 14 mois et les sujets ont fait 
l’objet d’un suivi sur plusieurs années. Elle comptait 579 sujets divisés en quatre groupes : 1. Le 
premier groupe s’est vu prescrire du Ritalin; 2. Le deuxième, une thérapie cognitivo-
comportementale; 3. Le troisième, une combinaison de Ritalin et de thérapie cognitivo-
comportementale; 4. Le dernier groupe était assigné au traitement habituel (environ les deux tiers 
prenaient du Ritalin et étaient suivis par leur médecin). Malgré certaines limitations, absence de 
groupe placebo, cette étude est révélatrice. 

Les résultats préliminaires semblaient pencher en faveur du traitement médicamenteux et 
plusieurs observateurs en ont fait une présentation biaisée, notamment en dénigrant la thérapie 
cognitivo-comportementale et le traitement combiné qui n’auraient pas été plus efficaces que le 
médicament. Cependant, le suivi a réservé des surprises et plusieurs chercheurs ont dû remettre 
en question leurs a priori.   

Après 14 mois, l’avantage du méthylphénidate commençait à s’estomper. Après 3 ans: « […] sur 
quelque mesure que ce soit, les groupes de traitement ne présentaient aucune différence ». Les 
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auteurs précisaient : « […] la médication était un marqueur significatif, […] non pas 
d’amélioration mais de détérioration […] elle s’accompagnait d’une augmentation des 
symptômes…» [ medication use was a significant marker (0,13 SNAP units) not of beneficial 
outcome but of deterioration…it showed increased symptomatology » ]60. À 6 ans: « […] la 
médication était associée à une détérioration du fonctionnement…» [ worse functioning ]61. 

SÉCURITÉ DES PSYCHOSTIMULANTS : QUELQUES EFFETS INDÉSIRABLES 

Selon la CADDRA, il «…existe des études long terme s’étalant sur plus de 20 ans qui indique 
(sic) que le méthylphénidate est sécuritaire »62. 

La fiche du Ritalin, rédigée par le fabricant, disponible sur le site britannique de l’Agence 
européenne du médicament, énonce à ce sujet : « La sécurité et l’efficacité à long terme du 
méthylphénidate n’ont  pas été systématiquement évaluées dans des essais contrôlés. Le 
traitement au méthylphénidate ne devrait pas et n’a pas besoin de durer indéfiniment » [je 
souligne]63. Ces propos sont repris dans la monographie canadienne du Ritalin. On doit 
légitimement se demander pourquoi tant d’adultes s’en font prescrire. 

Le docteur Hallowell, auteur prolifique sur la question du TDAH, affirmait que les 
psychostimulants sont « plus sécuritaires que l’aspirine »64. Devant le tollé suscité par ces propos 
il devait se rétracter et présenter des excuses.  

Une bonne partie de la littérature médicale banalise les effets des psychostimulants, dont les 
principes actifs sont des substances réglementées. C’est ainsi que l’étude de la collaboration 
Cochrane signalait que seulement 4,9% des essais court terme rapportaient les effets indésirables 
graves et 14% les effets indésirables non-graves65. Ceci n’a rien d’étonnant compte tenu de la 
durée des études et du fait que les essais cliniques sont conçus pour établir l’efficacité d’un 
produit et non ses effets indésirables qui sont souvent découverts des années après 
commercialisation.  

Le laboratoire de Brookhaven aux États-Unis constatait des similarités entre les structures 
chimiques du méthylphénidate et de la cocaïne; il est bien sûr moins puissant que cette dernière 
substance, mais selon le laboratoire il agit plus puissamment sur la dopamine66. 

La banalisation des effets indésirables des psychotropes n’est pas un phénomène rare. Les 
personnes traitées pour dépression à la clinique externe d’un hôpital états-unien rapportaient 
jusqu’à 20 fois plus d’effets indésirables et 2 à 3 fois plus d’effets indésirables graves ou gênants 
que ce qui était consigné dans les dossiers des psychiatres67.  

Parmi les effets secondaires fréquents et très fréquents des médicaments employés pour le TDAH 
on compte : perte d’appétit, insomnie, retard de croissance, anxiété, maux de tête, irritabilité, 
étourdissements, vomissements, hausse des battements cardiaques et de la tension artérielle. 
Durant les essais cliniques du Strattera, 25% des sujets ont subi une augmentation de 10 mm HG 



16 
 

et de 5% à 8% une augmentation de 20 mm HG; en outre, 33% ont connu un accroissement de 10 
battements cardiaques à la minute et 12% de 20 battements68.  

Selon le Journal canadien de psychiatrie, sur une période de 5 ans, près de 11% des utilisateurs 
ont développé des hallucinations69. Une étude récente évaluait que 25% des usagers présentaient 
une densité osseuse inférieure à la normale70. 

Parmi les effets indésirables peu fréquents, rares et très rares, citons : changements d’humeur, 
tics, agitation71, priapisme, manie72.  

Le Journal of the American Medical Association signale que 10,9 enfants supplémentaires sur 1 
000 exposés au méthylphénidate et 10,4 sur 1 000 exposés aux amphétamines durant le premier 
trimestre de la grossesse, en comparaison de ceux et celles qui n’ont pas été exposés, 
développeront une malformation. De ce nombre, 3 enfants sur 1 000 présenteront une 
malformation cardiaque73. La monographie du Ritalin signale des cas de mort subite chez des 
sujets présentant des problèmes cardiaques. Une étude parue dans le New England Journal of 
Medicine estime que 1 personne sur 660 développera une psychose74.  

Parmi d’autres chercheurs, le psychologue et spécialiste en neuropharmacologie Alan Baumeister 
a passé en revue les études animales, dont certaines utilisaient des doses de psychostimulants 
compatibles avec celles employées chez les humains. Ces études ont documenté les effets 
toxiques des amphétamines sur les neurones dopaminergiques et le développement tardif de 
symptômes semblables à la maladie de Parkinson. Certaines de ces études ont trouvé peu de 
différences entre la métamphétamine et certaines amphétamines. 

Le peu d’études sur les humains se sont surtout concentrées sur les abuseurs de 
métamphétamines, plus puissantes que les amphétamines. Deux études post-mortem ont constaté 
les effets toxiques de cette drogue de rue chez les abuseurs chroniques et des études 
épidémiologiques, notamment au Japon après la Deuxième Guerre mondiale, ont révélé 
l’existence d’un lien avec les symptômes de la maladie de Parkinson. Baumeister précise que les 
preuves ne sont pas concluantes, mais qu’elles suggèrent l’existence d’un lien plausible, 
nécessitant d’autres études, entre utilisateurs long terme et apparition tardive de symptômes 
semblables à la maladie de Parkinson75.  

Une étude de registre, avec toutes les limites que cela implique et qu’il convient de prendre avec 
circonspection, signalait que les sujets ayant reçu un diagnostic de TDAH étaient 2,4 fois plus 
susceptibles de développer ces symptômes à long terme, alors que les utilisateurs de 
psychostimulants étaient 8 fois plus à risque de présenter ces mêmes symptômes76. 

Des journalistes du Toronto Star ont dû faire preuve d’une grande persévérance pour obtenir la 
base de données de Santé Canada sur les notifications d’effets indésirables liés aux médicaments 
contre le TDAH, la transparence n’étant pas le point fort de l’agence. Sur une période de 10 ans, 
Santé canada a reçu 575 notifications d’effets indésirables où les psychostimulants sont le suspect 
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numéro un. Parmi ces cas, notons : 48 instances d’hallucinations, 28 de troubles cardiaques, 24 de 
convulsions, 23 d’atteintes au foie, 7 suicides, 76 tentatives de suicide.   

Parmi ces dernières, 52 étaient liées au Strattera, un antidépresseur reconverti dans le traitement 
du TDAH. On se rappellera que Santé Canada et la Food and Drug Administration (FDA) 
émettaient un avertissement en 2004 à l’effet que les antidépresseurs sont deux fois plus à risque 
que le placebo d’induire ou aggraver les pensées et comportements suicidaires chez les jeunes. 
Rappelons que les antidépresseurs ne sont pas formellement approuvés par les autorités 
réglementaires canadiennes pour le traitement des mineurs. En 2015, Santé Canada émettait un 
avertissement à l’effet que les psychostimulants pourraient entraîner le développement de 
pensées et de comportements suicidaires77. On estime qu’entre 1% et 10% des effets indésirables 
sont signalés aux agences de réglementation. 

Si on doit faire preuve de prudence dans l’interprétation de ces données et si ces notifications ne 
permettent pas de conclure hors de tout doute que le psychostimulant est la cause directe de ces 
effets indésirables, ces signalements ont été pour la plupart validés indépendamment dans des 
essais cliniques contrôlés et dans des études d’observation. 

L’analyse des journalistes du Toronto Star révélait que le Strattera et le Concerta arrivaient au 
deuxième et troisième rang parmi les médicaments suspectés d’avoir causé des effets indésirables 
sérieux. C’est davantage que près de 1 800 médicaments et plus que n’importe quel anticancéreux 
ou antipsychotique suspectés d’effets indésirables sérieux. 

Roger Griggs, président de la société qui a mis au point l’Adderall en 1994, s’objectait à la 
promotion des psychostimulants et qualifiait l’Adderall de « bombe nucléaire » qui doit être 
réservé aux situations extrêmes78 . 

La responsabilité de Santé Canada consiste à mener des enquêtes approfondies sur ces 
notifications, de lever un drapeau rouge quand ces signalements se multiplient et d’améliorer son 
système de pharmacovigilance. Interrogé par un des journalistes du Toronto Star, un représentant 
de l’agence répondait : « C’est principalement la responsabilité [de la compagnie 
pharmaceutique] de surveiller l’utilisation sécuritaire de ses produits »79. Une grande partie de 
ces signalements ont été enregistrés au cours de la période récente alors que la consommation de 
psychostimulants a connu une augmentation galopante. Or, l’agence annonçait qu’elle n’a pas les 
moyens ni l’expertise pour analyser ces rapports et qu’elle doit compter sur la FDA80. 

L’augmentation des ordonnances de psychostimulants aux États-Unis s’est accompagnée d’un 
accroissement important du nombre de visites aux urgences, soit 41 833 en 2011. Entre 2004 et 
2011, cette augmentation fut de 139% pour le méthylphénidate et de 441% pour les 
amphétamines. 
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Source: Drug Abuse Warning Network. 

Toujours chez nos voisins, entre 2006 et 2011, l’usage non médical de l’Adderall chez les jeunes 
adultes de 18 à 25 ans était en hausse de 67% et les visites aux urgences ont augmenté de 
156%81. 

L’Agence européenne du médicament a requis des fabricants de psychostimulants des études à  
long terme au sujet de la sécurité des médicaments pour le TDAH chez les enfants82 : refus des 
fabricants.  

CONCLUSION : ALTERNATIVES 

Lorsqu’un enfant, un adolescent, y compris un adulte, présente des symptômes liés au TDAH, il 
convient de faire une évaluation approfondie de sa situation en resituant la personne dans son 
contexte : histoire médicale (problèmes de sommeil, statut cardiovasculaire, etc.), situation 
sociale, environnementale, familiale et profil neurocognitif et scolaire. Pour les raisons que nous 
avons évoquées, il ne suffit pas de leur faire remplir le questionnaire traditionnel, voire les 
soumettre à d’autres tests tout aussi subjectifs. 

Les enfants et les adolescents devraient être accompagnés adéquatement : services 
psychosociaux, aide aux élèves et thérapie individuelle si nécessaire. En 2010, l’étude MTA a 
démontré que l’approche béhaviorale (la formation des parents et des enseignants et l’aide aux 
élèves en classe durant 3 mois) était aussi efficace que le traitement combiné (Ritalin plus 
intervention psychosociale) pour solutionner les problèmes d’inattention liés à la réalisation des 
devoirs, la différence entre le traitement combiné et l’approche béhaviorale étant de 3/10083 . 
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Les études ont montré l’utilité des thérapies de groupe, familiale, de soutien et de formation des 
parents, débordés et stressés par des conditions de vie affolantes et souvent privés des soutiens 
naturels que les familles d’antan pouvaient apporter. 

La remédiation cognitive, l’hygiène du sommeil, l’activité physique, la diminution de 
l’exposition aux écrans constituent des mesures avantageuses (une exposition élevée à 24-36 
mois a un impact négatif à 60 mois, et ces enfants présentaient des symptômes liés au TDAH)84.  

Parmi les recommandations les plus importantes, soulignons la nécessité d’agir sur les 
déterminants sociaux et environnementaux — diminution de la pauvreté, aide aux familles 
dysfonctionnelles, conditions de logement adéquates, diminution de l’exposition aux substances 
neurotoxiques, notamment l’arsenic et le plomb toujours présent dans les canalisations d’eau de 
certaines écoles, conciliation famille/travail, conciliation études/travail, réforme de l’école, 
notamment l’heure du début des cours, et nécessité de récréations prolongées comme le souligne 
le ministre de l’Éducation. 

On trouvera ce programme bien ambitieux et il ne se réalisera pas du jour au lendemain. Une 
mesure en apparence aussi simple que la prolongation des heures de récréation rencontre 
passablement d’opposition.  

On objectera que ces mesures sont dispendieuses, comme si la situation actuelle échappait à cette 
règle : qu’on pense aux frais des dépistages et de traitements dans les cliniques privées et 
publiques, aux consultations régulières chez le médecin, le psychiatre, le psychologue, 
notamment pour ajuster la dose du médicament, aux visites aux urgences, aux transports en 
ambulance, aux hospitalisations, aux dépenses en médicaments, aux crédits d’impôts, aux salaires 
des intervenants scolaires et du personnel chargé des mesures spéciales pour les enfants qui ont 
des problèmes particuliers, aux coûts des études bâclées, aux congés des parents pour s’occuper 
des enfants en crise… et aux coûts humains du surdiagnostic. 

Finalement, les psychostimulants peuvent aider dans les cas les plus graves : ils sont susceptibles 
de stabiliser ceux et celles dont les symptômes sont les plus sévères et les ouvrir à d’autres 
interventions. Ils peuvent être indiqués comme solution temporaire ou après l’échec des autres 
mesures. Dans l’état actuel des connaissances, notamment les limites de la psychopharmacologie, 
il se pourrait qu’un petit pourcentage de personnes puisse bénéficier d’un traitement long terme, 
ce qui reste à démontrer rigoureusement.  

Toute ordonnance de psychostimulants doit faire l’objet du consentement éclairé de la part des 
parties impliquées. La prescription de psychostimulants, particulièrement chez des jeunes dont le 
cerveau est en pleine évolution et vulnérable, doit faire l’objet d’une évaluation rigoureuse 
bénéfices/risques, bien qu’une une telle évaluation puisse s’avérer d’une grande complexité.   

Nous ne connaissons pas tous les effets  à long terme de l’utilisation de ces médicaments, mais la 
recherche en découvre de nouveaux. À long terme, les études montrent qu’ils perdent en 
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efficacité et qu’ils peuvent s’accompagner d’effets indésirables sérieux et nous disposons 
d’éléments raisonnables démontrant que les alternatives fonctionnent dans la plupart des cas85.  

Si le Québec est vraiment fou de ses enfants, il faudrait peut-être commencer à mettre un tel 
programme en œuvre.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



21 
 

ANNEXE 1 

CRITÈRES DIAGNOSTIQUES DU DSM-5, TYPE INATTENTIF (EN ABRÉGÉ) 

 

« Souvent, ne parvient pas à prêter attention aux détails… 

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

Semble souvent ne pas écouter quand on lui parle personnellement… 

Souvent ne se conforme pas aux consignes et ne parvient pas à mener à terme ses devoirs 
scolaires… 

A souvent du mal à organiser ses travaux ou ses activités… 

Souvent, évite, a en aversion, ou fait à contrecœur, les tâches qui nécessitent un effort mental 
soutenu…  

Perd souvent les objets nécessaires à son travail ou à ses activités… 

Se laisse souvent facilement distraire par des stimulI externes… 

À des oublis fréquents dans la vie quotidienne »… 

 

Source : APA, Mini-DSM-5, Critères diagnostiques, p. 28-29. 
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